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1. Introducción 

La enfermedad de Chagas, también conocida como tripanosomiasis 

americana, está causada por el parásito Trypanosoma cruzi, protozoo 

hemoflagelado perteneciente al orden de los Kinetoplastida. T. cruzi es 

transmitido a los animales y a los seres humanos a través de insectos vectores 

que se encuentran en América del Sur en los países que se extienden desde el 

sur de Estados Unidos (EEUU) (Patricia L. Dorn, 2007) hasta el sur de 

Argentina y Chile (especialmente en las zonas rurales, donde la pobreza es 

generalizada).  

Figura 1. Carlos Ribeiro Justiniano das Chagas con algunos de sus pacientes 

 

La enfermedad de Chagas debe su nombre al médico brasileño Carlos 

Ribeiro Justiniano das Chagas (figura 1), quien la dio a conocer en 1909 

(Chagas C, 1909). Es el único caso en la historia de la medicina en la que se 

descubre, por la misma persona, una enfermedad infecciosa, el microorganismo 

que la produce y el agente biológico que la transmite.  

La infección por T. cruzi constituye un problema de salud de relevancia 

social y económica en muchos países de América Latina (Mathers CD, 2007). 
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Ha sido reconocida por la OMS como unas de las 13 enfermedades tropicales 

olvidadas del mundo (Hotez PJ, 2007).  

1.1. Ciclo biológico 

T. cruzi posee un ciclo de vida complejo que incluye la infección del 

hospedador vertebrado (figura 2) y la transmisión por insectos vectores (figura 

3). Este parásito pasa por tres estadios morfológicos principales: la forma 

amastigote no flagelada, la forma flagelada epimastigote y la forma flagelada 

tripomastigote (Brener Z, 1973). La forma epimastigote prolifera en el insecto 

vector y eventualmente se diferencia para dar lugar a los tripomastigotes 

metacíclicos, capaces de infectar al hospedador vertebrado. Tras la picadura, el 

parásito se libera en las heces del vector y penetra por la piel en la zona de 

picadura o mucosas cercanas. Una vez en el torrente sanguíneo del vertebrado, 

los tripomastigotes son capaces de penetrar en una gran variedad de tipos 

celulares (macrófagos, células epiteliales, células musculares, neuronas, etc.). 

Dentro de las células, los parásitos se transforman en formas amastigotes, los 

cuales sufren varios ciclos de división. Seguidamente, los amastigotes se 

diferencian a tripomastigotes sanguíneos que son liberados por ruptura de la 

célula anfitriona, iniciando el siguiente ciclo de infección (figura 2). 
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Figura 2. Ciclo biológico de Trypanosoma cruzi 

 

Fuente: PLoS Negl Trop Dis. 2012 August; 6(8): e1749 

1. El insecto vector pica a un huésped mamífero e ingiere tripomastigotes de la sangre. 2. 

Tripomastigotes metacíclicos. 3. Los tripomastigotes se transforman en epimastigotes. 4. 

Los epimastigotes se multiplican en el intestino medio. 5. Los epimastigotes se 

transforman en tripomastigotes metacíclicos en el intestino grueso. 6. Los tripomastigotes 

metacíclicos presentes en las heces del insecto vector son depositadas cerca del lugar de 

la picadura después de alimentarse de un huésped mamífero. 7. Tripomastigotes 

metacíclicos. 8. Los tripomastigotes metacíclicos infectan a macrófagos y otras 

variedades de células (musculares, epiteliales, neuronas). 9. Los tripomastigotes 

metacíclicos se transforman en amastigotes. 10. Los amastigotes se liberan de la vacuola 

parasitófora. 11. Los amastigotes se multiplican en el citoplasma. 12. Los amastigotes se 

transforman en tripomastigotes. 13. Los tripomastigotes estallan fuera de la célula. 14. 

Formas amastigotes y tripomastigotes. 15. (a) tripomastigotes y amastigotes (b) infectan 

macrófagos. En la parte central de la figura, hemos añadido los reservorios animales más 

importantes que intervienen en el mantenimiento del parásito en el entorno doméstico y 

peridomésticos. 
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Figura 3. Visión esquemática en 3D de las fases de T. cruzi en el huésped  invertebrado. 

 

Fuente: PLoS Negl Trop Dis. 2012 August; 6(8): e1749 

A. Insecto vector ingiriendo tripomastigotes presentes en sangre de huésped vertebrado. 

B. En el estómago del insecto los tripomastigotes se transforman en el epimastigotes y en  

esferomastigotes. C.  Los epimastigotes se multiplican en el intestino y se anclan a la 

membrana perimicrovilar de las células intestinales. D.  La adherencia ocurre 

predominantemente a través de la región del flagelo. E. En la región posterior del 

intestino, muchos del epimastigotes se transforman en tripomastigotes metacíclicos y se 

adhieren a la cutícula del epitelio de la bolsa rectal del insecto. F. Cuando los parásitos 

salen del epitelio, los tripomastigotes metacíclicos son eliminados en la orina o 

excrementos del insecto.  
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1.2. Transmisión vectorial  

La forma más común de contraer la infección en zona endémica es a 

través del contacto con las heces del insecto vector infectado que contienen 

tripomastigotes metacíclicos. La defecación se produce cuando el triatoma se 

alimenta de la sangre de seres humanos y animales. La tripanosomiasis 

americana se transmite a los seres humanos, a más de 150 especies de animales 

domésticos (perros, gatos, cobayas, etc.) y a mamíferos silvestres (roedores, 

marsupiales y armadillos). El vector es un insecto hematófago de la subfamilia 

Triatominae (figura 4), conocido como vinchuca en Bolivia, Argentina y Chile, 

chipo en Venezuela, chiribico en Colombia o barbeiro en Brasil, entre otros. 

Existen tres tipos de ciclos epidemiológicos doméstico, peridoméstico y 

selvático (Deane LM, 1964). 

1.2.1. Ciclo doméstico: La estructura de las casas rurales o periurbanas 

las hace especialmente vulnerables a la infección por triatominos. 

Las paredes de adobe, los techos de paja y las grietas ofrecen un 

hábitat ideal para la domiciliación de estos insectos. Además, la 

estrecha asociación entre los habitantes y los animales domésticos 

constituyen una fuente de sangre abundante y de fácil acceso, por lo 

que se alcanzan grandes densidades de vectores en el interior de 

estas viviendas. Triatoma infestans (figura 4A) es el principal 

vector domiciliado en los países del Cono Sur (Argentina, Brasil, 

Bolivia, Chile, Paraguay y Uruguay), Rhodnius prolixus (figura 4B) 

y Triatoma dimidiata en los países andinos y centroamericanos y 

Triatoma barberi en México.  

1.2.2. Ciclo peridoméstico: Sirve de nexo entre el ciclo doméstico y el 

selvático. En él intervienen gran variedad de mamíferos (roedores, 

marsupiales, perros) que entran y salen libremente de las viviendas: 
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también intervienen triatominos selváticos como Triatoma 

dimidiata, que son atraídos a las casas por la luz y el alimento. 

1.2.3. Ciclo selvático: Intervienen triatominos selváticos que infectan a 

numerosas especies y subespecies de mamíferos salvajes, terrestres 

o arbóreos. Algunos de los más frecuentes son: Panstrongylus 

megistus, Triatoma brasiliensis y Triatoma pseudomaculata en 

Brasil, Rhodnius pallescens en Colombia y Panamá o Triatoma 

pallidipennis en México. En este ciclo selvático, los mamíferos 

pueden adquirir la infección también al ingerir triatominos 

infectados. 

Figura 4. A. Triatoma infestans. B. Rhodnius prolixus. Principales especies de vectores 

de la enfermedad de Chagas a seres humanos. 

 

1.3. Otras vías de transmisión 

El parásito puede transmitirse por transfusión de sangre, trasplante de 

órganos y de una madre infectada al feto (congénita) siendo las principales 

formas de infección de seres humanos en zonas urbanas y en países no 

endémicos (Schmunis GA, 1999) (Torrico F, 2004).  

El ratio de transmisión congénita descrito en países latinoamericanos 

como Brasil, Argentina, Bolivia y Chile, varía entre el 0.7 y 18.2% (Carlier Y, 
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2010). Estas diferencias pueden  ser debidas al área geográfica estudiada, la 

heterogeneidad de los diferentes genotipos de T. cruzi, las diferentes 

metodologías utilizadas para la detección de los casos congénitos, el estado 

inmunológico y la fase de la enfermedad en la que se encuentra la madre.  

Hasta la fecha han sido informados 18 casos de transmisión vertical en 

países no endémicos, 12 de los cuales han sido diagnosticados en España 

(Gascon J, 2010) (Carrilero B, 2010) (Murcia L, 2012). Sin embargo, se 

desconoce la incidencia real de la transmisión vertical, debido a la carencia de 

un programa obligatorio para la detección de la infección congénita.  

En áreas endémicas la enfermedad de Chagas también puede ser 

contraída por alimentos o líquidos contaminados con T. cruzi  (Alarcón de 

Noya B, 2010).  

1.4. Epidemiología 

La enfermedad de Chagas está ampliamente distribuida desde el sur de 

EEUU hasta el norte de Chile y Argentina, afectando a 21 países de 

Latinoamérica. La prevalencia de dicha enfermedad varía según el área 

geográfica considerada, siendo el país más afectado Bolivia, con una tasa 

global en población general del 28,8%, pudiendo alcanzar hasta el 45% en 

algunas zonas.  

En la actualidad, la OMS estima que la enfermedad de Chagas afecta, 

aproximadamente, entre 8 y 12 millones de personas. De éstas, alrededor de un 

30% desarrollarán enfermedad grave (OMS: Organización Mundial de la 

Salud, 2005). La enfermedad de Chagas es responsable de 12.000 muertes al 

año. 
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A causa de las complicaciones y muertes que ocasiona, la enfermedad de 

Chagas es la parasitosis más importante que aqueja a los países de América 

Latina. Sin embargo, la enfermedad de Chagas no sólo es un problema de salud 

en América Latina, sino también en países que reciben inmigrantes infectados 

(Gascon J, 2010). De todos los países europeos, España recibe el mayor 

número de inmigrantes de origen latinoamericano (ver figura 5) (Schmunis 

GA, 2007). La enfermedad de Chagas aguda es rara en España. Se han 

notificado varios casos de transmisión congénita (Carrilero B, 2009) (Murcia 

L, 2007) y de transmisión por transfusión y trasplante de órganos (Pérez de 

Pedro I, 2008) (Villalba R, 1992). En 2005, se inició la detección de infección 

por T. cruzi en sangre de donantes (Ministerio de Sanidad y Consumo, 2005).  

Figura 5. Flujos migratorios desde América Latina 

 

Fuente: Schmunis GA. 2007 
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La prevalencia de infecciones crónicas en España ha aumentado 

considerablemente en los últimos años. Los datos del censo del año 2012 

indicaron que en España viven más de 1.5  millones de inmigrantes 

procedentes de países donde la enfermedad de Chagas es endémica (INE: 

Instituto Nacional de Estadística, 2012); de estos, 184.706 procedían de 

Bolivia. 

1.5. Diagnóstico 

Para el diagnóstico de la enfermedad de Chagas es necesario considerar 

los antecedentes epidemiológicos del paciente que indiquen el posible contacto 

directo o indirecto con el parásito y las evidencias clínicas, aunque más del 

50% de los pacientes en fase crónica son asintomáticos. Finalmente, el 

diagnostico de la infección requiere la confirmación de laboratorio mediante la 

detección el parásito o por serología.   

1.5.1. Diagnóstico clínico 

La evolución clínica de la enfermedad de Chagas pasa por dos estadios 

sucesivos: una fase aguda y otra crónica (Prata A, 2001). La fase inicial de la 

infección dura entre 4-8 semanas y la fase crónica persiste durante toda la vida 

del hospedador (Rassi A Jr, 2010).  

1.5.1.1. Enfermedad de Chagas aguda 

En el caso de transmisión vectorial, la fase aguda aparece entre los 5 y 

los 14 días tras la inoculación del parasito. Se caracteriza por presentar 

parasitemia circulante detectable en sangre periférica y, en aproximadamente el 

90% de los casos, ausencia de sintomatología. Si aparecen síntomas 

generalmente son leves e inespecíficos. Después de la penetración del parásito 

a través de una laceración de la piel, aparece una zona indurada y eritematosa, 
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denominada «chagoma», acompañada de linfadenopatía local. El signo de 

Romaña (figura 6), que es la manifestación clásica de la enfermedad de Chagas 

aguda, se manifiesta por edema indoloro bipalpebral y unilateral. 

Figura 6. Pacientes en fase aguda que presenta signo de Romaña 

 

Fuente: WHO/TDR 

Este signo se presenta cuando la vía de entrada es conjuntival y está 

presente en el 20-50% de los casos agudos y persiste durante 30-60 días. Los 

primeros signos se acompañan de malestar general, fiebre, anorexia y edema 

facial y de extremidades inferiores. También puede cursar con erupción 

morbiliforme, linfadenopatías y hepatoesplenomegalia. La miocarditis grave, 

aunque es poco frecuente, causa la mayor parte de las muertes en fase aguda. 

Los signos neurológicos son raros, pero se han comunicado casos de 

meningoencefalitis.  

La enfermedad de Chagas congénita, aunque es una infección aguda, es 

frecuentemente asintomática. Los signos y síntomas son inespecíficos, 

pudiendo manifestarse incluso antes del nacimiento (abortos y muerte fetal), en 

el momento del nacimiento (bajo peso al nacer, bajo índice de Apgar y 
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prematuridad) o en las horas o días que siguen al alumbramiento (fiebre, 

hepatoesplenomegalia, síndrome torácico agudo, grave afectación del estado 

general, etc.) (Carlier Y, 2010). 

Las manifestaciones agudas de la infección por T. cruzi desaparecen de 

forma espontánea en casi todos los enfermos, dando paso a la fase 

indeterminada o crónica asintomática. El 30 y el 40% de las personas 

infectadas evolucionan a formas sintomáticas durante la fase crónica. Las 

manifestaciones clínicas aparecen generalmente entre los 10 y 30 años de la 

infección inicial, pueden ser de diferente gravedad; afectando a diferentes 

órganos, principalmente corazón y sistema digestivo. De forma menos 

frecuente causa encefalitis, siendo más común en inmunodeprimidos (Rassi A 

Jr, 2010).  

1.5.1.2. Enfermedad de Chagas crónica cardíaca 

Se trata de la complicación más grave de la fase crónica de esta 

enfermedad. Su incidencia aumenta con la edad, el 20-30% de los pacientes 

desarrolla alteraciones cardiacas. Los pacientes en fase indeterminada de 

enfermedad de Chagas generalmente tienen un pronóstico bueno, pero pueden 

cambiar a un estadio avanzado con manifestaciones clínicas y letalidad 

considerables. La miocarditis crónica es lenta y progresiva, y una vez que 

aparece el daño miocárdico, éste tiende a empeorar. La cardiopatía chagásica 

crónica, se denomina también miocardiopatía dilatada al manifestarse por una 

cardiomegalia, a menudo visible por medio de una radiografía simple de tórax 

(figura 7 A). Se define como una miocarditis crónica o un estado de 

inflamación progresiva, que con el tiempo conduce a un cuadro de fibrosis 

miocárdica (figura 7 C, E y F) y que puede desencadenar espontáneamente 
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arritmia ventricular. Los síntomas se deben a trastornos del ritmo cardíaco, 

cardiopatía congestiva y tromboembolias (Salomone O, 2003).  

Figura 7. Miocardiopatía chagásica crónica 

 

A: radiografía de tórax en paciente con cardiomegalia; B: ecocardiografía mostrando 

aneurisma apical en ventrículo izquierdo; C: resonancia magnética nuclear con realce 

tardío y aneurisma apical en ventrículo izquierdo; D: ventrículo izquierdo de aspecto 

hipertrófico; E: electrocardiograma mostrando bloqueo completo de rama derecha del 

haz de His. F: fibrosis miocárdica. Las imágenes corresponden a las diferentes 

exploraciones realizadas a pacientes con enfermedad de Chagas diagnosticados en la 

URMTM. 

La primera manifestación de esta enfermedad puede ser la muerte súbita 

de origen arrítmico. El alto índice de mortalidad asociado con la afectación de 

miocardio puede ser explicado por varios factores relacionados y no 

exclusivos, incluyendo la extensión del daño en miocardio, el deterioro de la 

función cardíaca y la presencia de arritmia ventricular. La alteración observada 

con mayor frecuencia en el electrocardiograma es el bloqueo de rama derecha 

del haz de His (figura 7 E), además en algunos pacientes pueden aparecer 
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extrasístoles ventriculares, alteración primaria de la repolarización ventricular, 

zonas eléctricamente inactivas, bloqueo auriculoventriculare, taquiarritmia así 

como otras alteraciones de la conducción frecuentes, pero no exclusivas de la 

cardiopatía chagásica crónica (Gascón J, 2007). La taquicardia ventricular 

sostenida (figura 8) es la única arritmia con valor pronóstico de progresión a 

cardiopatía manifiesta (Viotti R, 2005).   

La miocardiopatía es causa de insuficiencia cardíaca, siendo frecuente la 

aparición de embolias en el cerebro u otras zonas, secundarias a trombos 

murales ventriculares alojados en zonas con contractilidad deprimida. 

Figura 8. Taquicardia ventricular sostenida 

  

La imagen corresponde al ECG realizado a un paciente con enfermedad de Chagas 

diagnosticado en la URMTM. 

Una lesión anatómica característica aunque relativamente infrecuente es 

el desarrollo de un aneurisma en la región apical del ventrículo izquierdo 

debido a la sustitución del miocardio por tejido fibroso cicatricial (figura 7 B, 

C y F), que suele conducir a una dilatación ventricular izquierda que conduce a 

un deterioro de la función sistólica.  
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Para un mejor seguimiento se recomienda clasificar a los pacientes 

según el grado de afectación cardiaca, en el año 1985 Kuschnir propuso una 

clasificación de la cardiopatía chagásica en cuatro estadios según su gravedad 

(Kuschnir E, 1985). El estadio 0 incluye a pacientes con serología positiva, 

ECG normal, sin cardiomegalia y asintomáticos. El estadio I, pacientes con 

serología positiva y ECG patológico, especialmente portadores de alteraciones 

de conducción intraventricular y/o extrasístole ventricular, sin cardiomegalia ni 

insuficiencia cardiaca. El estadio II, pacientes que, además de la serología y de 

las alteraciones electrocardiográficas, presentan cardiomegalia moderada sin 

síntomas ni signos de insuficiencia cardiaca. El estadio III, pacientes con 

insuficiencia cardiaca clínica.  

En la actualidad la resonancia magnética permite la cuantificación del 

daño miocárdico, siendo capaz de localizar con precisión las zonas de fibrosis 

endomiocárdicas en pacientes con cardiopatía chagásica. El uso de la 

resonancia magnética permite observar la fibrosis en pacientes en fase 

indeterminada. Pudiendo precisar el grado de fibrosis miocárdica y la 

progresión desde estadios incipientes a estadios más severos de la enfermedad, 

proporcionando una información única para la clasificación clínica de la 

enfermedad (Rochitte CE, 2005) (figura 7 C). Con la resonancia magnética es 

posible determinar la correlación inversa con la fracción de eyección del 

ventrículo izquierdo.  

1.5.1.3. Enfermedad de Chagas crónica digestiva 

Las manifestaciones gastrointestinales crónicas de la enfermedad de 

Chagas son, principalmente, una consecuencia de una lesión del sistema 

nervioso entérico causada por la infección por T. cruzi. Aproximadamente un 

tercio de los pacientes pueden desarrollar una dilatación del tubo digestivo. Son 
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frecuentes megaesófago y megacolon (figura 9 A y B). Otras alteraciones son 

megaestómago (figura 10), megaduodeno, megayeyuno, megaíleon; así como 

trastornos motrices gastrointestinales, tales como la acalasia esofágica (figura 9 

A), alteraciones del vaciado gástrico, alteración del tránsito intestinal y estasis 

biliar (Oliveira RB, 1998). Las complicaciones digestivas más comunes son: 

disfagia, odinofagia, dolor torácico y regurgitación, todas ellas debidas a un 

megaesófago (Rezende J, 2007).  

La manifestación esofágica por excelencia son la acalasia chagásica y su 

consecuencia el megaesófago, estos son hallazgos comunes en la enfermedad 

de Chagas. Se trata de un trastorno motor primario del esófago asociado a la 

pérdida de células ganglionares en el plexo mientérico intramural y cursa con  

aperístalsis del esófago y relajación anormal del esfínter esofágico inferior 

durante la deglución. La posibilidad de progresión de la enfermedad con el 

envejecimiento debe tenerse en cuenta en personas de edad avanzada. La 

disfagia es el primer síntoma que evoca una afección esofágica; su aparición 

debe de sugerir una afección esofágica incipiente.  

Las manifestaciones gástricas y la dilatación del intestino delgado, no 

son muy comunes aunque también han sido descritas (Lopasso FP, 1985), 

(Troncon LE, 2000), (Aprile LR, 1995).  

La complicación más común en el tracto gastrointestinal de la 

enfermedad de Chagas es el megacolon chagásico. Las manifestaciones son: 

dolor abdominal y estreñimiento crónico. El estreñimiento crónico es el 

principal síntoma relacionado con megacolon (Meneghelli UG, 1985), (Lopes 

ER, 1989).  El megacolon avanzado puede provocar obstrucción debido a la 

formación de vólvulos, y en caso de complicación, septicemia y muerte. Se 

habla de megacolon cuando en una radiografía el diámetro del sigma o del 



Particularidades clínico-epidemiológicas de la enfermedad de Chagas importada en la Región de Murcia 

 

18 

 

colon descendente es mayor de 6,5 cm, el del colon ascendente mayor de 8 cm 

o cuando el diámetro del ciego superior a los 12 cm. El megacolon se da en el 

6,3% de los pacientes con enfermedad de Chagas (Castro C, 2010).  

Figura 9. Enfermedad de Chagas digestiva 

 

A: tránsito esófago-gastro-duodenal en paciente con acalasia esofágica y megaesófago; 

enema opaco mostrando dolicocolon (B) y megasigma (C). Las imágenes corresponden a 

las diferentes exploraciones realizadas a pacientes con enfermedad de Chagas 

diagnosticados en la URMTM. 

Las manifestaciones en vesícula biliar y conductos biliares en  la 

enfermedad de Chagas son frecuentes. Varios investigadores coinciden en que 

la incidencia de colelitiasis es mayor en pacientes con enfermedad de Chagas 

(Oliveira LC, 1997), (Palmero HA, 1982). Pinotti y colaboradores, informaron 

de una incidencia del 8.4% de litiasis biliar en pacientes con megacolon 

chagásico (Pinotti HW, 1980). La reducción en el número de neuronas en la 

pared de la vesícula biliar podría estar al origen del aumento de prevalencia del 

megacolédoco y megavesícula en esta enfermedad (Oliveira LC, 1997), (Rocha 

A, 1985). 

Las alteraciones digestivas se dan en menor frecuencia y menor 

gravedad que las alteraciones cardíacas, aunque suponen un gran sufrimiento 

para las personas afectadas con un importante deterioro de su calidad de vida.  
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Figura 10: Imagen radilógica con contraste (TEGD) en paciente con megaestómago 

 

Imagen de megaestomago en paciente URMT (no fue incluido en resultados por haber 

sido diagnosticado fuera del periodo de estudio). 

1.5.2. Diagnóstico de laboratorio 

El diagnóstico de la enfermedad de Chagas reviste unas características 

especiales debido a que, según la etapa en la que se encuentre el paciente se 

utilizará técnicas de búsqueda del parásito, o bien técnicas de detección de 

parásitos. 

La primera fase de la enfermedad, la fase aguda, se caracteriza por una 

parasitemia elevada, detectable por medios parasitológicos directos. La 

parasitemia desciende paulatinamente y se instaura la fase crónica 

(asintomática o sintomática). En esta fase la parasitemia persiste pero es 
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difícilmente detectable. En fase crónica hay una elevada producción de 

anticuerpos específicos de tipo IgG que son fácilmente detectables por técnicas 

serológicas. Estos anticuerpos, en la mayoría de los pacientes estarán presentes 

durante toda la vida.  

1.5.2.1. Diagnóstico parasitológico 

Durante la fase aguda de la enfermedad existen numerosos parásitos en 

sangre periférica y es posible detectarlos mediante pruebas parasitológicas 

directas (OMS: Organización Mundial de la Salud, 2002). 

La observación mediante microscopía de sangre periférica en fresco 

entre portaobjetos y cubreobjetos, permite distinguir fácilmente la presencia del 

parásito debido a sus rápidos movimientos entre las células sanguíneas (Silvia 

Vega Chirinos, 2006).   

Las extensiones de sangre periférica y la gota gruesa, adecuadamente 

teñidas, permiten observar las características morfológicas del parásito. Cuando 

el nivel de parasitemia es bajo es necesario usar técnicas de concentración, 

como son el método de Strout (Strout RG, 1962) o el microhematocrito en los 

recién nacidos (Freilij H, 1983). 

Con el examen en fresco se logra detectar parásitos en el 85% de los 

casos en fase aguda. Con los métodos de concentración, ese porcentaje se eleva 

a más del 95%, siempre que no hayan transcurrido más de 30 días desde el 

inicio de los síntomas (Luquetti AO, 2000). 

El xenodiagnóstico y el hemocultivo (disponibles sólo en laboratorios 

especializados) son métodos clásicos, cuya sensibilidad depende del grado de 

parasitemia del paciente. En la actualidad se dispone de un xenodiagnóstico 

artificial que se puede recomendar en lugar del xenodiagnóstico habitual, ya 
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que la sensibilidad es la misma que con el xenodiagnóstico tradicional y se 

evita la exposición directa del paciente al triatomino. Ambos métodos, además 

de su interés diagnóstico, son herramientas de gran utilidad para el aislamiento 

de cepas de T. cruzi y posteriores estudios de genética de poblaciones. Otra 

opción para la detección de T. cruzi es la inoculación en ratones, aunque se 

emplea fundamentalmente en investigación. 

En los últimos años, la detección de ADN mediante la PCR se ha 

convertido en una alternativa; aunque su realización requiere un tiempo 

superior al empleado en la observación directa, es inferior al necesario para 

detección de la presencia del parásito mediante xenodiagnóstico y hemocultivo. 

Existen numerosas dianas moleculares que permiten la detección específica de 

T. cruzi. En diagnóstico, las dianas más utilizadas son la región variable del 

ADN del minicírculo del kinetoplasto y la secuencia repetida de 195 pares de 

bases del ADN satélite. Como ambas se encuentran representadas en un 

número de copias muy similar (104 copias), las diferencias en el límite de 

detección dependen de la optimización de cada reacción. Sin embargo, la 

sensibilidad también depende del grado de parasitemia del paciente. Un 

resultado positivo mediante PCR confirma la infección, pero un resultado 

negativo no la descarta, siendo necesario realizar pruebas serológicas (Britto C. 

1993), (Britto CC, 2009). 

La PCR cuantitativa en tiempo real todavía no es muy utilizada en el 

diagnóstico habitual, debido a que la determinación de la carga parasitaria es 

útil, principalmente, en la etapa aguda y en el seguimiento de infecciones 

experimentales.  
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1.5.2.2. Diagnóstico serológico 

El diagnóstico serológico se basa en la determinación de 

inmunoglobulinas G (IgG) totales anti-T. cruzi. Se denomina convencional 

cuando se emplea como antígeno todo el parásito (Inmunofluorescencia 

indirecta [IFI]) o una mezcla compleja de antígenos de parásito 

(hemoaglutinación indirecta [HAI], ensayos inmunoenzimáticos [ELISA]). El 

diagnóstico serológico es no convencional cuando los antígenos son 

purificados, recombinantes o péptidos sintéticos (OMS: Organización Mundial 

de la Salud, 2002). 

Entre los diferentes test comerciales disponibles, los más empleados son 

la hemaglutinación indirecta, inmunofluorescencia indirecta y ensayos 

inmunoenzimáticos.  

Actualmente, no existe un “patrón de oro” que alcance el 100% de 

sensibilidad y especificidad, por lo que el diagnóstico serológico de certeza se 

basa en la concordancia de, al menos, dos técnicas de distinto principio y 

antígeno (OMS). Cuando los resultados son discordantes, es necesario realizar 

otras pruebas de confirmación y diagnóstico diferencial con otras enfermedades 

que pueden producir reacciones falsamente positivas.  

Debido al antígeno empleado en estas técnicas convencionales, es 

frecuente encontrar reacciones cruzadas con otros tripanosomátidos como 

Leishmania spp o Trypanosoma rangeli (Frank F M, 2003) (Ramirez L E, 

2002). Otro de los inconvenientes de la serología convencional, es la falta de 

capacidad para evaluar a los pacientes tras el tratamiento, ya que los 

anticuerpos detectados son de larga duración y la seroconversión no ocurre tras 

varios años después del tratamiento (Viotti R, 2006).  
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Con el fin de aumentar la especificidad del diagnóstico serológico y 

evitar la reactividad cruzada, cada vez más, se emplean técnicas ELISA que 

utilizan proteínas recombinadas, antígenos purificados o péptidos sintéticos 

como antígeno. Recientemente, se han descrito péptidos sintéticos que son 

reconocidos de forma específica por los sueros de los pacientes con 

enfermedad de Chagas y tendrían utilidad en la monitorización de la respuesta 

al tratamiento a corto plazo (Fernández-Villegas A, 2011). Otros marcadores 

permiten, además del diagnóstico, el conocimiento del estado del paciente. Así, 

los títulos de anticuerpos frente al epítopo 3973, son mayores en los pacientes 

en fase crónica sintomática (alteraciones cardiacas o digestivas) que en fase 

crónica asintomática (Thomas MC, 2012).   

1.6. Cribado y diagnóstico de pacientes en países no endémicos 

El procedimiento que seguiremos será diferente en función de la 

situación ante la que nos encontremos.  

1.6.1. Donantes de sangre y/o de órganos y tejidos.  

Desde septiembre de 2005, la legislación española en el Real  Decreto 

1088/2005 (Ministerio de Sanidad y Consumo, 2005), establece la necesidad de 

realizar un cribado universal en todos los donantes con riesgo de estar 

infectados por T. cruzi, entre los que se incluye a personas nacidas en áreas 

endémicas, nacidas de madre nativa de zona endémica, y aquellos que han 

recibido una trasfusión o han pasado largos periodos de tiempo (un mes o más 

en áreas rurales principalmente) en área endémica.  

Además, el 14 de marzo de 2008 se publicó el Plan Nacional de Sangre 

de Cordón, donde se recogen las mismas recomendaciones para todo potencial 

donante. 
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Para la realización del cribado se recomienda un test con alta 

sensibilidad (ELISA) (OMS: Organización Mundial de la Salud, 2002). 

1.6.2. Transmisión congénita.  

Debido a la posibilidad de transmisión vertical y a que la enfermedad de 

Chagas congénita es asintomática en más del 90% de los casos, sería 

recomendable realizar un test serológico convencional a aquellas gestantes 

procedentes de zona endémica. En caso de resultado positivo se hace necesario 

confirmarlo con otro test convencional.  

En los niños de madres seropositivas, los test serológicos convencionales 

no son útiles para realizar un diagnóstico temprano de Chagas congénito, ya 

que las IgG anti-T. cruzi en el recién nacido durante los primeros 6-9 meses de 

vida pueden ser de origen materno, y la detección de anticuerpos IgM no ofrece 

resultados satisfactorios (Murcia L, 2012) (Freilij H, 1995) (Blanco SB, 2000). 

Por esto, además de la serología, siempre que sea posible se deben realizar test 

parasitológicos como el microhematocrito o la PCR. La presencia del parásito 

y/o una PCR positiva para T. cruzi en sangre del recién nacido es criterio 

diagnóstico de Chagas congénito. 

Determinadas Comunidades Autónomas (Comunidad Valenciana y 

Cataluña) ya realizan el cribado de la enfermedad de Chagas en gestantes 

procedentes de zona endémica, o están en trámites de modificar los protocolos 

que regulan dichos controles del embarazo (Barona-Vilar C, 2011) (Basile L, 

2011).   

1.6.2.1. Confirmación de sospecha clínica.  

El diagnóstico de enfermedad de Chagas se realizará con ensayos que 

posean una alta especificidad para evitar falsos positivos; para ello utilizaremos 
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dos test serológicos convencionales. Si el resultado entre ambas técnicas es 

discordante, se realizará un tercer test, convencional o no convencional (OMS: 

Organización Mundial de la Salud, 2002). 

1.7. Conducta terapéutica y seguimiento en pacientes con enfermedad 

de Chagas 

1.7.1. Tratamiento de los síntomas cardíacos  

La cardiopatía chagásica comparte las indicaciones terapéuticas de otras 

miocardiopatías de distinto origen. Los pacientes pueden precisar diuréticos 

para los síntomas congestivos. Está indicado el bloqueo neurohormonal con 

inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina, betabloqueantes y 

antialdosterónicos en función del grado de afectación y la clase funcional 

(Chiale PA, 1984). El trasplante cardíaco es también una opción terapéutica en 

pacientes con insuficiencia cardíaca refractaria.  

Al ser muy frecuentes los fenómenos trombóticos y embólicos en los 

pacientes con enfermedad de Chagas, en algunos casos puede ser útil el uso de 

fármacos antiplaquetarios o anticoagulantes para la prevención de los 

accidentes tromboembólicos. 

El deterioro del sistema de conducción y las bradiarritmias pueden 

precisar de la implantación de marcapasos. En pacientes con arritmias 

ventriculares complejas o disfunción sistólica severa puede considerarse el 

implante de un dispositivo cardioversor-desfibrilador. En caso de arritmias 

ventriculares frecuentes el antiarrítmico de elección es la amiodarona y puede 

asimismo considerarse la ablación por radiofrecuencia del sustrato anatómico 

(Sosa E, 1987). El dolor anginoide debe ser diferenciado de aquel causado por 

una cardiopatía isquémica asociada y tratarlo en consecuencia. 



Particularidades clínico-epidemiológicas de la enfermedad de Chagas importada en la Región de Murcia 

 

26 

 

A todos estos pacientes se les debe derivar a un especialista en 

cardiología y a un centro especializado en enfermedades importadas. La 

derivación del paciente debe estar coordinada por su médico de familia, que es 

quien valorará inicialmente al paciente. 

1.7.2. Tratamiento de los síntomas digestivos  

Una vez que la enfermedad ha progresado, no existen fármacos eficaces 

y el tratamiento tiene como objetivo la reducción de los síntomas. El esófago 

chagásico puede responder a los nitratos, a la dilatación con balón o, en última 

instancia a la miotomía a nivel de la unión gastroesofágica. Es un tratamiento 

paliativo, con un objetivo de disminuir la presión del esfínter esofágico, 

mejorar el vaciado esofágico y el alivio de los síntomas tales como la disfagia, 

odinofagia y el reflujo gastro-esofágico (Ahmed A, 2008), (Campos GM, 

2009). El tratamiento del megacolon chagásico es eminentemente quirúrgico 

(Sousa AG, 1985). 

1.7.3. Tratamiento antiparasitario 

Los fármacos disponibles para el tratamiento etiológico de la 

enfermedad de Chagas son: nifurtimox y benznidazol, cuya actividad anti-T. 

cruzi fue descubierta empíricamente hace más de cuatro décadas (Jannin J, 

2007). El resto de fármacos, cuya utilidad es discutida para tratar la 

enfermedad de Chagas aguda, tales como el alopurinol, el fluconazol o el 

itraconazol, han sido estudiados en animales de laboratorio, y en menor medida 

en humanos (Muñoz MJ, 2011).  

En los países de América Latina se considera el benznidazol como el 

fármaco más indicado, siendo el único autorizado en España. Se trata de un 
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medicamento no disponible en farmacia y debe tramitarse su obtención a través 

de medicación extranjera. 

La dosis oral recomendada para el benznidazol es de 5 a 7 mg/kg/día en 

dos o tres tomas, durante 60 días en adultos (Mark Abramowicz, 2004). En 

niños de uno a diez años se administra 10 mg/kg de peso y día en 2 dosis 

durante 60 días. En el tratamiento con nifurtimox, la dosis diaria aconsejada 

para el adulto es de 8 a 10 mg/kg, para los adolescentes es de 12,5 a 15 mg/kg 

y para los niños de uno a diez años, es de 15 a 20 mg/kg. El fármaco se 

administra por vía oral, en cuatro tomas diarias durante 90 a 120 días (Mark 

Abramowicz, 2004). 

Una de las limitaciones del tratamiento de la enfermedad de Chagas, es 

la alta tasa de efectos adversos asociada a estos fármacos. Las reacciones 

adversas son una causa frecuente de suspensión del tratamiento, pudiendo 

presentarse hasta en el 40% de los pacientes tratados con benznidazol 

(Carrilero B, 2011) y el 61% en el tratamiento con nifurtimox (Murcia L, 

2012).  

Algunos efectos adversos al benznidazol son neuropatía periférica, 

reacciones cutáneas más o menos severas y granulocitopenia. Los efectos 

secundarios habituales del nifurtimox son: dolor abdominal, anorexia, náusea, 

vómito y pérdida de peso. Las posibles reacciones neurológicas son: inquietud, 

desorientación, pérdida de memoria, insomnio, espasmos, parestesias, 

polineuritis y convulsiones, que desaparecen al reducir la dosis o suspender el 

tratamiento. 

El tratamiento temprano de la enfermedad de Chagas congénita presenta 

una buena repuesta terapéutica, con índices de curación cercanos al 100%. 

Ambos fármacos son activos en la fase aguda, y ayudan a controlar la 



Particularidades clínico-epidemiológicas de la enfermedad de Chagas importada en la Región de Murcia 

 

28 

 

enfermedad y disminuyen la probabilidad de paso a la cronicidad (Andrade 

AL, 1996), (Sosa Estani S, 1998), (Schijman AG, 2003). En la actualidad, se 

desconoce la eficacia del tratamiento durante la fase crónica de la infección. El 

criterio de “cura” es la negativización las pruebas serológicas (Cançado JR, 

1999). Sin embargo, la negativización de los títulos de anticuerpos en los 

pacientes crónicos no ocurre antes de 8 o 10 años después del tratamiento y en 

una proporción de pacientes no superior al 15% (Viotti R, 2006). 

El consenso actual es tratar con benznidazol o nifurtimox a toda persona 

infectada con T. cruzi hasta los 18 años de edad. El tratamiento debe ofrecerse 

a los adultos de 19-50 años que no presenten cardiopatía chagásica avanzada y 

es opcional en los pacientes mayores de 50 años, debido a que el beneficio del 

tratamiento no ha sido demostrado en esta población(Bern C, 2007).  

El tratamiento de las mujeres en edad fértil parece ser una vía eficaz para 

la prevención de la transmisión congénita. Recientes estudios ponen de 

manifiesto que entre la descendencia de aquellas madres que, tras haber sido 

tratadas, presentan un resultado de PCR negativo durante el embarazo no 

ocurre transmisión vertical (Murcia L, 2012) 

1.8. Prevención 

Debido a la escasa eficacia del tratamiento farmacológico y a la 

inexistencia de una vacuna, el control de la transmisión por T. cruzi en países 

endémicos depende necesariamente de la disminución de la población 

domiciliaria del vector, a través de los programas de fumigación con 

insecticidas, mejoras de las condiciones de la vivienda y sensibilización de las 

personas vulnerables. Estas medidas y el cribado serológico de donantes de 

sangre, han disminuido de manera notable la transmisión del parásito en 

muchos países endémicos. Es aconsejable que los turistas y cooperantes en 
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zonas rurales en países endémicos no durmieran en casas con condiciones de 

riesgo. Las mosquiteras y los repelentes de insectos son útiles para impedir la 

transmisión de la enfermedad. 

A causa del aumento de la inmigración procedente de zonas endémicas, 

en Europa y especialmente en España, esta enfermedad se ha convertido en los 

últimos años en una enfermedad emergente y cobra importancia por el 

potencial problema de salud pública que representa. Debido al poco 

conocimiento que existe acerca de esta enfermedad es muy importante para los 

técnicos de salud disponer de información práctica sobre ella. La identificación 

de las personas infectadas permitiría hacer un seguimiento electrocardiográfico 

periódico con el fin de identificar perturbaciones de mal pronóstico del ritmo 

cardíaco y derivar dichos pacientes a un especialista.  

Otra motivación del cribado es la posibilidad de transmisión congénita. 

La transmisión congénita puede ocurrir de una generación a otra, lo cual 

permite la propagación incontrolada de la enfermedad de Chagas en área no 

endémica. De este modo resulta fundamental el diagnóstico y tratamiento de la 

enfermedad de Chagas en mujeres en edad fértil como medida de prevención 

de la transmisión vertical del parásito a sus descendientes (Murcia L, 2012). 

Así como, la identificación de factores de riesgo en gestantes chagásicas y 

factores inmunológicos de diagnostico precoz y pronóstico de la enfermedad de 

Chagas en recién nacidos de madres infectadas. La prevención y la detección 

temprana de la principal vía de transmisión de T. cruzi en áreas no endémicas 

probablemente contribuirá a la erradicación de la enfermedad de Chagas.  
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2. Objetivos 

2.1. Objetivo general 

El actual flujo migratorio de personas procedentes de América Latina 

hacia España, ha hecho de la enfermedad de Chagas una parasitosis emergente 

en nuestro entorno. Dado que los pacientes están fuera de la posibilidad de 

reinfectarse por agentes externos, el conocimiento de las características clínicas 

de estos será de gran utilidad para el manejo de la enfermedad. 

Esta tesis tiene como objetivo estudiar las características clínico-

epidemiológicas de los pacientes con enfermedad de Chagas en la Región de 

Murcia. 

2.2. Objetivos específicos 

1. Describir el patrón epidemiológico de la Enfermedad de Chagas 

importada en la  Región de Murcia. 

2. Diagnosticar mediante técnicas serológicas y parasitológicas los 

pacientes con Enfermedad de Chagas en la  Región de Murcia. 

3. Estudiar el perfil clínico de la Enfermedad de Chagas importada en la 

Región de Murcia. 

4. Estudiar los efectos secundarios en los pacientes con enfermedad de 

Chagas tratados con benznidazol y nifurtimox. 
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3. Materiales y métodos  

3.1. Población de estudio 

Este es un estudio retrospectivo de carácter descriptivo (Estudio 

descriptivo observacional de corte transversal) que incluye 2760 personas 

procedentes de regiones de Latinoamérica donde la enfermedad de Chagas es 

endémica, así como niños nacidos en España de madre latinoamericana 

(criterios de inclusión). Dichas personas fueron consultadas en la Unidad 

Regional de Medicina Tropical de la Región de Murcia (URMTM) del Hospital 

Universitario Virgen de la Arrixaca entre enero de 2007 y diciembre de 2010.  

Todos los pacientes infectados con T. cruzi fueron evaluados 

clínicamente por una anamnesis completa de los antecedentes familiares, 

personales y epidemiológicos. Además se les interrogó sobre la presencia de 

signos y síntomas sugestivos de enfermedad de Chagas y se les sometió a un 

examen físico general.  

A todos aquellos pacientes con serología positiva, y que no habían 

recibido previamente tratamiento antiparasitario, se les propuso un tratamiento 

con benznidazol. Los  criterios de inclusión se hallan recogidos en la tabla 2 

(Bern C, 2007). Se consideró como contraindicación absoluta para comenzar el 

tratamiento con benznidazol el embarazo, el fallo renal y la insuficiencia 

hepática grave. En los casos en que hubo intolerancia grave a benznidazol o 

cuando este no estuvo disponible durante varios meses los pacientes fueron 

tratados con nifurtimox según de detalla más adelante en este capítulo de 

materiales y métodos. Los datos fueron recogidos en una encuesta clínico-

epidemiológica realizada a pacientes consultados en la Unidad Regional de 

Medicina Tropical (anexos 1, 2 y 3). 
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3.2. Diagnóstico de la infección por T. cruzi 

El diagnóstico de la enfermedad de Chagas se hizo en base a los 

siguientes criterios: 

Antecedente epidemiológico compatible: el paciente debe tener por lo 

menos un antecedente epidemiológico que haya hecho posible la transmisión 

de T. cruzi a través de cualquiera de las vías de infección descritas (personas 

originarias o hijos de madres originarias de zonas endémicas; viajeros con 

estancias en área endémica y estilo de vida de riesgo de infección). 

Diagnóstico serológico: el diagnóstico de la infección por T. cruzi fue 

evaluada de acuerdo con la OMS. Se realizaron dos pruebas serológicas que 

utilizan antígenos diferentes: la inmunofluorescencia indirecta (IFI) 

(Inmunofluor Chagas Biocientifica SA. Argentina) y el ELISA T. cruzi (Ortho 

diagnóstico clínico, USA). Ambos se utilizaron siguiendo las instrucciones del 

fabricante. Los pacientes con resultados positivos en ambas pruebas 

serológicas fueron considerados infectados por T. cruzi. 

Diagnóstico parasitológico: se considera infectadas a todas las personas 

con un resultado parasitológico positivo. 

En caso de sospecha de enfermedad de Chagas congénita a los recién 

nacidos se les realizó un estudio parasitológico mediante microscopia. En 

primer lugar mediante un examen en fresco que consiste en examinar 

directamente con el microscopio una gota de sangre de la persona con sospecha 

de infección. Es la prueba más sencilla, rápida y económica que permite 

demostrar la presencia del parásito en la forma aguda o congénita de la 

enfermedad de Chagas. En estos casos el rendimiento del examen es bueno y la 

prueba es útil cuando la parasitemia es elevada. Además en los casos de 
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sospecha de enfermedad de Chagas congénita se les toma una muestra de 

sangre para la detección del parásito mediante la técnica de microhematocrito 

con tinción de giemsa. 

Esta técnica consiste en separar los elementos de la sangre por 

centrifugación en capilares.  Los parásitos de la muestra se concentran en la 

interfase que aparece entre los glóbulos rojos y el plasma (figura 11). El 

resultado parasitológico positivo confirma la infección, pero el resultado 

negativo no la descarta, por lo que es necesario realizar pruebas serológicas. 

Figura 11. Técnica de microhematocrito 

 

A. Separación de los elementos sanguíneos por gradiente de densidad. B. Observación 

directa con el microscopio de la interface pasma células. 

A todo recién nacido de madre seropositiva se les tomó muestra de 

sangre y se realizó un cultivo en ratones BALB/c. Esta técnica consiste en 

inocular sangre de recién nacidos con sospecha de enfermedad de Chagas 
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congénita en ratones inmunodeprimidos con la finalidad de amplificar el 

número de parásitos presentes y confirmar el diagnóstico. Presenta una 

sensibilidad alta en los casos agudos y congénitos. La limitación de la prueba 

está en el prolongado tiempo de incubación que se requiere (hasta dos meses) 

para emitir el informe del resultado. 

La lectura se hace para detectar el movimiento característico de los 

epimastigotes  sea en fresco o tras tinción de giemsa. De esta forma se consigue 

observar en el microscopio la forma típica, el núcleo de color azul violeta y el 

kinetoplasto más denso y oscuro. Con este procedimiento se visualiza el 

parasito sea aislados, sea agrupado a modo de rosetas. 

Diagnóstico molecular: la detección del parasito se realizó mediante 

técnicas moleculares; en concreto la ampliación del ADN del minicírculo del 

kinetoplasto de T. cruzi en muestras de sangre periférica mediante la reacción 

en cadena de la polimerasa (PCR, del inglés polymerase chain reaction). En 

recién nacidos la PCR se realizó con muestras de sangre de cordón. 

Criterios diagnósticos de la enfermedad de Chagas congénita: los 

criterios que se tuvieron en cuenta para considerar un caso como enfermedad 

de Chagas congénita incluían a niños nacidos en España o fuera de zona 

endémica, hijo de madre seropositiva para T. cruzi y que presente uno o varios 

de los siguientes criterios: demostración del agente infectante sea por la 

visualización del protozoo por  microscopía óptica, siendo la técnica del 

microhematocrito (MH) la más empleada, la otra técnica es la de la PCR. Para 

ello se estableció un protocolo de recogida de muestras en paritorio en niños de 

madres latinoamericanas con sospecha o infección confirmada por T. cruzi 

(figura 12). 
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Figura 12. Protocolo de recogida de muestras en paritorio en gestantes con sospecha de 

enfermedad de Chagas 

 

 

 

En la figura 13 se esquematiza la metodología a seguir para el 

diagnóstico del Chagas congénito. Si el niño tuvo MH o PCR negativo en las 

primeras semanas se debe realizar serología a partir de los 6 meses hasta los 12 

meses de edad. Si en ese momento presenta anticuerpos específicos se 

considera infectado, en caso contrario se lo considera libre de infección.  
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Figura 13. Manejo de la enfermedad de Chagas congénita 

 

 

 

3.3. Recogida de datos demográficos 

Los pacientes con resultado positivo en dos técnicas serológicas se 

consideraron infectados, por lo que se les realizó una anamnesis para estudiar 

la presencia de síntomas sugerentes de patología relacionada con la enfermedad 

de Chagas.  
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En el estudio se han considerado variables demográficas como edad, 

sexo, país de procedencia, área geográfica de procedencia, lugar de residencia 

en país de origen (Rural/Urbano), tiempo de residencia en España en años. 

Hemos agrupado los pacientes en tramos de edad. La edad pediátrica de 0-14 

años, los jóvenes de 15-29 años, los adultos jóvenes de 30-44 años, los 

mayores de 45-59 años y  sénior de 60 años o más.  Los pacientes han sido 

agrupados de esta manera para analizar las complicaciones de esta enfermedad 

en función de la edad. También se tuvo en cuenta el área de salud de residencia 

en la Región de Murcia. 

3.4. Clasificación clínica de los pacientes con cardiopatía chagásica 

crónica 

3.4.1. Clasificación de las afecciones cardiacas basada en los 

síntomas 

Durante la fase crónica de la enfermedad, la mayoría de los afectados no 

saben que tienen la infección, muchos de ellos pueden no presentar síntomas. 

Así, fueron considerados los síntomas de insuficiencia cardíaca que pueden 

indicar una cardiopatía tales como disnea, disnea paroxística nocturna, 

ortopnea, edema de extremidades inferiores, etc. A base de estos síntomas 

elaboramos una escala (escala de síntomas cardiacos) según la presencia o 

ausencia de cada uno de esto síntomas, de manera que para clasificar a los 

pacientes basándonos exclusivamente en la sintomatología cardiaca, se asignó 

un valor de 1 a la presencia de cada uno de los síntomas y cero a la ausencia de 

algún síntoma clínico que evoque afectación cardiaca. La suma total nos da el 

valor de esta clasificación que aumenta en función de la gravedad de la 

afectación cardiaca. Siendo 0 en aquellos pacientes sin sintomatología cardiaca, 

1 en aquellos que presentaron un solo síntoma, 2 en aquellos con dos síntomas, 
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3 en aquellos pacientes que presentaron tres síntomas y 4 en aquellos pacientes 

con 4 síntomas.  

 

Actualmente se recomienda clasificar la sintomatología cardiaca según 

el grado de insuficiencia cardiaca que produce en el paciente. Así la escala 

comúnmente utilizada es la escala NYHA (New York Heart Association) 

(Goldman L, 1981), que consiste en una valoración funcional de insuficiencia 

cardíaca (tabla 1). Comúnmente utilizada como método para la clasificación 

funcional de pacientes con insuficiencia cardíaca (I.C.), fue propuesta en 1928 

y revisada en varias ocasiones, la última en 1994. La escala NYHA provee una 

manera sencilla, basada en un sistema de puntuación, información que permite 

Tabla 1. Escala NYHA para la valoración funcional de insuficiencia cardíaca 

 

Clase I 

No se experimenta limitación física al movimiento, no aparecen síntomas con la 

actividad física rutinaria, a pesar de haber disfunción ventricular (confirmada por 

ejemplo, por ecocardiografía). 

Clase II 

Ligera limitación al ejercicio, aparecen los síntomas con la actividad física diaria 

ordinaria (por ejemplo subir escaleras) resultando en fatiga, disnea, palpitaciones. 

Desaparecen con el reposo o la actividad física mínima, momento en que el paciente se 

está más cómodo. 

Clase III 

Marcada limitación al ejercicio. Aparecen los síntomas con las actividades físicas 

menores (como el caminar). Desaparecen con el reposo. 

Clase IV 

Incapacidad para realizar cualquier actividad física. Aparecen los síntomas aun en 

reposo. 
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documentar la gravedad de los síntomas. Designa 4 clases funcionales (I, II, III 

y IV), basándose en las limitaciones en la actividad física del paciente 

ocasionadas por los síntomas cardíacos.  

Esta escala se basa en la valoración subjetiva que hace el médico durante 

la anamnesis sobre la presencia y severidad de la disnea que, por lo general, 

acompaña a la insuficiencia cardiaca. 

Además, para el estudio de la afectación cardíaca los pacientes fueron 

remitidos al cardiólogo que los examinó, realizó un electrocardiograma (ECG), 

radiografía de tórax (Rx. tórax) y un ecocardiograma. En aquellos casos que el 

cardiólogo estimo necesario, se les realizó un Holter de 24 horas para precisar 

mejor los detalles de las alteraciones electrocardiográficas. En algunos casos 

también se les realizó una resonancia magnética nuclear cardiaca para valorar 

la presencia de fibrosis miocárdica.  

3.4.2. Criterios de cardiomegalia 

Para descartar una  cardiomegalia radiológica se calculó el índice 

cardiotorácico (ICT) (figura 14). Este dato se obtiene de la placa de tórax 

posteroanterior, definiéndose la cardiomegalia como un ICT superior a 0,5. 

Siendo el ICT  la relación entre el diámetro transverso máximo del corazón 

(DMD + DMI) dividido por la anchura máxima del tórax (DI). Como se 

muestra en la figura 14 para obtener estas medidas, se traza una línea vertical 

en la radiografía a través del punto medio de columna desde el esternón hasta 

el diafragma. 

 El diámetro transverso máximo del corazón se obtiene sumando la 

distancia mayor desde el borde cardíaco derecho (DMD) hasta la línea media y 

la distancia mayor desde el borde cardíaco izquierdo (DMI) hasta la línea 
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media. El valor de esta suma se divide por el diámetro transverso del tórax 

(DI). Los valores normales del diámetro transverso del corazón varían con el 

tamaño del individuo: desde 10 cm para un paciente delgado y pequeño hasta 

16,5 cm para una persona gruesa y alta. Se considera como límite superior de la 

normalidad las medidas que exceden en un 10% de las expuestas, siendo el 

valor medio 0,44 (García Robles JA, s.f.).  

Figura 14. Cálculo de Índice Cardiotorácico (ICT). 

 

DMD: diámetro máximo derecho; DMI: diámetro máximo izquierdo; DI: diámetro 

interno torácico 

 

En este estudio hemos considerado también como cardiomegalia la 

dilatación de una o más cavidades cardiacas determinada mediante 

ecocardiografía; es decir, cuando se observa aumento de los diámetros 

telesistólico y telediastólico, la geometría ventrículo es esférica en lugar de 

elipsoide, hay disminución de la función sistólica global (fracción de eyección) 

o el espesor parietal está disminuido.  
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3.4.3. Valoración de las arritmias cardiacas 

A todo paciente con infección por T. cruzi confirmada por serología se le 

realizó un ECG convencional de 12 derivaciones, con un registro largo de 30 

segundos. En la fase crónica de la infección las alteraciones 

electrocardiográficas preceden en años a la aparición de los síntomas y de 

cardiomegalia. Aunque no existe un patrón electrocardiográfico 

patognomónico, estas alteraciones, especialmente el bloqueo de rama derecha 

(figura 7 E), aislado o asociado a hemibloqueo anterior izquierdo, lo 

consideramos indicativo de cardiopatía chagásica crónica.  

3.4.4. Valoración de la disfunción ventricular 

El ecocardiograma es una técnica no invasiva de amplia difusión, y muy 

útil para valorar la función ventricular. A todos nuestros pacientes se les realizó 

un ecocardiograma como técnica de rutina. La técnica incluye un corte 

transversal (para el análisis segmentario de la región inferoposterior) y otro 

apical de dos cámaras; también incluye cortes intermedios entre dos y cuatro 

cámaras (para detectar la posible existencia de aneurismas apicales). Se valora 

con especial atención la región posteroinferior del ventrículo izquierdo (VI), 

incluyendo el ápex cardiaco, en busca de hipocinesias o acinesias segmentarias 

y de aneurismas apicales (figura 7 B). 

3.4.5. Resonancia magnética nuclear 

En los casos que el cardiólogo estimo necesario, se practicó una 

resonancia magnética nuclear cardiaca (RMN).  La resonancia magnética 

cardiaca se utilizó como una herramienta valiosa para diagnosticar la existencia 

de fibrosis miocárdica. 
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3.4.6. Clasificación de Kuschnir 

Los pacientes en estadio crónico fueron clasificados en función de su 

grado de afectación cardiaca siguiendo la escala de Kuschnir (Kuschnir E, 

1985) (figura 15). Así, se definieron como grupo 0 a pacientes con serología 

positiva, ECG normal, sin cardiomegalia y asintomáticos.  

Figura 15. Clasificación de la cardiopatía chagásica crónica según Kuschnir 

 

Grupo I, pacientes con serología positiva y ECG patológico, 

especialmente portadores de alteraciones de conducción intraventricular y/o 

extrasistolia ventricular, sin cardiomegalia ni insuficiencia cardiaca. Grupo II, 

pacientes que, además de la serología y de las alteraciones 

electrocardiográficas, presentaron cardiomegalia moderada sin síntomas ni 

signos de insuficiencia cardiaca. Grupo III, pacientes con insuficiencia cardiaca 

clínica. En nuestro estudio se consideraron con insuficiencia cardiaca aquellos 

pacientes que en la escala NYHA estaban en clase II, III y IV.  

Exploración 

Serología 

ECG 

Rx. tórax  

ICT 

Clínica 
cardiaca 

Estadío 0 

+ 

Normal 

≤ 0.5 

Asintomático 

Estadío I 

+ 

Patológico   

≤ 0.5 

Asintomático 

Estadío II 

+ 

Patológico 

> 0.5 

Asintomático 

Esadío III 

+ 

Patológico 

> 0.5 

Ins. cardiaca 



 
 

Materiales y métodos 

 49 

3.4.7. Clasificación de las afectaciones cardiacas basada en las 

exploraciones complementarias 

En base a los resultados de las exploraciones complementarias de rutina 

(radiografía de tórax, ECG y ecocardiografía) elaboramos una escala de 

clasificación que es el resultado de la suma de los valores obtenidos en cada 

una de las exploraciones. Los pacientes se clasificaron en cuatro grupos (0, 1, 2 

y 3) en función del número de exploraciones cardiológicas en las que 

presentaron alteraciones. Se consideraron con una puntuación 0 en la escala de 

exploraciones cardiológicas de rutina cuando los resultados de todas ellas eran 

normales, el valor era 1 si solo una de ellas estaba alterada, siendo el valor 2 

cuando dos de ellas estaban alteradas y de 3 cuando las tres exploraciones 

ponían de manifiesto alguna alteración.  

3.5. Estudio de las afectaciones digestivas 

A todos los pacientes seguidos en la consulta de medicina tropical con el 

diagnóstico de enfermedad de Chagas se les interrogó sobre los signos y 

síntomas más frecuentes relacionados con una afección de órganos diana 

digestivos (esófago y colon). Entre estos signos y síntomas destacaban la 

disfagia, odinofagia, el reflujo gastroesofágico (RGE), epigastragia, todos ellos 

relacionados con una afección esofágica. También se les interrogó sobre la 

presencia de estreñimiento y distensión abdominal, relacionados con una 

afección cólica. 

3.5.1. Clasificación de las afectaciones digestivas basada en los 

síntomas 

Con 4 de estos signos (disfagia, RGE, distensión abdominal y 

estreñimiento) elaboramos una escala para evaluar la intensidad de la 
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afectación de órganos diana. Para la clasificación de los pacientes teniendo en 

cuenta los síntomas digestivos, se atribuyó una puntuación de 1 a la presencia 

de cada uno de los síntomas y cero a su ausencia. La escala de síntomas 

digestivos, es el resultado de la suma de cada uno de los síntomas. Con esta 

escala se valoró la extensión de la afectación digestiva. Los pacientes sin 

sintomatología, según estos criterios, recibieron una puntuación 0, aquellos con 

un solo síntoma recibieron una puntuación de 1, siendo el valor 2 cuando 

presentaba dos síntomas digestivos, el valor fue de 3 cuando el paciente 

presentó tres síntomas y la puntuación fue de 4 en aquellos pacientes con todos 

los síntomas descritos.  

3.5.2. Clasificación de las afectaciones digestivas basada en las 

exploraciones complementarias 

A los pacientes se les realizó un estudio radiológico con contraste para 

poner de manifiesto la presencia de lesiones en el aparato digestivo. En este 

estudio radiológico se incluyó el transito esofagogastroduodenal (TEGD) y el 

enema opaco (EO).  

El TEGD se realizó en búsqueda de una afección esofágica y un enema 

opaco  para el diagnóstico de megacolon fundamentalmente. En base a los 

resultados de las exploraciones complementarias digestivas de rutina (EO y 

TEGD) elaboramos una escala de clasificación. Esta escala es el resultado de la 

suma de los valores obtenidos en cada una de las exploraciones. Siendo la 

puntuación de 0 para en aquellas cuyo resultado fue  normal y 1 en aquellas 

que el resultados fue anormal.  Se consideraron con una puntuación 0 en la 

escala de exploraciones digestivas de rutina cuando los resultados de todas 

ellas eran normales, el valor era 1 si solo una de ellas estaba alterada, siendo el 

valor 2 cuando dos de ellas estaban alteradas. 
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No se tuvieron en cuenta en esta escala, aunque en algunos casos a 

criterios del especialista se realizaron, exploraciones digestivas tales como 

ecografía abdominal, fibroscopia, manometría esofágica y tomografía axial 

computarizada. 

3.6. Tratamiento antiparasitario especifico 

A la hora de decidir un protocolo para el tratamiento antiparasitario 

específico, en primer lugar y siguiendo criterios clínicos, se decidió a quien 

someter a dicho tratamiento; para ello utilizamos los criterios de la American 

Medical Association (Bern C, 2007), que figuran en la tabla 2 de 

recomendaciones para el tratamiento antiparasitario de la enfermedad de 

Chagas. Estas recomendaciones están basadas en criterios  tales como la edad 

del paciente, la fase de la enfermedad y forma clínica de la enfermedad. 

3.6.1. Tratamiento con benznidazol 

La mayoría de los pacientes recibieron tratamiento con benznidazol a la 

dosis de 5-7 mg/Kg/día en tres tomas diarias durante 60 días, según las 

recomendaciones de The Medical Letter on Drugs and Therapeutics (The 

Medical Letter, 2004). En adultos la dosis diaria se incremento gradualmente 

durante la tres primeras semanas; siendo de 100 mg/día durante la primera 

semana, 200 mg/día la segunda semana y 300 mg/día a partir de la tercera 

semana. Con el fin de prevenir algunos efectos secundarios como polineuritis y 

depresión de la médula ósea, la dosis acumulativa no excedió de 18 g de 

benznidazol según las recomendaciones internacionalmente reconocidas 

(Carrilero B, 2011)(Cancado JR, 2002). Para evitar complicaciones digestivas 

por la toma de benznidazol que conduzcan a la interrupción del tratamiento, se 

tuvieron en cuenta otras medidas como tomar la medicación después de las 

comidas y evitar grasas y bebidas alcohólicas.  
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En aquellos niños que reúnen los criterios diagnósticos de enfermedad 

de Chagas congénita se les sometió a tratamiento con benznidazol durante 60 

Tabla 2.  Recomendaciones para el tratamiento antiparasitario de la enfermedad 

de Chagas según la edad del paciente, la fase y forma clínica de la enfermedad. 

 

Siempre se debe ofrecer 

 Infección aguda por Trypanosoma cruzi 

 Infección congénita inicial T cruzi 

 Los niños ≤12 años con infección crónicas T cruzi 

 Los niños de 13-18 años con infección crónica por T. cruzi  

 Reactivación de T cruzi en pacientes VIH/SIDA u otra inmunosupresión 

Por lo general se debe ofrecer tratamiento 

 Mujeres en edad fértil 

 Adultos de 19-50 años con forma indeterminada, o con cardiopatía leve a moderada 

(grados Kuschnir 0, I o II) 

 Tratamiento inminente con inmunosupresores 

Opcional 

 Los adultos > 50 años y sin cardiomiopatía avanzada (Kuschnir los grados 0, I, o II) 

 Los pacientes con enfermedad de Chagas gastrointestinal, pero sin avanzada 

miocardiopatía 

En general no deben ser ofrecidos 

 Miocardiopatía chagásica avanzada con insuficiencia cardíaca congestiva (Kuschnir 

grados III) 

 Megaesófago con un deterioro significativo de la deglución  

Nunca se les debe ofrecer 

 Durante el embarazo 

 Insuficiencia renal grave o hepática 

Fuente: American Medical Association. JAMA, November 14, 2007—Vol 298, No. 18 
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días a la dosis de 7-10 mg/kg de peso y día repartido en tres tomas diarias 

según las recomendaciones internacionalmente reconocidas (The Medical 

Letter, 2004).  

Para estudiar los efectos secundarios al benznidazol, se hizo un 

seguimiento a los pacientes a los 30 y 90 días del inicio del tratamiento.  En los 

pacientes tratados se valoró la aparición de efectos secundarios a benznidazol 

como hipersensibilidad cutánea, intolerancia gastrointestinal (náusea, dolor 

abdominal, vómitos y diarrea), neurológicos (polineuritis, dolor de cabeza y 

vértigo), depresión de médula ósea, toxicidad renal y/o hepática, etc. La 

gravedad de las reacciones adversas se clasificó en tres categorías: baja  

(cuando los síntomas no interfieren con la actividad diaria del paciente o 

cuando este no requiere tratamiento sintomático), moderada (cuando 

manifestaciones clínicas necesitan ser tratadas) y grave (cuando suponen riesgo 

vital, requiere hospitalización o producen secuelas).  

3.6.2. Tratamiento con nifurtimox 

Nifurtimox se utilizó como tratamiento primera elección cuando 

benznidazol no estuvo disponible, cuando los pacientes presentaron reacciones 

adversas a benznidazol que forzaron la suspensión del tratamiento o cuando se 

produjo un fallo terapéutico, es decir, cuando la parasitemia en sangre seguía 

siendo detectada mediante PCR (reacción en cadena de la polimerasa) después 

del tratamiento con benznidazol. El protocolo terapéutico administrado se hizo 

según las recomendaciones de The Medical Letter on Drugs and Therapeutics 

para el tratamiento con nifurtimox (8-10mg/Kg/día en tres tomas diarias 

durante 90-120 días) (The Medical Letter, 2004). 

Para estudiar los efectos secundarios al nifurtimox, los pacientes fueron 

monitorizados  a los 30 y 150 días post-tratamiento (hemograma y análisis 



Particularidades clínico-epidemiológicas de la enfermedad de Chagas importada en la Región de Murcia 

 

 54 

bioquímica).  En los pacientes tratados se valoró la aparición de efectos 

secundarios a nifurtimox  como hipersensibilidad cutánea, intolerancia 

gastrointestinal (náusea, dolor abdominal, vómitos y diarrea), neurológicos 

(pérdida de memoria, temblor, insomnio, polineuritis, dolor de cabeza y 

vértigo), depresión de médula ósea, toxicidad renal y/o hepática, etc. La 

gravedad de las reacciones adversas se clasificó en tres categorías: baja  

(cuando los síntomas no interfieren con la actividad diaria del paciente o 

cuando este no requiere tratamiento sintomático), moderada (cuando 

manifestaciones clínicas necesitan ser tratadas) y grave (cuando suponen riesgo 

vital, requiere hospitalización o producen secuelas).  

3.7. Análisis estadístico 

El análisis estadístico de resultados se realizó con Software estadístico 

G-Stat versión 2.01 de e-Biometria.com (Letón Molina E, 2002).  

Las variables continuas se representan como media ± desviación 

estándar. Se empleó el test de t-Student para comparar variables cuantitativas 

con distribución normal con variables cualitativas. Para variables cualitativas 

se emplearon las frecuencias absolutas, las frecuencias relativas. Cuando se 

describieron dos variables cualitativas conjuntamente, se utilizaron las tablas 

de contingencia y se aplicaron el test de la χ2 y el test exacto de Fisher para 

variables cualitativas con cuentas esperadas < 5. Las relaciones se consideraron 

significativas si el valor de p < 0,05. El intervalo de confianza para todas las 

comparaciones de hipótesis fue del 95%. 

3.8. Consideraciones éticas 

El protocolo del estudio fue aprobado por el Comité de Ética del 

Hospital Universitario Virgen de la Arrixaca. A todos los pacientes se les 
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informó de su estado de salud y se les ofreció la posibilidad de ser tratados con 

benznidazol o nifurtimox así como de sus efectos secundarios todos ellos 

firmaron un consentimiento informado por escrito (anexos 4 y 5). Cuando los 

participantes eran niños, sus padres o tutores dieron su consentimiento 

informado por escrito.  

3.9. Anexos a materiales y métodos 

Los datos derivados de la encuesta clínico epidemiológico fueron 

recogidos en las tablas que figuran en los anexos 1, 2 y 3. 

También en anexos figura el consentimiento informado para pacientes 

tratados con benznidazol (anexo 4) y para pacientes tratados con nifurtimox 

(anexo 5). 
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Anexo 1 
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Anexo 1 continuación 
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Anexo 1 continuación  
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Anexo 2 
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Anexo 2 continuación 
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Anexo 2 continuación 
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Anexo 3 
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Anexo 3 continuación 
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Anexo 3 continuación 
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Anexo 4 

 



Particularidades clínico-epidemiológicas de la enfermedad de Chagas importada en la Región de Murcia 

 

 66 

Anexo 4 continuación 
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Anexo 4 continuación 
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Anexo 5 
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Anexo 5 continuación 
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Anexo 5 continuación 
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4. Resultados 

4.1. Características epidemiológicas de los pacientes atendidos en la 

Unidad Regional de Medicina Tropical de Murcia (URMTM)  

Entre los años 2001 y 2010 se produjo un aumento exponencial de la 

población latinoamericana en la región de Murcia (figura 16).   

Figura 16. Evolución de la inmigración de Latinoamérica en Murcia entre 2001 y 2010 

 

Así, en 2008 había censados 85.672 latinoamericanos (tabla 3), lo que 

supone el 6% de la población murciana. La mayoría de estos inmigrantes 

procedían de Ecuador (55.4%) y Bolivia (24.2%) (CARM, 2008). Es en 2008 

cuando se produce una inflexión en esta tendencia y el número de inmigrantes 

procedentes del continente americano empezó a decrecer. El colectivo de 

origen boliviano es el que ha experimentado una mayor disminución en el 

número de inmigrantes en la Región de Murcia (figura 17).  

Durante el periodo de cuatro años transcurrido entre enero del 2007 y 

diciembre de 2010 se realizaron las pruebas diagnósticas para descartar la 
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enfermedad de Chagas a 2762 pacientes atendidos en la URMTM, con 

sospecha de estar infectados por T. cruzi.  

 

La mayoría de los pacientes estudiados fueron de Bolivia (2157; 78.1%), 

seguido por Ecuador (266; 9.7%), el resto de países de América Latina se 

muestra en la tabla 4. Un total de 219 pacientes fueron españoles, en su 

mayoría niños nacidos en España con sospecha de tener la enfermedad de 

Chagas ya que sus madres tenían una infección confirmada.  

 

 

Tabla 3: Población latino americana en CARM 2008 

   

País Inmigrantes  % 

 Argentina 2.433 2.8% 

 Bolivia 20.739 24.2% 

 Brasil 2.240 2.6% 

 Chile 654 0.8% 

 Colombia 6.810 7.9% 

 Ecuador 47.437 55.4% 

 El Salvador 101 0.1% 

 Guatemala 120 0.1% 

 Honduras 391 0.5% 

 Nicaragua 315 0.4% 

 Paraguay 2.375 2.8% 

 Perú 851 1.0% 

 Uruguay 483 0.6% 

 Venezuela 723 0.8% 

Total latinoamericanos 85.672 100% 
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Figura 17. Evolución de la población Boliviana en la CARM entre 2001 y 2010 

 

La edad media de los pacientes estudiados fue de 29.5 años, con una 

mediana de 31 años y 14 de desviación estándar (DE). El 61.9% (1710) de los 

pacientes estudiados fueron mujeres, con una edad media de 29.8 años, una 

mediana de 30 y una DE de 13.4. Los hombres supusieron el 38.1% (1052) de 

los pacientes estudiados, con una edad media de 29 años, una mediana de 31 y 

una DE de 15años.  
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4.2. Pacientes diagnosticados en la URMTM entre enero de 2007 y 

diciembre de 2010 

4.2.1. Diagnóstico serológico 

De 2762 pacientes a los que se les realizó el estudio serológico para T. 

cruzi, 853 pacientes (30.9%) presentaron resultados positivos en dos pruebas 

serológicas (IFI y ELISA). Un grupo de pacientes presentaron reacción positiva 

frente a una de las dos pruebas, 28 (1%) sueros de pacientes tan solo 

reaccionaron al test de ELISA y 9 (0.3%) sueros al test de IFI. Considerándose 

estos casos como indeterminados, por lo que no fueron incluidos en este 

Tabla 4.  Pacientes procedentes de Latinoamérica estudiados entre 2007 y 2010 

 

País  Pacientes estudiados (%) 

 Argentina 11 0.4 
 Bolivia  2157 78.1 
 Brasil 10 0.4 
 Chile 3 0.1 
 Colombia 23 1.0 
 Ecuador 266 9.7 
 El Salvador 12 0.4 
 España  219 7.9 
 Guatemala 1 0.1 
 Honduras 4 0.2 
 Nicaragua 3 0.1 
 Paraguay 38 1.4 
 Perú 5 0.2 
 Uruguay 1 0.1 
 Venezuela 5 0.2 

Total pacientes estudiados  2762 100 
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estudio. En la figura 18 se muestra el número de casos diagnosticados 

anualmente durante el periodo de estudio.  

Figura 18: Número de casos diagnosticados anualmente entre 2007 y 2010 respecto del 

total de pacientes testados. 

 

N. B: en 33 personas no pudo determinarse el año de diagnóstico 

4.2.2. Características epidemiológicas de los pacientes  

En los pacientes seropositivos se han analizado las siguientes variables: 

edad, sexo, país y departamento de origen, entorno rural o urbano y área de 

salud de residencia en la Región de Murcia.  

La edad media de los portadores de la infección fue de 34.8 años, una 

mediana de 35 años y una DE de 12.7. Aquellos cuya serología fue negativa 

fueron más jóvenes con una edad media de 27.2 años, una mediana de 28 años 

y una DE de 13.9. La diferencia de edades medias entre los dos grupos fue 

altamente significativa como queda demostrado por el valor de la t-Student 

12.7348 y p 0.0000. 
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Figura 19. Prevalencia de seropositividad de T. cruzi en pacientes estudiados por 

sospecha de  enfermedad de Chagas distribuidos por tramo de edad. 

 

N. B: de 322 personas no disponíamos de los datos de edad (de ellos 112 eran 

seropositivos) 

Cuando se analizó el número de personas infectadas según el tramo de 

edad, como se describe en el apartado material y métodos, se observó que la 

prevalencia de la enfermedad aumentó de forma significativa (p< 0.0001) 

conforme avanza la edad de los pacientes. Así la tasa de seropotividad fue de 

12.1% (48/398) en el tramo de 0-14 años, de 21.4% (153/715) en el tramo de 

15-29 años, de 38.3% (393/1027) en el tramo de 30-44 años, de 50.4% 

(135/268) en el de 45-59 años y de 37.5% (12/32) en el de 60 años o más. La 

figura 19 muestra la prevalencia de la enfermedad de Chagas entre las personas 

estudiadas en Murcia entre 2007 y 2010 distribuidos por tramo de edad. 

De los 853 seropositivos se disponía de los datos respecto al género en 

820 personas. El 57.9% (475/820) de los pacientes diagnosticados fueron 

mujeres, con una edad media de 35.6 años. Los hombres supusieron el 42.1% 

(345/820) de los pacientes diagnosticados, con una edad media de 33.8 años. A 

pesar de ello, se observaron diferencias significativas en la prevalencia de la 

0

200

400

600

800

1000

1200

0-14 15-29 30-44 45-59 60 ó +

48

153

393

135

12

398

715

1027

268

32

Positivos

Testados



 
 

Resultados 

 79 

infección entre ambos géneros. Siendo la infección más prevalente en hombres 

que en mujeres,  32.8% (8345/1052) frente a 27.8% (475/1710) 

respectivamente, con un valor p= 0.0051 en el test de la χ2. 

 

El porcentaje de personas infectadas por T. cruzi varía según el país de 

origen, los detalles se observan en la tabla 5. Así, el 35.7% (770/2157) de la 

población boliviana estudiada estaba infectada. Entre los argentinos estudiados 

Tabla 5. Prevalencia de la infección por T. cruzi en inmigrantes de Latinoamérica 

en Murcia 

p< 0.0001 

País  Pacientes con serología positiva 

n/N 

 (%)  

 Argentina 1/11 9.1 

 Bolivia  770/2157 35.7 

 Brasil 1/10 10.0 

 Chile 0/3 0.0 

 Colombia 0/27 0.0 

 Ecuador 7/266 2.6 

 El Salvador 1/12 8.3 

 España  68/219* 31.1 

 Guatemala 0/1 0.0 

 Honduras 0/4 0.0 

 Nicaragua 0/3 0.0 

 Paraguay 5/38 13.2 

 Perú 0/5 0.0 

 Uruguay 0/1 0.0 

 Venezuela 0/5 0.0 

Total pacientes  853/2762 30.9 

   

* 65 recién nacidos en España de madres latinoamericanas con serología positiva, así como  88 niños y 66 

adultos de origen latino América todos ellos con nacionalidad española. n (pacientes seropositivos), N 

(personas testadas) 
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el 9.1% (1/11) estaban infectados. Los brasileños estudiados presentaban una 

tasa de seropitividad de 10% (1/10), los ecuatorianos de 2.6% (7/266), los 

salvadoreños de 8.3% (1/12) y los paraguayos de 13.2% (5/38).   

De los 219 españoles estudiados se encontraron 68 seropositivos, de los 

cuales 3 fueron adultos que vivieron varios años en Bolivia y 65 niños nacidos 

en España de madres latinoamericanas. 

 

Entre los 65 niños de madres latinoamericanas nacidos en España, la 

serología había negativizado al año de vida en 56 casos y se mantuvo positiva 

en 9 casos. A estos últimos se les consideró como casos de enfermedad de 

Chagas congénita (Murcia L, 2012).  Esto representa una tasa del 13,8% de la 

transmisión vertical en nuestra experiencia. Tres de los niños con enfermedad 

de Chagas congénita fueron sintomáticos. 

Tabla 6. Distribución de la infección por T. cruzi en latinoamericanos residentes en 

Murcia según departamento de origen 

 

Departamento Pacientes con serología positiva (%) 

 Santa Cruz 232 44.1 

 Cochabamba  216 41.1 

 Sucre  42 8.0 

 Chuquisaca  18 3.4 

 Potosí  7 1.3 

 Tarija  7 1.3 

 Oruro  3 0.6 

 Loja  1 0.2 

Total pacientes 526 100    
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Figura 20: Distribución de áreas de salud en la Región de Murcia en 2008 

 

Los bolivianos supusieron el 78.1% de la población analizada  y el 

93.9% del total de pacientes infectados. Con un valor p<0.0001, la tasa de 

prevalencia de la enfermedad de Chagas en inmigrantes bolivianos respecto al 

resto de inmigrantes de América Latina, alcanza una fuerte significación 

estadística (tabla 5).   

Si tenemos en cuenta el departamento de origen de los bolivianos 

infectados, entre los 525 pacientes de los que se disponía de esta información, 

216 (41.1%) procedían de Cochabamba y 232 (44.2%) de Santa Cruz. El 

14.7% restante procedía de otros departamentos de Bolivia (tabla 6). 
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En cuanto a su procedencia del entorno rural y urbano, el 83.1% 

procedían de áreas rurales en Bolivia y cuando se estudió el entorno de 

procedencia (rural/urbano), teniendo en cuenta el departamento de origen en 

Bolivia, se observó que el 97.6% de los pacientes originarios de Cochabamba 

vivieron en zona rural, frente al 67.6% de los procedentes de Santa Cruz.  

Respecto a su lugar de residencia en la Región de Murcia, si usamos 

como referencia el área de salud dentro de la CARM tal y como estaba 

establecido hasta 2010 (figura 20), el 40.1% procedían del área de salud 1, el 

4.4% del área de salud 2, el 23.4 del área de salud 3, el 6.5% del área 4, el 17.1 

del área 5  y el 8.5% restante de otras áreas. En aquellas áreas de salud con 

mayor número de personas infectadas, residían un número de pacientes 

originarios de Cochabamba y Santa Cruz significativamente superior (p< 

0.0001).  Así el 45.2% de los pacientes de Cochabamba y el 52.6% de los de 

Santa Cruz procedían del área de salud I. 

4.2.3. Diagnostico parasitológico 

De los 9 casos de enfermedad de Chagas congénita diagnosticados en 

nuestra unidad (Murcia L, 2012), el parásito se detectó mediante cultivo en 

ratones BALB/c en 8 recién nacidos. 

Lo descrito en el párrafo anterior se explica por el hecho de que durante 

la fase aguda de la enfermedad la cantidad de parásito en sangre es mayor. Tan 

solo se detectó el parasito en sangre por técnica de microhematocrito en un 

recién nacido de madre boliviana seropositiva (figura 21). 
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Figura 21. Imagen de T.cruzi detectado en sangre de un paciente con enfermedad de 

Chagas mediante tinción de Giemsa. 

 

Imagen URMTM 

4.2.4. Diagnóstico molecular  

La PCR se realizó en 413 muestras de pacientes, incluidos niños de 0-14 

años, con serología positiva para T. cruzi. La PCR fue positiva en los 9 casos 

de transmisión vertical. El diagnóstico mediante PCR se realizó entre los 0 y 2 

meses de vida en 6 casos, en 3 casos el diagnostico se hizo a los 6 meses y en 1 

caso a los 12 meses (Murcia L, 2012).  

Los resultados de la PCR se analizaron teniendo en cuenta las siguientes 

variables: edad, sexo, tiempo de residencia en España y sintomatología clínica 

(tabla 7). 
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Figura 22. Distribución de la edad con relación a los resultados de PCR 

 

0= PCR negativa, 1= PCR positiva 

La edad media de los pacientes con resultado de PCR positiva fue de 

33.4 años, frente a 36.9 años de aquellos con PCR negativa (t-Student -3.1539 

p 0.0017) (tabla 7 y figura 22).  Teniendo en cuenta el rango de edad de 

nuestros pacientes (material y métodos), existen diferentes grados de 

sensibilidad en la PCR en los distintos tramos de edad. Siendo el número de 

pacientes con resultado de PCR positiva significativamente superior en el 

grupo de pacientes más jóvenes (p= 0.0033).  

Así, la tasa de positividad de PCR fue de 94.7% en los pediátricos (de 

entre 0 a 14 años), ésta bajó a 65.1% en adultos jóvenes (15-29 años), a 54.5% 

en el tramo de edad de 30-44 años, a 53.4% en el de 45-59 años y fue de 83.3% 

en los mayores de 60 años (tabla 7). En nuestro estudio, la sensibilidad de la 

PCR fue de 59.2% si incluimos el total de los pacientes y desciende a 57.5% 

cuando solo tenemos en cuenta los pacientes en edad adulta (mayores de 14 

años). 
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El sexo no influyó en el resultado de la PCR, siendo el resultado de la PCR 

positivo en 153 mujeres de 254 estudiadas (60.2%) y en 92 de 160 hombres 

estudiados (57.5%) sin que la diferencia sea estadísticamente significativa 

Tabla 7. Resultados de la PCR considerando el tramo de edad, años de estancia 

en España y la clínica de los pacientes diagnosticados con enfermedad de Chagas 

Variable PCR positiva N/Total  (%) p-valor 

Edad   0,0033 

 0-14 años 18/19 94,7  

 15-29 años 67/103 65.1  

 30-44 años 116/213 54.5  

 45-59 años 39/73 53.4  

 ≥ 60 años 5/6 83,3  

Edad media  PCR positiva  33.4  

Edad media PCR negativa  36.9  

t-Student  -3.1539 0.0017 

Años de estancia en España   0,0002 

 < 4años 135/196 68,9  

 ≥ 4años 108/212 50.9  

Estancia media en años PCR positiva  3.6  

Estancia media en años PCR negativa  4.4  

t-Student  -3.1110 0.0020 

Sintomatología cardiaca   0.0478 

 si 61/101 60.4  

 no 72/135 53.3  

Sintomatología digestiva   0.2507 

 si 38/62 61.3  

 no 79/150 52.7  
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Si tenemos en cuenta el tiempo medio de residencia en España, este fue 

de 4.1 años, con un 48% de pacientes de corta estancia (inferior a 4 años), 

frente a un 52% de antiguos residentes (4 años o más); el número de pacientes 

con un resultado de PCR positivo fue mayor  entre los individuos de corta 

estancia (68,9% frente a 50.9% con un valor p= 0.0002).  

La tasa de pacientes con resultado de PCR positiva fue mayor entre los 

individuos en estadio crónico sintomático. Los pacientes cardiópata tenían una 

tasa de positividad de PCR superior a los pacientes sin síntomas cardiacos 

(60.4% frente a 53.3%). Así mismo, en pacientes con sintomatología digestiva, 

la tasa de positividad fue superior que en aquellos en fase indeterminada 

(61.3% frente a 52.7%). Además el 13.4% de los pacientes con PCR positiva 

presentaban  afectación cardiaca y digestiva a la vez; frente al 8.5% de los 

pacientes con PCR negativa. Esta diferencia fue estadísticamente significativa 

en pacientes con cardiopatía chagásica crónica (p= 0.0478), pero no en 

pacientes digestivos (tabla 7).   

4.3. Características clínicas de los pacientes con enfermedad de Chagas 

en fase crónica diagnosticados en la URMTM 

Excepto los nueve casos de Chagas congénito diagnosticados en la 

URMTM en el periodo de tiempo que duró este estudio (C. B.-D. Murcia L), 

todos los pacientes diagnosticados se encontraban en la fase crónica de la 

enfermedad. Con el fin de unificar criterios, en lo que a los aspectos clínicos se 

refiere, excluimos del estudio los 21 pacientes diagnosticados en edad 

pediátrica (0-14 años). 

A los pacientes infectados por T. cruzi se les realiza una anamnesis 

completa con especial detenimiento en aquellos síntomas que podían evocar 

una posible cardiopatía así como alteraciones digestivas subyacentes.  
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4.3.1. Aspectos clínicos en pacientes con cardiopatía chagásica 

crónica (CCC) 

A todos los pacientes se les encuestó sobre la presencia de signos y 

síntomas que evocaran la presencia de cardiopatía (disnea, ortopnea, disnea 

paroxística nocturna [DPN], edemas de miembros inferiores). En la tabla 8 se 

describe el número y porcentaje de pacientes con síntomas cardiacos.  

Para clasificar a los pacientes, basándonos exclusivamente en la 

sintomatología cardiaca, se utilizó una escala con valores de 0 a 3 en la que se 

asignó un valor de 1 a la presencia de cada uno de los síntomas y cero a la 

ausencia de algún síntoma clínico que evoque afectación cardiaca (descritos en 

materiales y métodos).  

 

Entre nuestros pacientes, 292 (53.9%) no presentaban ningún síntoma de 

cardiopatía, mientras que en 139 pacientes (25.6%) la puntuación en nuestra 

escala de síntomas cardiacos fue de 1, en 68 (12.5%) la puntuación fue 2 y los 

43 restantes (7.9%) tuvieron una puntuación de 3 o más puntos. Por lo que, 

como se refleja en la tabla 9, tuvimos 250 pacientes (46.1%) que presentaban 

algún síntoma que evocaba afectación miocárdica. Entre nuestros pacientes 

Tabla 8. Pacientes diagnosticados de infección por T. cruzi con sintomatología 

cardiaca 

   

Síntomas cardiacos N/Total (%) 

 Disnea 229/542 42,3 

 Ortopnea 39/542 7,2 

 DPN 32/542 5.9 

 Edemas en miembros inferiores 90/542 16,6 
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tuvimos dos casos de muerte súbita; una mujer de 60 años y un hombre de 37 

asintomático desde el punto de vista clínico. 

 

Actualmente se recomienda clasificar la sintomatología cardiaca según 

el grado de insuficiencia cardiaca que producen en el paciente. Así la escala 

comúnmente utilizada es la escala NYHA (New York Heart Association), que 

consiste en una valoración funcional de insuficiencia cardíaca (ver material y 

métodos).  

Según la escala NYHA, de un total de  542 pacientes mayores de 14 

años,  431 (79.5%) no presentaron síntomas en la actividad física de rutina y 

111 (20.5%) presentaban algún criterio clínico de insuficiencia cardiaca con la 

actividad física de rutina (tabla 10).  

Hay una progresión estadísticamente significativa (p<0.0001) del 

estadio de la clasificación NYHA respecto a la edad. En efecto, el 19.7% del 

grupo de los más jóvenes (15-29 años) presentan sintomatología (NYHA 

II/IV), pasando a 20.3 y 20.8% en los tramos de edad de 30-44 y 45-59 

respectivamente y alcanza el 37.5% en los pacientes de 60 años o más.  

Tabla 9. Escala síntomas cardiacos 

   

Puntuación  n/N % 

 0 292/542 53.9 
 1 139/542 25.6 
 2 68/542 12.6 
 3 43/542 7.9 

n (número de pacientes por tramo), N (total de pacientes), 0 (ningún síntoma), 1 (1síntoma),  

2 (2síntomas),  3 (3 ó más síntomas) 
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4.3.2. Exploraciones complementarias en pacientes con CCC  

Cada uno de los pacientes fue remitido para estudio al cardiólogo de 

zona que les cursó una radiografía de tórax, un ECG y una ecocardiografía. En 

algunos casos, a criterios del cardiólogo, se les practicó una resonancia 

magnética nuclear para completar el estudio cardiológico (ver material y 

métodos). No todos los pacientes realizaron todas las pruebas por falta de 

disponibilidad o fundamentalmente porque se les perdió de vista durante el 

seguimiento. Los detalles de las diferentes alteraciones en explotaciones 

complementarias compatibles con una cardiopatía chagásica crónica se 

describen en la tabla 11. 

4.3.2.1. Radiografía de tórax 

El 12.2% (52/426) de los pacientes presentó una cardiomegalia 

radiológica con un índice cardiotorácico (ICT) igual o superior a 0.53 (ver tabla 

11). La cardiomegalia radiológica aumenta de forma estadísticamente 

significativa con la edad (p 0.0121), pasando de una prevalencia de 6.9% y 

Tabla 10. Clasificación de la sintomatología cardiaca según el grado de 

insuficiencia cardiaca en la clasificación de la NYHA 

    

Grado  N pacientes Frecuencia   

 I 431 79.5  
 II 90 16.6  
 III 20 3.7  
 IV 1 0.2  

Total 542 100  
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12.6% en los grupos de 15-29 años y 30-44 años respectivamente a 21.4% y 

50% en los grupos de edad de 45-59 y 60 o más años respectivamente (tabla 

14). Alteraciones tales como la cardiomegalia radiológica se muestra en las 

figuras 7 A y 14 (materiales y métodos). La edad media de los que presentaron 

cardiomegalia fue de 42 años, frente a 36.5 de aquellos cuya radiografía de 

tórax fue normal. Siendo la t Student  -3.6715 con un valor p= 0.0003. 

El análisis de la frecuencia de cardiomegalia en función del género de 

los pacientes, mostró que esta fue tan frecuente en mujeres (28/202 (13.9%)) 

como en hombres (17/126 (13.5%).  

Teniendo en cuenta la región de origen, se observó una diferencia 

interregional en la prevalencia de cardiomegalia radiológica, siendo de 11.6% 

en aquellos procedentes de Santa Cruz y de 16.4% para aquellos procedentes 

de Cochabamba, aunque estas diferencias no alcanzaron significación 

estadística.  

Un 66.7% de los pacientes con cardiomegalia radiológica presentaban 

alguna alteración ECG, frente a 29% en aquellos sin cardiomegalia (p 

<0.0001). Respecto a la asociación de la cardiomegalia frente a la presencia o 

no de alteraciones en el examen ecocardiográfico, un 66.7% de pacientes con 

cardiomegalia presentaban una alteración ecocardiográfica frente a un 13.4% 

de aquellos cuya radiografía torácica fue normal (p <0.0001).  

4.3.2.2. Electrocardiografía 

Entre nuestros pacientes un 31.8% (141/444) presentó alteraciones en el 

ECG, con anomalías que podrían ser secundarias a una CCC (ver tabla 11). La 

alteración electrocardiográfica más frecuente fue el bloqueo de rama derecha 
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del Haz de His (BRDHH) (figura 7 E en material y métodos) que se dio en un 

26.1% (116/444) de los pacientes de nuestro grupo (tabla 11). 

 

La tasa de alteraciones en el ECG aumenta con la edad, pasando de una 

prevalencia de 37.5% y 30.8% en los grupos de 15-29 años y 30-44 años 

respectivamente a 37.1% y 75% en los grupos de edad de 45-59 y 60 o más 

años respectivamente (tabla 14). La edad media de los que presentaron 

 

Tabla 11. Alteraciones cardiacas en los pacientes diagnosticados de infección por T. 

cruzi 

 

 N/ Total %  

Alteraciones en la radiografía de tórax 52/426 12.2  

 Cardiomegalia (Índice cardio-torácico > 0,53)  

 

52/426 12.2  

Alteraciones en el electrocardiograma 141/444 31.8  

 Bloqueo de rama derecha del haz de His 116/444 26.1  

 Post infarto de miocardio 3/444 0,7  

 Extrasístoles 2/444 0,5  

 Bloqueo de rama izquierda del haz de His 9/444 2.0  

 Bloqueo aurículo-ventricular  8/444 1,8  

 Ritmo sinusal lento 

 

3/444 0,7  

Alteraciones en la ecocardiografía 67/356 18.8  

 Aneurisma apical 7/356 2,0  

 Disquinesia 19/356 5,3  

 Insuficiencia valvular 10/356 2,8  

 Dilatación de 1 ó más cavidades 29/356 8,2  

 Derrame pericárdico 2/356 0,6  

    

Alteraciones en la RMN cardiaca 6/28 21.4  

 Aneurisma apical    
 Realce tardío    

    



Particularidades clínico-epidemiológicas de la enfermedad de Chagas importada en la Región de Murcia 

 

 92 

alteraciones electrocardiográficas fue de 38.3 años, frente a 36.8 de aquellos 

cuyo ECG fue normal.  

El sexo, influyó en la presencia o ausencia de alteraciones 

electrocardiográficas, siendo de un 49.2% en los hombres y de un 24.8% en las 

mujeres (p< 0.0001).  

Según la región de origen presentaron una alteración en el ECG de 

29.5% los de Santa Cruz, 37.7% los de Cochabamba y de 36.2% los de otras 

regiones de Bolivia, con un valor p= 0.0070 lo que pone de manifiesto una 

diferencia estadísticamente significativa. 

Un 26.8% de los pacientes con ECG patológico presentaban una 

cardiomegalia radiológica, frente a un 6.9% de aquellos con ECG normal (p< 

0.0001). 

Respecto a la asociación de alteraciones electrocardiográficas frente a la 

presencia o no de alteraciones en el examen ecocardiográfico, un 42.9% de 

pacientes con alteraciones en el ECG presentaban una alteración 

ecocardiográfica frente a un 9.3% de aquellos cuyo ECG fue normal (p 

<0.0001). 

4.3.2.3. Ecocardiografía 

En la actualidad, en cardiología son utilizadas además otras herramientas 

diagnósticas como son la ecocardiografía y la resonancia magnética nuclear 

cardiaca. Nosotros disponemos de datos de 356 pacientes a los que se les 

realizó una ecocardiografía. De estos 67 (18,8%) presentaron algún tipo de 

alteración que podría estar relacionada con una CCC. La alteración más 

frecuente fue la dilatación de una o varias cavidades  que apareció en 29 de 356 

pacientes (8.2%) y la disquinesia en 19 de 356 pacientes (5.3%). Ello queda 
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reflejado en la tabla 11. También destaca el hallazgo de aneurisma apical por 

medio de ecografía (figura 23) que se encontró en el 2% de los pacientes 

(7/356) (tabla 11) 

Figura 23.  Ecocardiografía: aneurisma apical VI 

 

La tasa de alteraciones ecocardiográficas aumenta con la edad, pasando 

de una prevalencia de 15.3% y 19.8% en los grupos de jóvenes de 15 a 29 años 

y 30 a 44 años respectivamente a 25.7% y 75% en los grupos de edad de 45-59 

y 60 o más años respectivamente (tabla 14). Con una p= 0.0220) no hubo 

significación estadística. La edad media de los que presentaron alteraciones 

ecocardiográficas fue de 40.5 años, mientras que en aquellos pacientes cuya 

ecografía fue normal la edad media fue de 36.5 años (t-Student -3.1941 y valor 

p 0.0015).  

La presencia de alteraciones ecocardiográficas está relacionada 

significativamente con el género de los pacientes, apareciendo estas en un 

28.6% en los hombres y en un 15.8% de las mujeres (p= 0.0057). El aneurisma 

se dio en el 2.2% de nuestros pacientes varones y en el 2% de las mujeres. 
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Según la región de origen presentaron una alteración ecocardiográfica de 

17.1% los de Santa Cruz, 22.1% los de Cochabamba y de 24.5% los de otras 

regiones de Bolivia, con un valor p= 0.3019, no alcanza a ser una diferencia 

estadísticamente significativa.  

Los años de residencia en España también influyen en la prevalencia de 

alteraciones ecocardiográficas, siendo de 14.3% en los residentes de 0-3 años y 

de 26.5% en aquellos que residían desde hace 4 ó más años (p= 0.0068) con 

significación estadística. 

Un 44.1% de los pacientes con ecografía patológica presentaban una 

cardiomegalia radiológica, frente a un 5.8% de aquellos con ecografía normal, 

mostrando una correlación en la presencia de alteraciones radiológica y 

ecocardiográficas en pacientes con CCC (p <0.0001).  

Por otro lado, la asociación de alteraciones ecocardiográficas frente a la 

presencia o no de alteraciones en el examen electrocardiográfico, un 70.6% de 

pacientes con alteraciones ecocardiográficas presentaban una alteración 

electrocardiográficas frente a un 24.6% de aquellos cuya ecografía fue normal 

(p <0.0001).  

4.3.2.4. Resonancia magnética nuclear (RMN) cardiaca 

La imagen de resonancia magnética del corazón tiene una alta precisión 

para la valoración morfológica y funcional de las lesiones miocárdicas. Permite 

la valoración de los volúmenes ventriculares y de la función sistólica regional y 

global. Asimismo el estudio del realce tardío de gadolinio hace posible la 

caracterización tisular y detectar zonas fibrosas asociadas al daño miocárdico 

crónico. Sin embargo, tiene como desventaja la escasa disponibilidad, el coste 

y la duración de la prueba, que es de unos 45 minutos por paciente. 
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A criterio del cardiólogo, a 26 pacientes se les practicó una RMN 

cardiaca. En 6 de ellos (21.4%) (tabla 11) se descubrió un realce miocárdico 

que ponía de manifiesto algún grado de fibrosis miocárdica (figura 24).  

Debido al tamaño muestral no se pudo demostrar que la variables sexo, 

edad y región de origen influyeran en la prevalencia de fibrosis miocárdica 

puesta de manifiesto por RNM. Sin embargo, en ningún caso se observó con 

esta exploración fibrosis ni otra alteración cardiaca en menores de 30 años. La 

edad media de aquellos con lesiones evidentes por RMN fue de 40.8 años y la 

de aquellos sin lesiones de 38.7 años. 

Figura 23. Resonancia magnética nuclear cardiaca 

 

Aneurisma apical visto mediante RMN en un paciente CCC. Las flechas señalan la zona 

de realce tardío 

Cuatro de ellos estaban, según la clasificación NYHA, en grado I y 1 en 

grado II. Esto pone de manifiesto la importancia de esta exploración a la hora 

de diagnosticar una CCC en estadio incipiente. Poniéndose también de 

manifiesto cuando se compara con el resto de exploraciones cardiacas. Así 4 
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(66.7%) pacientes con RMN cardiaca patológica presentaban un ICT normal. 

Por otro lado, el 50% de los pacientes con RMN patológica presentaban 

alteraciones electrocardiográficas. Respecto a la ecografía cardiaca, en 3 (50%) 

pacientes con RMN patológica la ecografía presentaba algún tipo de alteración 

(1 aneurisma apical, 1 dilatación de cavidades cardiacas y 1 disquinesia). 

4.3.3. Escala de pruebas cardiologías básicas 

De los 542 pacientes que formaron parte de este estudio, 328 (60.5%) 

completaron las tres exploraciones cardiológicas de rutina (radiografía de 

tórax, ECG y ecocardiografía) para el cribado de cardiológico en pacientes con 

enfermedad de Chagas en estadio crónico, 95 (17.5%) solo completaron dos 

pruebas, 56 (10.3%) completaron tan solo una de estas exploraciones y de 63 

(11.7%) pacientes no tenemos disponemos de los resultados de ninguna de las 

exploraciones citadas.  

 

Como se puede ver en la tabla 12, de los 328 pacientes que completaron 

el estudio cardiológico de rutina, en 185 (56.4%) todas ellas fueron normales 

(puntuación 0), 84 pacientes (25.6%) presentaron alteraciones en una de las 

exploraciones cardiológicas (puntuación 1), 32 pacientes (9.8%) presentaban 

alteraciones en dos de las exploraciones (puntuación 2) y 27 pacientes (8.2%) 

Tabla 12. Escala de puntuación para las exploraciones cardiacas básicas  

   

Puntuación N/Total % 

 0 185/328 56.4 

 1 84/328 25.6 

 2 32/328 9.8 

 3  27/328 8.2 
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en tres de ellas (puntuación 3). Teniendo en cuenta estos resultados el 43.6% de 

los pacientes con enfermedad de Chagas presentan alguna anomalía detectable 

por el estudio cardiológico de rutina. 

Teniendo en cuenta la escala de pruebas cardiológicas básicas (suma de 

los resultados de las tres exploraciones complementarias de rutina en 

cardiología), el valor de esta aumenta con la edad de los pacientes. Siendo la 

edad media de los pacientes sin alteración en alguna de las tres exploraciones 

de rutina de 36.3 años, en aquellos con anomalías en 1 de las exploraciones 

(puntuación 1) la edad media fue de 36.8 años, 40.1 años para aquellos cuya 

puntuación fue de 2 y 42.5 años de edad media para aquellos cuya escala fue de 

3. La figura 25 representa gráficamente los detalles de lo que acabamos de 

exponer.   

Figura 25.  Estadísticos para la variable edad respecto de la escala de pruebas 

cardiológicas 

 

La edad media de los que presentaron alteraciones en estas escala fue de 

38.6 años, frente a 36.2 de aquellos cuya puntuación en la escala cero (t-

Student -2.2607 y valor p 0.0244). La prevalencia de tener al menos una 

anomalía detectable por  una o más exploraciones complementaria de rutina, 
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pasa de 44.4% y 39.6% en los grupos de jóvenes de 15 a 29 años y 30 a 44 

años respectivamente a 51.4% y 75% en los grupos de edad de 45-59 y 60 o 

más años de edad respectivamente. Con una p= 0.0165, hubo significación 

estadística (tabla 14) (figura 25). 

La presencia de alteraciones en la escala de pruebas cardiológicas varia 

de forma estadísticamente significativa entre hombres y mujeres (57.9% en 

hombres versus 34.7% en mujeres; p <0.0001). 

La PCR fue positiva en el 53.3% de los pacientes asintomáticos, según 

nuestra escala de pruebas cardiológicas, y en el 60.4% de aquellos en los que al 

menos la puntuación de en nuestra escala fue igual o superior a 1. Además el 

45.9% de los pacientes con PCR positiva eran cardiacos frente al 38.8% de los 

pacientes con PCR negativa. Estos resultados alcanzaron significación 

estadística (p= 0.0478). 

Según la región de origen en Bolivia, a pesar de la diferencia 

interregional en prevalencia de las alteraciones en la escala de pruebas 

cardiológicas, que está en 19.9% para los pacientes de Santa Cruz y en 23.8% 

los de Cochabamba, no hay diferencia estadísticamente significativa. 

Los años de residencia en España no influyen significativamente en la 

prevalencia de alteraciones  en la escala, siendo de 24.6% en los residentes de 

0-3 años y de 19.4% en aquellos que residían desde hace 4 ó más años. 

4.3.4. Clasificación de Kuschnir 

Para la categorización de la miocardiopatía chagásica crónica, por 

criterios prácticos y claridad, usamos la puntuación de Kuschnir que clasifica la 

cardiopatía chagásica crónica según su gravedad. Esta escala tiene en cuenta 

los resultados de la radiografía de tórax, el electrocardiograma y la clínica para 
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clasificar a los pacientes en cuatro fases de afectación cardiaca (0, I, II y III). 

Para ello hemos seguido los criterios de Kuschnir (figura 15) (materiales y 

métodos; apartado 2.3. Recogida de datos y clasificación de los pacientes).  

 

Un total de 140 pacientes (42.7%) presentaron algún tipo de afectación 

cardiaca según la escala de Kuschnir (tabla 13), estando en su mayoría (25.3%) 

en estadío incipiente (I),  el 5.8% estaban en estadio II y el 11.6% en estadio 

III.  

En base a esta clasificación la incidencia de afectación cardiaca (CCC) 

aumenta con la edad de nuestros pacientes. La edad media de los pacientes con 

cardiopatía fue de 38.8 años y fue significativamente superior que la de 

aquellos que no presentaron afectación cardiaca (36.2). La t-Student obtuvo un 

valor de -2.4475 con una p= 0.0149. Así el 43.1% de los pacientes de 15-29 

años presentaban signos de CCC según los criterios de la clasificación de 

Kuschnir, siendo de 38.5% para aquellos de entre 30 y 44 años de edad, de 

51.4% para los de 45 a 59 años y 75% en aquellos de 60 ó más años (tabla 14) 

(p= 0.0377). 

 

Tabla 13.  Clasificación clínica según Kuschnir de los pacientes diagnosticados de 

infección por T. cruzi 

   

Puntuación N/ Total % 

 0 188/328 57.3 
 I 83/328 25.3 
 II 19/328 5.8 
 III 38/328 11.6 
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Tabla 14. Relación de  las alteraciones cardiacas con  la edad, el género y el 

resultado de la PCR en pacientes con enfermedad de Chagas 

 
Grupo edad Tórax  

(%) 
ECG 
(%) 

 

Ecocardiograma 
 (%)  

 

Escala 

pruebas 
(%) 

Kuschnir  
(%) 

 
 15-29 5/72 

(6.9) 
 

27/72 
 (37.5) 

11/72 
 (15.3) 

32/72 

(44.4) 
31/72  

(43.1) 

 30-44 23/182 

(12.6) 
 

56/182 
 (30.8) 

36/182 
 (19.8) 

72/182 

(39.6) 
70/182 
 (38.5) 

 45-59 15/70 
(21.4) 

 

26/70 
(37.1) 

18/70  
(25.7) 

36/70 

(51.4) 
36/70  

(51.4) 

 60 ó 

más 

2/4 
(50) 

 

3/4 
(75) 

3/4 
(75) 

3/4 
 (75) 

3/4 
 (75) 

Valor p χ
2  0.0121 0.2095 0.0220 0.0165 0.0377 

 Edad 

media 

CCC 

42 38.3 40.5 38.6 38.8 

 Edad 

media 

sin 

CCC 

36.5 36.8 36.5 36.3 36.2 

t-Student -3.6715 -1.4469 -3.1941 -2.2607 -2.4475 

Valor p 0.0003 0.1489 0.0015 0.0244 0.0149 

Género      

Mujeres  28/202 

(13.9) 
50/202 

(24.8) 
32/202            

(15.8) 
70/202 

(34.7) 
69/202 

(34.2) 

Hombres  17/126 

(13.5) 
62/126 

(49.2) 
36/126            

(28.6) 
73/126 

(57.9) 
71/126 

(56.4) 

Valor p χ
2 0.9247 < 0.0001 0.0057 < 0.0001 < 0.0001 

Pacientes con 

PCR positiva 
   61/101 

(60.4) 
61/98  

(62.2) 

Valor p χ
2    0.0478 0.0365 
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El género fue un factor determinante en la prevalencia de alteraciones 

cardiaca valoradas según la escala de Kuschnir. Estas estaban presentes en un 

56.4% de los hombres y en un 34.2% de las mujeres (p <0.0001). 

Utilizando la puntuación de Kuschnir la prevalencia de cardiopatías 

según la región de origen fue de (31.9%) en los originarios de Santa Cruz y de 

(42.2%) en los originarios de Cochabamba. La diferencia no fue 

estadísticamente significativa. 

Como se aprecia en la tabla 14, el resultado de la PCR de T. cruzi estuvo 

relacionado con una mayor o menor prevalencia de cardiopatías valoradas 

según la escala de Kuschnir (p= 0.0365). La PCR fue positiva en el 52.2% de 

los pacientes asintomáticos, según los criterios de Kuschnir, y en el 62.2% de 

aquellos que reunían algún criterio de cardiopatía. Además el 45.9% de los 

pacientes con PCR positiva eran cardiacos frente al 35.9% de los pacientes con 

PCR negativa.  

En la tabla 14 se muestra como en los resultados de todas las 

exploraciones cardiológicas y en consecuencia en las clasificaciones basadas en 

estas pruebas (escala pruebas cardiológicas básicas y escala de Kuschnir) hay 

un aumento de prevalencia en las alteraciones encontradas en los grupos de 

mayor edad. 

4.3.5. Correlación entre la escala de pruebas cardiológicas y la 

clasificación de Kuschnir 

Para comprobar la sensibilidad y especificidad de la escala que hemos 

establecido en este estudio basándonos en los resultados de las exploraciones 

cardiológicas de  rutina (radiografía de tórax, ECG y ecografía cardiaca)  

respecto del método de Kuschnir, hemos comparado los resultados obtenidos 
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mediantes ambas escalas. El 99.3% de los pacientes que se encontraban en el 

estadio 0 de la clasificación de Kuschnir tuvieron una puntuación en la escala 

de pruebas cardiológicas de 0 y el 97.9% de los pacientes con una puntuación 

de 1 a 3 en la clasificación de Kuschnir (estadios I, II y III) tuvieron una 

puntuación en la escala de pruebas cardiológicas superior a 0. Esta asociación 

alcanza significación estadística (p<0.0001). Estos resultados ponen de 

manifiesto una correlación entre ambas clasificaciones de los pacientes 

cardiacos. 139 (42.4%) pacientes tenían la puntuación superior a 0 por ambos 

métodos (cardiópatas puros), 184 (56.1%) de ellos tenían una puntuación de 0 

por ambos métodos (sin cardiopatía) y 5 pacientes (1.5%) tan solo fue positivo 

uno de ellos. 

4.3.6. Clasificación NYHA y su correlación con la presencia de 

alteraciones en las exploraciones complementarias 

La sintomatología se presta a la interpretación subjetiva, tanto del 

paciente como del médico; por ello, a la hora de clasificar los pacientes debe 

tenerse en cuenta la correlación entre la sintomatología y los resultados de las 

exploraciones complementarias.  

Entre los pacientes que completaron las exploraciones complementarias 

cardiológica, 257 (78.4%) fueron completamente asintomáticos desde el punto 

de vista clínico (NYHA I); sin embargo, en este grupo presentaban algún 

criterio de cardiopatía 101 (39.3%) pacientes según la escala de Kuschnir (p= 

0.0187) frente a 103 (40.1%) pacientes si tenemos en cuenta nuestra escala de 

pruebas cardiológicas básicas (p= 0.0145) (tabla 15).  

Entre los 71 pacientes con sintomatología clínica según la escala NYHA, 

presentaron algún criterio de cardiopatía 39 (54.9%) pacientes según la escala 
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de Kuschnir (p= 0.0187) frente a 40 (56.3%) pacientes si tenemos en cuenta 

nuestra escala de pruebas cardiológicas básicas (p= 0.0145) (tabla 15). 

 

Estos resultados demuestran que en pacientes clasificados como NYHA 

I pueden darse alteraciones en las exploraciones cardiológicas de rutina. Sin 

embargo, la tasa de prevalencia de alteraciones en las exploraciones 

complementarias aumenta de forma significativa en los pacientes de las clases 

NYHA II/IV (tabla 15). 

4.4. Pacientes con enfermedad de Chagas crónica digestiva  

A todos los pacientes se les encuestó sobre la presencia de signos y 

síntomas característicos de la presencia de desordenes digestivos (disfagia, 

reflujo gastroesofágico (RGE), estreñimiento y distensión abdominal). A cada 

uno de ellos se le realizó un tránsito esófagogastroduodenal (TEGD) y a un 

enema opaco (EO). De los 542 pacientes que fueron encuestados, 69 pacientes 

Tabla 15. Clasificación NYHA, su correlación con la presencia de alteraciones en las 

exploraciones complementarias cardiológicas y en la escala de Kuschnir 

 

 

NYHA Tórax 

(%) 

ECG 

(%) 

Ecocardiograma 

(%) 

 Kuschnir 

(%)  

Escala 

pruebas 

(%) 

 I 25/257 

(9.7) 

83/257 

(32.3) 

46/257               

(15.6) 

 101/257 

(39.3) 

103/257      

(40.1) 

 II/IV 20/71 

(28.2) 

29/71 

(40.9) 

22/71                

(31) 

 39/71  

(54.9) 

40/71         

(56.3) 

Valor p <0.0001 0.0553 0.0160  0.0184 0.0145 
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(12.7%) presentaban disfagia, 146 (26.9%) presentaban RGE, 180 (33.2%) 

estreñimiento y 22 (4.1%) distensión abdominal.  

En la tabla 16 se describe el número y porcentaje de pacientes con 

síntomas digestivos y con alteraciones en explotaciones complementarias 

compatibles con la afectación de Chagas digestiva. Alguna de estas 

alteraciones en dichas exploraciones como la acalasia esofágica, el RGE y el 

megacolon se reflejan en las figuras 26 y 27.  

 

La aparición de disfagia en pacientes chagásicos está relacionada de 

forma significativa con la edad y el sexo. Así la edad media de los pacientes 

que presentaron disfagia fue de 38.4 años, frente a 36.4 años en los que no la 

presentaron; aumentando la prevalencia de esta síntoma conforme avanzan los 

Tabla 16: Escala de síntomas digestivos en pacientes con enfermedad de Chagas 

   

Síntomas digestivos  N/Total % 

 Disfagia 69/542 12,7 

 Reflujo gastroesofágico 146/542 26.9 

 Estreñimiento 180/542 33,2 

 Distensión abdominal 22/542 4.1 

Puntuación   

 0 298/542 55.0 

 1 123/542 22.7 

 2 75/542 13.8 

 3 40/542 7.4 

 4 6/542 1.1 

0 (ningún síntoma digestivo), 1 (1 síntoma digestivo), 2 (2 síntomas digestivos). 3 (3 síntomas 

digestivos) y 4 (4 síntomas digestivos) 
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tramos de edad (p= 0.0220). La prevalencia de la disfagia fue de 9.3% en los 

hombres y de 15.1% de las mujeres (p= 0.0470). 

146 pacientes (26.9%) presentaron RGE sintomático. La edad media de 

aquellos que presentaron RGE fue de 37.6 años, frente a 36.3 de aquellos que 

no la presentaron. La prevalencia del RGE por tramo de edad pasó de 16.7% y 

30.9% en los grupos de edad de 15-29 años y 30-44 años respectivamente a 

24.4% y 50% en los grupos de 45-59 años y 60 o más años respectivamente, 

con un valor p= 0.0101, la edad   influyó de forma significativa en la aparición 

de este signo digestivo. 

La prevalencia del RGE varía según el género de los pacientes (p= 

0.0025), siendo esta de 19.9% en los hombres y de 31.7% de las mujeres. Este 

signo se asoció a una incidencia más alta de alteraciones en el TEGD, puesto 

que los pacientes con RGE sintomático cursaron con una tasa de alteraciones 

en el TEGD mayor (23.5%) que aquellos sin RGE (10.7%) (p= 0.0033).   

Un total de 22 pacientes (4.1%) presentaban de forma habitual 

distensión abdominal. La aparición de este signo está relacionada con la edad y 

el sexo de los pacientes. De este modo, la edad media de los pacientes que 

presentaron distensión abdominal fue de 41.5 años, frente a 36.4 años en 

aquellos que no la presentaron (diferencia de medias 51. años, t-Student -

2.4617 y p= 0.0141).  Cuando se estudió la distensión abdominal en función de 

los distintos tramos de edad, se observó que la prevalencia de este signo pasó 

de 2.8% y 3.9% en los grupos de edad de 15-29 años y 30-44 años 

respectivamente a 4.7% y 25% en los grupos de 45-59 años y 60 años o más 

respectivamente (p= 0.0209). La prevalencia de la distensión abdominal fue de 

2.3% en los hombres y de 5.2% de las mujeres. Este signo se asoció a una 

mayor incidencia de alteraciones en el TEGD, 33.3% en pacientes con 
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distensión abdominal frente a 14% en aquellos que no la presentaron. Sin 

embargo no hubo significación estadística (p= 0.0651).  

 

En 180 pacientes (33.2%) se determinó la presencia de estreñimiento. La 

edad no influyó en la prevalencia del estreñimiento entre los pacientes del 

estudio. Se han observado diferencias significativas en la frecuencia de 

estreñimiento en función del género de los pacientes (p <0.0001), siendo esta 

de 22.8% en los hombres y de 39.9% de las mujeres. Según la región de origen 

presentaron estreñimiento  un 29.3%  de los  pacientes procedentes de Santa 

Cruz, un 32.6% los procedentes de Cochabamba y de 50% los de otras regiones 

de Bolivia, con un valor p=0.0039 muestra una diferencia estadísticamente 

significativa interregional. Este signo se asoció a una incidencia mayor de 

alteraciones en el EO, puesto que el estreñimiento apareció en el 34.1% de los 

pacientes con EO normal y en 43.5% de aquellos con EO patológico. En 

 

Tabla 17. Alteraciones en la exploraciones radiológicas digestivas en los 

pacientes diagnosticados de infección por T. cruzi 

 N/ Total % 

Alteraciones en el  tránsito esófago-gastro-

duodenal 

51/348 14.7 

 Hernia de Hiato/Reflujo gastro-esofágico 30/348 8.6 
 Acalasia esofágica/Megaesófago 12/348 3.5 
 Litiasis biliar 6/348 1.7 
 Divertículo 3/348 0.9 

Alteraciones en el enema opaco 47/348 13.5 

 Colon irritable 4/348 1.2 
 Divertículo 7/348 2,0 
 Mega/dolicocolon 33/348 9.5 
 Reflujo delgado 1/348 0,3 
 Litiasis biliar 1/348 0.3 
 Estenosis sigma 1/348 0.3 
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particular, hubo una prevalencia de un 17.1% de megacolon en pacientes con 

estreñimiento (p= 0.0078). 

Figura 26. Transito esofagogastroduodenal: A. Acalasia esofágica en paciente con 

enfermedad de Chagas. B. RGE en paciente con hernia de hiato y enfermedad de Chagas 

  

4.4.1. Tránsito esofagogastroduodenal (TEGD) 

Disponemos de resultados del TEGD en 348 pacientes. En 297 pacientes 

(85.3%) el TEGD fue normal y en 51 (14.7%) aparecieron anomalías que 

podrían estar relacionadas con una enfermedad de Chagas digestiva (tabla 17). 

La acalasia se dio en 12 pacientes (3.5%) (tabla 17 y figura 26 A). El 50% de 

nuestros pacientes con acalasia se quejaban de disfagia (p= 0.0034).  

La alteración más frecuente fue la hernia de hiato asociada o no al RGE 

(8.6%) (tabla 17 y figura 26 B). En 6 casos (1.7%) se observó la presencia de 

litiasis biliar (en la radiografía simple de abdomen es posible apreciar la 

presencia de esta patología) y en tres casos (0.9%) se observaron divertículos 
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esofágicos. El detalle de las alteraciones en el TEGD encontradas entre 

nuestros pacientes figura en la tabla 17.  

 

La tasa de alteraciones en el TEGD aumenta con la edad, siendo la edad 

media de los que presentaron alteraciones en el TEGD de 39.9 años, frente a 

36.7 años en aquellos cuyo TEGD fue normal (t-Student -2.3842 y valor p= 

0.0177) (tabla 18).  

 

Tabla 17. Alteraciones en la exploraciones radiológicas digestivas en los 

pacientes diagnosticados de infección por T. cruzi 

 N/ Total % 

Alteraciones en el  tránsito esófago-gastro-

duodenal 

51/348 14.7 

 Hernia de Hiato/Reflujo gastro-esofágico 30/348 8.6 
 Acalasia esofágica/Megaesófago 12/348 3.5 
 Litiasis biliar 6/348 1.7 
 Divertículo 3/348 0.9 

Alteraciones en el enema opaco 47/348 13.5 

 Colon irritable 4/348 1.2 
 Divertículo 7/348 2,0 
 Mega/dolicocolon 33/348 9.5 
 Reflujo delgado 1/348 0,3 
 Litiasis biliar 1/348 0.3 
 Estenosis sigma 1/348 0.3 

Puntuación   

 0 264/348 75.9 

 1 69/348 19.8 

 2 15/348 4.3 

0 (ninguna alteración en las exploraciones digestivas), 1 (1 alteración en las exploraciones 

digestivas) y 2 (2 alteración en las exploraciones digestivas) 
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4.4.2. Enema opaco (EO) 

Disponemos de resultados del enema opaco en 348 pacientes. En 301 

pacientes (86.5%) esta exploración radiológica fue normal y en 47 (13.5%) 

aparecieron anomalías que podrían estar relacionadas con la enfermedad de 

Chagas digestiva.  

La alteración más frecuente fue el megacolon (tabla 17 y figura 27) que 

se dio en 33 (9.5%) de nuestros pacientes y la presencia de divertículos cólicos 

en 7 pacientes (2%). El detalle de ellas figura en la tabla 17.  

 

Tabla 18.  Alteraciones en las exploraciones radiológicas digestivas y su relación 

de  las con  la edad en pacientes con enfermedad de Chagas en fase crónica 

 

Grupo edad TEGD  

 
(%) 

E0 

 
(%) 

 Escala 

exploraciones  

(%) 

 15-29 8/75 
(10.7) 

 

8/75 
 (10.7) 

 14/75       

(18.7) 

 30-44 24/193 

(12.4) 
 

23/193 
 (11.9) 

 41/193     

(21.2) 

 45-59 19/78 
(24.4) 

 

15/78 
(19.2) 

 28/78       

(35.9) 

 60 ó más 0/2 
(0) 

 

1/2 
(50) 

 1/2 
 (50) 

Valor p χ
2 
variable tramo edad 0.0473 0.0001  0.0331 

 Edad media en sintomáticos 39.9 39.8  39.7 

 Edad media en asintomáticos 36.7 36.8  36.4 

t-Student -2.3842 -2.1260  -2.9931 

Valor p 0.0177 0.0342  0.0030 
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En 6 pacientes (2.2%) el megacolon se asoció a megaesófago. Esta 

asociación se aprecia en el TAC realizado a uno de nuestros pacientes (figura 

27 C).  

Figura 27. Exploraciones radiológicas en pacientes chagásicos.  

 

Enema opaco que muestra la presencia de megasigma (A) y dolicocolon (B); TAC en 

paciente con megacolon y megaesófago (C); radiografía simple de abdomen AP en 

paciente con oclusión intestinal por megacolon (D); niveles hidroaéreos vistos en 

radiografía simple de abdomen en bipedestación en paciente con oclusión intestinal por 

megacolon (E) 

La tasa de alteraciones cólicas aumenta con la edad, pasando de una 

prevalencia de 10.7% y 11.9% en los grupos de jóvenes de 15 a 29 años y 30 a 

44 años respectivamente a 19.2% y 50% en los grupos de edad de 45-59 y 60 o 

más años respectivamente (p=0.0001). La edad media de los que presentaron 
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alteraciones en el EO fue de 39.8 años, frente a 36.8 años en aquellos cuya 

exploración radiológica fue normal (t-Student: -2.1260, p= 0.0342).  

Entre nuestros pacientes, las diferencias encontradas en la prevalencia de 

alteraciones en el EO entre hombres y mujeres, así como entre originarios de 

Santa Cruz y originarios de Cochabamba, no fueron estadísticamente 

significativas. Respecto a la relación de las alteraciones en el EO y con los 

resultados de la PCR, encontramos que los pacientes con PCR positiva tenían 

una prevalencia más alta de complicaciones cólicas visibles en el EO que 

aquellos pacientes con PCR negativa (16.9% vs 13%). Así mismo, los 

pacientes con lesiones cólicas presentaban una tasa de positividad de la PCR 

mayor que aquellos pacientes sin lesiones cólicas (61.1% vs 53.5%); sin 

embargo, esta diferencia no tuvo significación estadística.  

4.4.3. Escala de síntomas digestivos  

Para la clasificación de los pacientes teniendo en cuenta los síntomas 

digestivos, se atribuyó una puntuación de 1 a la presencia de cada uno de los 

síntomas y cero a su ausencia. El valor de la escala de síntomas digestivos 

(material y métodos), es el resultado de la suma de la presencia de cada uno de 

los síntomas. Con esta escala se valoró la extensión de la afectación digestiva. 

En la tabla 16 se muestra el resultado de esta escala.  

A los 542 pacientes estudiados se les encuestó sobre la presencia de 

síntomas digestivos. De ellos 298 (55%) pacientes no mostraban signos o 

síntomas que evocaran una afectación digestiva secundaria a la enfermedad de 

Chagas, 123 (22.7%) presentaron al menos uno de ellos, 75 (13.8%) 

presentaron dos, 40 (7.4%) presentaron tres y 6 (1.1%) cuatro signos o 

síntomas.   
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El sexo influyó en la prevalencia (p= 0.0008) de síntomas digestivos, 

estando al menos una exploración complementaria alterada en un 36.1% en los 

hombres y en un 50.8% de las mujeres.  

Los resultados de la PCR, la edad o la región de origen no influyeron en 

el resultado de la escala de síntomas. 

4.4.4. Escala de pruebas digestivas 

Los pacientes digestivos se clasificaron teniendo en cuenta los resultados 

del tránsito esófago-gastro-duodenal y del enema opaco.  

De 348 pacientes que realizaron ambas exploraciones digestivas (TEGD 

y EO), en 264 pacientes (75.9%) ambas exploraciones fueron normales, en 69 

pacientes (19.8%) solo estaba alterada una de las exploraciones y en 15 

pacientes (4.3%) se dieron alteraciones en ambas exploraciones (tabla 17). 

Teniendo en cuenta estos resultados el 24.1% de los pacientes con enfermedad 

de Chagas tienen alguna anomalía digestiva detectable  por el estudio 

radiológico de rutina (TEGD y EO). Aumentando la probabilidad, de forma 

estadísticamente significativa (p <0.0016), de tener una lesión visible por 

medio de una de las exploraciones en los pacientes que ya tienen una de ellas 

alterada. De este modo, el 29.8% de los pacientes con alteraciones en el EO 

tenían alteraciones en el TEGD frente al 12.3% de aquellos en el que el EO era 

normal. Así mismo, el 27.5% de los pacientes con TEGD alterado tenían 

alteraciones detectables por EO, frente al 11.1% de aquellos cuyo TEGD fue 

normal. 

Teniendo en cuenta el TEGD y el EO, la edad media de los pacientes 

con afectación digestiva fue de 39.7 años, significativamente superior  que la 

de los que no presentaron afectación digestiva, siendo esta de 36.4 años (t-
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Student -2.9931 p 0.0030). El porcentaje de pacientes que, teniendo en cuenta 

los resultados de las exploraciones complementarias, han sido clasificados 

como digestivos aumenta en cada tramo de edad de forma significativa (p= 

0.0331) (tabla 18).  

En los casos que el especialista de digestivo consideró necesarios se les 

realizó otras exploraciones radiológicas (TAC). Uno de estos pacientes fue 

hospitalizado por un cuadro de oclusión intestinal; durante este proceso se 

observó, en la misma imagen radiológica, la presencia de megaesófago y 

megacolon (figura 27 C). En este mismo paciente en la radiografía simple de 

abdomen puede observarse niveles hidroaéreo ocasionados por una oclusión 

intestinal secundaria a un gran megacolon (figura 27 D y E). 

4.4.5. Correlación entre los síntomas y las exploraciones digestivas  

Hay una asociación estadísticamente significativa (p= 0.0016) entre 

ambas escalas de puntuaciones digestivas; es decir, entre los signos y síntomas 

clínicos y las exploraciones radiológicas (TEGD y EO). De tal manera que, 

cuanto mayor sea la puntuación en la escala de síntomas digestivos, la 

probabilidad de que la escala de exploraciones digestivas sea alta aumenta (ver 

modelo lineal en figura 28). Siendo en ordenadas el valor p< 0.0001 y en 

pendiente de p= 0.0009. La r de Pearson (coeficiente de correlación) fue de 

0.1769, la t-Student 3.2679 y el valor  p= 0.0012. 

Un 17.8% de los pacientes sin sintomatología digestiva presenta 

alteraciones en alguna de las exploraciones radiológicas digestivas (EO y/o 

TEGD). Por este motivo debe tenerse en cuenta, aunque no de forma exclusiva, 

a la hora de evaluar el grado de afectación digestiva. 
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Figura 28.  Modelo de regresión lineal mostrando la correlación entre la escala de 

síntoma y exploraciones digestivas en pacientes adultos con enfermedad de Chagas en 

fase crónica 

 

4.5. Correlación entre afectación cardiaca y digestiva 

Finalmente, teniendo en cuenta los resultados de las pruebas 

complementarias que indican alteración cardiológica (escala exploraciones 

cardiológicas) y digestiva (escala exploraciones digestivas) se clasificó a los 

pacientes en fase crónica en diferentes grupos de afectación orgánica. Para 

ellos solo tuvimos en cuenta los 275 pacientes que completaron ambos 

estudios, digestivo y cardiológico. Así, 141 pacientes (51.3%) fueron 

asintomáticos y 134 pacientes (48.7%) tenían alterado alguno de los resultados 

de las exploraciones complementarias; este grupo se consideró en fase crónica 

sintomática. 75 pacientes (27.3%) fueron exclusivamente cardíacos, 27 

pacientes (9.8%) tenían sólo trastornos digestivos y 32 pacientes (11.6%) 

presentaron síntomas cardíacos y digestivos (figura 29).  
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Figura 29. Sintomatología en los pacientes con enfermedad de Chagas en fase crónica 

diagnosticados en la URMTM entre enero de 2007 y diciembre de 2010 

 

Con una  p= 0.0064, la probabilidad de padecer afectación cardiaca y 

digestiva, está asociada de manera estadísticamente significativa. Los pacientes 

con cardiopatía chagásica, tienen un 29.9% (32/107) de probabilidades de 

presentar una afección digestiva. Por el contrario, los pacientes sin cardiopatía 

solo tienen un 16.1% (27/168) de probabilidades de padecer una afección 

digestiva. Así mismo, los pacientes digestivos tienen un 54.2% (32/59) de 

probabilidades de padecer una afección cardiaca; en contraposición a los no 

digestivos que tienen un 34.7% (75/216) de probabilidades de padecer una 

afectación cardiaca. 

4.6. Tratamiento de los pacientes diagnosticados en la URMTM entre 

enero de 2007 y diciembre de 2010 

Nifurtimox y benznidazol, son los dos únicos fármacos disponibles para 

el tratamiento etiológico de la enfermedad de Chagas. Su actividad anti-T. cruzi 

fue descubierta empíricamente hace más de 4 décadas. 

51.3%

27.3%

9.8%

11.6%

Asintomáticos

Cardiaca

Digestiva

Mixta

p= 0.0064
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La principal limitación del uso de ambas drogas es el alto índice de 

efectos secundarios que ocasionan, forzando en algunos casos la suspensión del 

tratamiento (ver introducción). A continuación describimos nuestra experiencia 

en el tratamiento con benznidazol y nifurtimox de los pacientes con 

enfermedad de Chagas diagnosticados en la Unidad Regional de Medicina 

Tropical de Murcia (URMTM). 

4.6.1. Tratamiento con benznidazol. Efectos secundarios. 

De los 812 pacientes diagnosticados durante el periodo de estudio, 529 

adultos recibieron tratamiento con benznidazol a la dosis de 5-7mg/kg/día de 

en tres tomas diarias durante 60 días (ver material y métodos). De estos, 177 

pacientes (33.5%) presentaron reacciones adversas, mostrando 59 (11,5%) más 

de un tipo y requiriendo la mayoría tratamiento sintomático.  

Figura 30. Dermatitis por hipersensibilidad en paciente con enfermedad de Chagas 

tratado con benznidazol 

 

El efecto secundario que apareció con mayor frecuencia fue la dermatitis 

por hipersensibilidad que se presentó en 161 pacientes (30.4%) (figura 30). La 

tabla 19 muestra los efectos secundarios en los pacientes tratados con 

benznidazol. Un total de 29 pacientes (5.5%) no completaron el tratamiento 

debido a que los efectos secundarios forzaron a su suspensión. Todos los 
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pacientes que tuvieron que suspender el tratamiento presentaron reacciones 

cutáneas exclusivamente o asociadas a otro efecto secundario (p= 0.0001).  

 

Las reacciones adversas fueron menos frecuentes en el grupo de los 

jóvenes (33.3%)  aunque no se ha encontrado una diferencia significativa entre 

la frecuencia de los efectos secundarios y los distintos grupos de edad. 

Respecto a la gravedad (ver material y métodos), la intensidad de los 

efectos secundarios fue leve en la mayoría de los pacientes (117 de 177 

[66.1%]), seguidos de los de intensidad moderada (46 de 177 [26%])  siendo en 

 

Tabla 19. Efectos secundarios en los pacientes con enfermedad de Chagas tratados 

con benznidazol 

 Nº/Total % 

Intensidad de la reacción/nº de pacientes con efectos secundarios 

 Leves 117/177 66.1 

 Moderados 46/177 26.0 

 Graves 14/177 7.9 

Reacciones adversas en los pacientes tratados con benznidazol 

 Dermatitis por hipersensibilidad 161/529 30.4 

 Intolerancia digestiva 33/529 6.2 

 Neurológicos 48/529 9.1 
 Polineuritis 33/529 6.2 

 Cefalea  9/529 1.7 

 Vértigo 3/529 0.6 

 Insomnio 2/529 0.4 

 Astenia 1/529 0.2 

 Depresión de la medula ósea 4/529 0.8 

 Artritis migratoria 3/529 0.6 

 Fiebre 4/529 0.8 

 Fallo renal 1/529 0.2 

Total efectos secundarios 177/529 33.5 
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14 casos de tipo grave (7.9%). De los pacientes que presentaron reacciones 

graves, cabe destacar tres episodios de artritis migratoria, siendo necesario en 

uno de los casos la hospitalización del paciente. En los otros dos pacientes que 

también presentaron artritis migratoria, la reacción comenzó al final del primer 

mes de tratamiento y continuó produciendo síntomas hasta dos meses después 

de suspenderlo. Otros casos clasificados como graves fueron un paciente con 

polineuritis, que mostró parestesias durante 2 años después del tratamiento y un 

caso del fallo renal, en el que el paciente presentó alteración en los niveles 

normales de alanina-aminotransferasa y creatinina.  

Con respecto a las reacciones cutáneas graves, un paciente presentó 

dermatitis medicamentosa con eosinofília acompañado de síntomas sistémicos 

generalizados y requiriendo hospitalización. En otro caso, el paciente presentó 

pústulas y lesiones sangrantes y en dos pacientes las reacciones cutáneas 

persistieron durante varios meses después de suspender el tratamiento. 

4.6.2. Tratamiento con nifurtimox. Efectos secundarios 

Durante el periodo de tiempo transcurrido entre enero de 2007 y 

diciembre de 2010, un total de 26 pacientes recibieron tratamiento con 

nifurtimox a la dosis de 8-10mg por kilogramo de peso corporal y día en tres 

tomas diarias durante 90-120 días (ver material y métodos). Nifurtimox se 

utilizó como tratamiento de primera elección cuando benznidazol no estuvo 

disponible (11 pacientes), cuando los pacientes presentaron reacciones adversas 

al benznidazol que forzaron la suspensión del tratamiento (12 pacientes) o 

cuando se produjo un fallo terapéutico, es decir, cuando la parasitemia en 

sangre seguía siendo detectada mediante PCR después del tratamiento 

benznidazol (3 pacientes). 
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Los 26 pacientes completaron el tratamiento con nifurtimox. De estos, 

16 (61.5%) pacientes presentaron reacciones adversas, mostrando 12 (46.2%) 

más de una. La tabla 20 muestra los efectos secundarios en los pacientes 

tratados con nifurtimox.  

 

Un total de 14 pacientes (53.8%) acusaron intolerancia digestiva 

(náuseas, vómitos, disfagia, pérdida de apetito y epigastragia), 5 pacientes 

(19.2%) pérdida de memoria. Aunque con menos frecuencia también cabe 

destacar la aparición de polineuritis, temblores, cefaleas, astenia, insomnio, 

Tabla 20. Efectos secundarios en los pacientes con enfermedad de Chagas tratados 

con nifurtimox 

 Nº/Total % 

Reacciones adversas en los pacientes tratados con nifurtimox Nº/Total % 

 Intolerancia digestiva 
 Náuseas  6/26 23.1 

 Vómitos 1/26 3.8 

 Epigastragia 1/26 3.8 

 Disfagia 1/26 3.8 

 Anorexia 5/26 19.2 

 Pérdida de peso 2/26 7.7 
 Alteraciones del gusto (sabor metálico en las comidas) 1/26 3.8 
 Pérdida de memoria 5/26 19.2 
 Polineuritis 1/26 3.8 
 Temblor 1/26 3.8 
 Cefalea 1/26 3.8 
 Astenia 2/26 7.7 
 Insomnio 1/26 3.8 
 Palpitaciones 1/26 3.8 
 Poliartralgias 2/26 7.7 
 Cutáneas 

 Eritema 2/26 7.7 

 Prurito 1/26 3.8 

Total efectos secundarios 16/26 61.5 
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poliartralgias, palpitaciones, prurito y eritema. No obstante, ningún paciente 

tuvo que suspender el tratamiento debido a las reacciones adversas.  

Figura 31. Caja mostrando estadístico de reacciones adversa a nifurtimox en función de 

la edad 

 

0 (ausencia de reacciones adversas), 1 (presencia de reacciones adversas).  

La aparición de efectos secundarios tras la toma de nifurtimox no estuvo 

relacionada con variables tales como  sexo, sintomatología, región de origen o 

PCR entre otros.  Sin embargo, estas fueron más frecuentes en los más jóvenes, 

pasando de presentarse en un 100% de los jóvenes (15-29 años de edad), a un 

71.4% de los adultos jóvenes (30-44 años de edad) y en un 40% de los mayores 

de 45 años de edad. Siendo la edad media de los que presentaron reacciones 

adversas a nifurtimox de 34.2 años (DE ± 8.8) y 42.6 años la de aquellos que 

no presentaron ninguna reacción adversa a nifurtimox (DE ± 6.1) (t-Student: -

2.3131, p= 0.0296) (figura 31, por lo que el riesgo de padecer reacciones 

adversas durante el tratamiento con nifurtimox disminuye de manera 

significativa con la edad. 
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Esta relación inversa de la edad respecto a la presencia de efectos 

secundarios no se da en los pacientes tratados con benznidazol. 
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5. Discusión 

5.1. Características epidemiológicas 

Las características demográficas de la inmigración en la Región de 

Murcia han sido un factor determinante en la epidemiologia de la enfermedad 

de Chagas en esta región.  El 14% de la población en esta región son 

extranjeros, en su mayoría recién llegados. Los inmigrantes latinoamericanos 

constituyen el 6% de la población en Murcia. Muchos de ellos vienen de países 

donde la enfermedad de Chagas es endémica, particularmente de Bolivia. En 

este colectivo de inmigrantes, que suponía en 2008 el 24.2% de los inmigrantes 

procedentes del continente latinoamericano, es en el que la enfermedad de 

Chagas es más prevalente. Esto queda demostrado en nuestros resultados (tabla 

4), así como en los diferentes estudios realizados en zona no endémica en los 

que se ha analizado la prevalencia de dicha infección en el colectivo inmigrante 

(Gascon J, 2009).  

La enfermedad de Chagas es un problema importante de salud pública 

en Bolivia. En el departamento de Cochabamba, el 58% de la población vive en 

barrios urbanos periféricos ("zonas populares"), donde la prevalencia de la 

infección es extremadamente alta (Medrano-Mercado N, 2008). La demografía 

de la inmigración en la región de Murcia ha sido un factor determinante en 

nuestros resultados. 

La edad media de los pacientes estudiados fue de 28.2 años con una DE 

de ±13.7 y la mediana de 29 años similar a la edad media de la población 

boliviana en residente en la CARM en el periodo de estudio fue de 27.7 años 

(Hacienda CREM, 2010). 
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Respecto al sexo de los pacientes estudiados, al tratarse de un estudio 

retrospectivo en los que los únicos criterios de selección fueron que los 

pacientes procedieran de zona endémica y que se les hubiera realizado una 

serología de T. cruzi, no hubo dos grupos estandarizados; así se estudiaron 

1710 mujeres (61.9%) y 1052 hombres (38.1%). Esta proporción no se 

corresponde con los datos del Centro Regional de Estadística de Murcia donde 

la presencia de extranjeros procedentes de áreas endémicas no revela una 

diferencia significativa en el número de personas de ambos sexos (51.1% 

mujeres versus 49.9% hombres) (Hacienda CREM, 2010). Esta situación es 

debida probablemente a que por razones culturales las mujeres son más 

demandantes de los servicios de salud.  

5.2. Diagnostico 

Los métodos de diagnóstico usados para la enfermedad de Chagas son la 

detección de anticuerpos y la identificación del parasito mediante PCR, 

hemocultivo, microhematocrito y xenodiagnóstico (Mora MC, 2005). 

5.2.1. Serológico 

Para el diagnóstico de la infección por T. cruzi, se aplican las técnicas 

serológicas que detectan anticuerpos específicos contra el parásito. Las técnicas 

inmunológicas, además de aplicarse en el diagnóstico individual de la 

enfermedad, son de utilidad en la selección de donantes de sangre, los estudios 

de prevalencia de anticuerpos específicos en poblaciones para conocer la 

epidemiología de la enfermedad y la evaluación del impacto de las medidas de 

control.  

En la actualidad se están ensayando fracciones antigénicas del parásito 

que permitirán la interpretación del estadio clínico del paciente (Thomas MC, 
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2012). Así mismo, técnicas ELISA basadas en proteínas recombinantes o 

péptidos sintéticos para un diagnóstico rápido de la infección (Fernández-

Villegas A, 2011). De este modo se han caracterizado los péptidos 3973 y 6302 

(Thomas MC, 2012), que permiten además saber si el paciente se encuentra en 

un estadio avanzado y sintomático de la enfermedad, en particular está 

correlacionado con la afectación cardiaca severa. 

Siguiendo las recomendaciones de la Organización Mundial de la Salud, 

que considera necesaria la detección de anticuerpos anti T. cruzi con dos 

técnicas que utilicen antígenos diferentes, para el diagnóstico serológico se 

emplearon las técnicas de ELISA e IFI. La primera técnica, altamente sensible, 

es la más útil para el cribado de pacientes y donantes de sangre, y la segunda, 

de mayor especificidad, para la confirmación de casos. En nuestro trabajo la 

sensibilidad del diagnostico serológico mediante las dos técnica (ELISA e IFI) 

fue de 98.6% y la especificidad de 98.9% (p <0.0001). Quedando demostrado 

la adecuación del uso de ambas técnicas para el diagnóstico y confirmación de 

pacientes infectados por T. cruzi. 

Respecto al género de los pacientes, a pesar de haber estudiado un 

número mayor de mujeres (61.9%) que de hombres, la prevalencia encontrada 

de la infección por T. cruzi fue significativamente (p= 0.0051) superior en 

hombres (32.8%) que en mujeres (27.8%). Situación que no se justifica por la 

edad media que es similar en ambos grupos. Podría ser debido a que los 

hombres son menos demandantes de los servicios de salud y acuden a consulta 

después de saber o sospechar, por razones clínicas, que están infectados.  

La edad media de los infectados es superior (34.8 años) a la de los no 

infectados (27.2 años); aumentando la prevalencia de la enfermedad en los 

grupos de mayor edad. Esta situación se explica porque a medida que avanza la 
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edad aumenta el riesgo de adquirir la enfermedad y también porque los 

mayores vivieron situaciones de mayor riesgo de transmisión por las 

condiciones higiénicas de la época. 

Los bolivianos suponen el 78.1% de la población analizada en nuestro 

estudio y el 93.9% de los pacientes infectados. A pesar de que la población 

boliviana no es la más numerosa en la región de Murcia, el hecho de que la 

mayoría de la población testada sea de esta nacionalidad, se explica por el nivel 

de sensibilización de la población boliviana debido a las altas prevalencias de 

esta enfermedad en Bolivia (Tania C. de Araújo-Jorge, 2009).  

Aunque no se han llevado a cabo estudios epidemiológicos, se estima 

que el número total de personas infectadas por T. cruzi en España oscila entre 

47.738 y 67.423 (Gascon J, 2009). Basándonos en los resultados de prevalencia 

entre nuestros pacientes estimamos la existencia de 6.000 a 9.000 casos en la 

Región de Murcia.  

Después de un año de seguimiento serológico pudo confirmarse el 

diagnóstico en 1 de los 9 niños diagnosticados de enfermedad de Chagas 

congénita (Murcia L, 2012). Las técnicas serológicas no permiten un 

diagnóstico precoz de los casos congénitos debido a que durante los 6 a 12 

primeros meses de vida los anticuerpos pueden ser de origen materno. Sin 

embargo; en recién nacidos de madres seropositivas, cuando no se ha detectado 

el parasito al nacer, es necesario un seguimiento serológico durante el primer 

año de vida. 

5.2.2. Parasitológico 

El empleo de técnicas parasitológicas para la demostración directa de la 

presencia del parasito está indicado principalmente cuando existe sospecha 
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clínica o epidemiológica de la forma aguda. Durante las dos a ocho primeras 

semanas de la infección, existe un gran número de tripomastigotes circulando 

en el torrente sanguíneo y pueden detectarse mediante el examen en fresco, 

gota gruesa, frotis, microhematocrito, concentración de Strout, hemocultivo y 

xenodiagnóstico. Se usan también para el diagnostico de la enfermedad de 

Chagas congénito. 

El xenodiagnóstico es una técnica bastante sensible que consiste en 

hacer picar al posible portador del parásito con el vector libre de infección. Es 

aplicable tanto en la forma clínica aguda y congénita, esta técnica permite la 

multiplicación del parásito in vivo. De esta manera el parasito se detecta 

examinando las heces del insecto a partir del día 30 de su alimentación. 

Actualmente, es una técnica muy poco usada en países endémicos y sin interés 

en países no endémicos. No es una técnica exenta de riesgos de salud pública 

tales como la fuga de triatóminos infectados. En nuestro estudio nunca 

recurrimos a ella. 

La PCR o reacción en cadena de la polimerasa, es una técnica que 

amplifica fragmentos de ADN del parásito y mediante hibridación con 

cebadores (fragmentos de ADN) conocidos de T. cruzi. Actualmente está 

siendo ensayada por su alta sensibilidad y especificidad, principalmente en la 

forma congénita (Murcia L, 2012) de la infección y en el seguimiento del 

tratamiento (Murcia L, 2010). 

En este trabajo se ha realizado un estudio prospectivo en el que se ha 

valorado la PCR como herramienta para el diagnóstico parasitológico, en una 

cohorte bien caracterizada de 408 pacientes con enfermedad de Chagas que fue 

diagnosticada mediante serología. Éste ha sido el primer estudio en evaluar la 

utilidad de la PCR como herramienta de diagnóstico en enfermos de Chagas, en 
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un país europeo dónde la posibilidad de reinfección queda descartada (Murcia 

L, 2010). 

La sensibilidad de la PCR comparada con la de las técnicas serológicas 

varía entre el 59% y el 100%, dependiendo de varios factores, como son el área 

geográfica y la edad de los pacientes estudiados (Britto C, 1993), (Wincker P, 

1994), (Wincker P, 1994). En nuestro estudio, la sensibilidad fue del 57.5% si 

tenemos en cuenta los pacientes de más de 14 años y de 59.3% si incluimos a 

los niños infectados. Estos pacientes son principalmente de Bolivia (93.9% de 

casos de la población del estudio) en los que debido, probablemente, al subtipo 

de parásito que los infecta, la PCR presenta una alta sensibilidad (Avila HA, 

1993). 

Teniendo en cuenta el amplio rango de edad de nuestros pacientes, no es 

de extrañar que encontráramos diferentes grados de sensibilidad en la PCR en 

los distintos tramos de edad (p= 0,0081).  

Por otro lado, las técnicas serológicas convencionales no son eficaces 

para realizar un diagnóstico temprano en los casos de Chagas congénito, ya que 

las IgG  anti-T. cruzi en el recién nacido pueden ser de origen materno y la 

detección de anticuerpos IgM contra T. cruzi no ofrece resultados del todo 

satisfactorios.  

En nuestro estudio (Murcia L, 2010), de acuerdo con trabajos anteriores 

(Schijman AG, 2003), la alta sensibilidad de la PCR encontrada en el grupo 

pediátrico (94,7%) hace que sea una herramienta útil para el diagnóstico y el 

tratamiento precoz en las infecciones congénitas (Murcia L, 2012). 

Hubo diferencias en la sensibilidad de la PCR encontradas cuando se 

tuvo en cuenta el tiempo de estancia en España; así, la sensibilidad de la PCR 
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fue significativamente superior en el grupo de individuos de corta estancia en 

España, debido probablemente al menor tiempo transcurrido entre la infección 

y la realización del diagnóstico. 

5.3. Aspectos clínicos  

Varios años o incluso décadas después de la infección inicial, algunas 

personas infectadas por T. cruzi desarrollan problemas médicos en el transcurso 

de sus vidas. De todos aquellos pacientes que contraen la enfermedad de 

Chagas, 30% presentan manifestaciones clínicas en fase crónica de la 

enfermedad (Bern C, 2007). El corazón y el tracto gastrointestinal  son los 

principales órganos diana y los síntomas aparecen a los 15-30 años de la 

primoinfección.  

Las manifestaciones son secundarias, principalmente, a lesiones en el 

sistema nervioso del aparato digestivo y al corazón. La sintomatología 

gastrointestinal de la enfermedad suele ser disfagia secundaria a megaesófago 

y/o estreñimiento debido a megacolon. La mayoría de las personas que sufren 

daño cardíaco suelen incluir miocardiopatía dilatada, alteraciones del ritmo 

cardíaco y a menudo aneurisma apical (Koberle F, 1968), (Bern C, 2007). 

La afectación cardiaca es la manifestación más común y grave de la 

enfermedad. Puede manifestarse por alteraciones de la conducción eléctrica 

tales como bloqueo de rama derecha del haz de His (BRDHH), hemibloqueo 

anterior izquierdo (HBAI), etc.; pudiendo progresar  a dilatación de la 

diferentes cavidades cardíacas y al fracaso biventricular. En estadios avanzados 

de la enfermedad puede manifestarse por aneurisma apical de ventrículo 

izquierdo y combinaciones de arritmias ventriculares complejas,  bradiarritmias 

del seno, así como bloqueo de la conducción interventricular y atrioventricular. 

Siendo la muerte súbita la manifestación más grave y que aparece como 
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consecuencia de fallo cardiaco o de un tromboembolismo en cerebro u otro 

órgano. 

Nuestro trabajo está basado en un estudio retrospectivo de 542 pacientes 

con enfermedad de Chagas crónica y con edad superior a 14 años. En él se 

tuvieron en cuenta, a la hora de clasificar los pacientes,  la clínica relacionada 

con la enfermedad (cardiaca y/o digestiva); así mismo, se practicaron una serie 

de exploraciones complementarias (radiografía de tórax, ECG, ecocardiografía, 

transito esofagogastroduodenal y enema opaco) en busca de lesiones de los 

órganos diana (corazón, esófago y colón).  

5.3.1. Estudio cardiológico 

En inmigrantes procedentes de América Latina con síntomas cardiacos 

(tabla 23) debe ser tenerse en cuenta la etiología chagásica (Carod-Artal FJ, 

2005). Para descartar que nuestros pacientes con enfermedad de Chagas tengan 

afectación cardiaca, tal y como recomienda la sociedad española de 

cardiología, se practicó una anamnesis y una exploración física completa, así 

como un ECG, una radiografía de tórax y un ecocardiograma (Gascón J, 2007).  

La presentación clínica de la insuficiencia cardiaca (IC) o cardiopatía 

congestiva, varía ampliamente según el grado de daño miocárdico. Aunque la 

mayoría de los pacientes con afectación cardiaca presentan palpitaciones 

(Rocha MO, 2007), dolor torácico inespecífico y, en menor grado, vértigo, 

síncope, y disnea (Rodolfo Viotti, 2006); la exploración clínica revela impulso 

del ápex prominente, ingurgitación yugular, congestión hepática (Punukollu G, 

2007). En algunos pacientes el tromboembolismo puede ser la primera 

manifestación de la enfermedad (Carod-Artal FJ, 2007). El aneurisma apical,  

la dilatación del ventrículo izquierdo, los trombos murales y el ECG anormal,  

deben usarse como señales de alerta para prevenir el tromboembolismo en 
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pacientes con enfermedad de Chagas (Carod-Artal FJ, 2005), (Carod-Artal FJ, 

2006).  

 

La sintomatología cardiaca en pacientes chagásicos no es específica y 

ningún síntoma es patognomónico de esta enfermedad. Con la anamnesis 

podemos poner de manifiesto síntomas que evocan una cardiopatía subyacente. 

En la tabla 23 se describen los signos y síntomas más frecuentemente asociados 

a la afectación cardiaca por T. cruzi, según el Grupo de Trabajo del II Taller 

«Enfermedad de Chagas importada, un nuevo reto de Salud Pública», en el 

Tabla 21. Signos y síntomas más frecuentes relacionados con la miocardiopatía 

chagásica crónica 

 

Síntomas secundarios a arritmias 

 Palpitaciones 

 Síncope, lipotimia 

 Muerte súbita 

Síntomas de insuficiencia cardiaca 

 Disnea de esfuerzo 

 Dolor hipocondrio derecho (congestión hepática) 

 Ortopnea 

 Disnea paroxística nocturna  

Síntomas secundarios a fenómenos tromboembólicos 

 Embolismo pulmonar 

 Accidente cerebro-vascular 

Alteraciones microvasculares 

 Dolor precordial o retroesternal 
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documento de consenso de la Sociedad Española de Medicina Tropical y Salud 

Internacional (SEMTSI), (Gascón J, 2007).  

Sin embargo, en nuestra experiencia, la clasificación de la afectación 

cardiaca del paciente basada únicamente en la sintomatología es 

extremadamente sensible, de manera que al menos un 46.3% de nuestros 

pacientes presentaban algún síntoma sugestivo de cardiopatía (ver tabla 9 en 

apartado resultados) sin que alguna de las exploraciones cardiológicas estuviera 

alterada; y muy poco específica, pues  el 32.9% de los pacientes asintomáticos 

tenía alguna de las exploraciones cardiacas complementarias alterada 

(radiografía de tórax, ECG y ecocardiograma).  

Los síntomas se basan en la apreciación subjetiva del paciente y no en 

signos demostrados clínicamente. Por esta razón hemos utilizado la escala 

NYHA, comúnmente utilizada como método para la clasificación funcional de 

pacientes con insuficiencia cardíaca y que designa 4 clases (I, II, III y IV) que 

van de menor a mayor gravedad y que se basan en las limitaciones en la 

actividad física del paciente ocasionadas por los síntomas cardíacos.  

Según se aprecia (ver resultados en la tabla 10) el 79.5% de los pacientes 

pertenecían a la clase funcional I sin limitaciones para la actividad física de 

rutina. A diferencia de lo que ocurre con los resultados de las exploraciones 

cardiológicas (tabla 14), el número de pacientes clasificados en los diferentes 

estadios de gravedad, según la escala NYHA, no varía de manera significativa 

considerando los tramos de edad de los pacientes. La edad media de los 

pacientes en estadio I de 36.5 años y de 37.3 años en aquellos en clase 

funcional sintomática NYHA II/IV. De aquí la importancia de no valerse 

exclusivamente de la sintomatología a la hora de valorar la situación clínica de 

los pacientes con sospecha de CCC. La muerte súbita en muchos casos es el 
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primer síntoma de esta enfermedad como ocurrió con dos de nuestros 

pacientes. 

5.3.1.1. Exploraciones complementarias 

En la actualidad contamos con instrumentos útiles para valorar el 

alcance de las afecciones cardiacas. Desde la clásica radiografía de tórax, el 

ECG, la ecografía cardiaca y recientemente la resonancia magnética nuclear 

cardiaca (RMN). 

 

La cardiomegalia radiológica ha sido uno de los problemas más 

frecuentes planteados al médico desde que se introdujo la radiografía torácica 

como método diagnóstico. Tradicionalmente, su descripción suponía la puesta 

Tabla 22. Posibilidades diagnósticas en la cardiomegalia radiológica. 

 

 Cardiomegalia de origen cardiaco 
 Dilatación de cavidades 

 Dilatación del ventrículo izquierdo 

 Dilatación del ventrículo derecho 

 Dilatación de las cavidades auriculares 

 Hipertrofia ventricular 

 Cardiomegalia secundaria a derrame pericárdico 

 

 Cardiomegalia radiológica con dimensiones normales de las cavidades en el 

ecocardiograma 
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en marcha de una serie de protocolos diagnósticos más o menos complejos con 

un resultado no siempre satisfactorio.  

En relación con las medidas radiológicas debe decirse que, aunque se ha 

intentado cuantificar el valor pronóstico de diversos parámetros (índice 

cardiotorácico, área cardiaca, volumen, etc.), la única medida que ha 

demostrado tener correlación significativa con la mortalidad en el seguimiento 

de los pacientes a largo plazo (10 años) es el índice cardiotorácico (Rassi A Jr, 

2006). Basándonos en ello definimos la cardiomegalia radiológica para nuestro 

estudio en cuando el ICT es igual o superior a 0.53 (ver material y métodos). 

En nuestros pacientes la cardiomegalia radiológica aumenta con la edad 

(p= 0.0121) (tabla 14), estando presente en el 50% en los mayores de 60 años y 

tan solo en el 6.9% del grupo de jóvenes (15-29 años). Además se encontró una 

relación estadísticamente significativa entre el hecho de presentar 

cardiomegalia y la presencia de arritmias en el ECG. 

La cardiomegalia fue el único indicador de cardiopatía en el que no hubo 

diferencia significativa entre mujeres y hombres. 

Sin embargo, la radiografía de tórax es una exploración de baja 

sensibilidad para la detección de la cardiopatía chagásica, ya que puede existir 

disfunción ventricular con radiografía normal. No obstante, debe tenerse en 

cuenta ya que algunos estudios demuestran que la presencia de cardiomegalia 

radiológica podría ser un factor predictivo de riesgo de muerte súbita en 

pacientes con Chagas crónico (Rassi A Jr, 2006). Se debe realizar con el 

paciente en situación clínicamente compensada, teniendo en cuenta otras 

posibles causas como son la hipertensión arterial. 
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Las alteraciones electrocardiográficas se usan tradicionalmente como 

indicadores de afectación cardiaca (Ribeiro AL, 2006). La esperanza de vida en 

pacientes con enfermedad de Chagas que tiene un ECG normal es similar a la 

de los grupos control de personas sin enfermedad de Chagas ni cardiopatías 

(Espinosa R, 1985). 

En nuestro estudio la tasa de alteraciones electrocardiográficas en los 

pacientes con enfermedad de Chagas en fase crónica es similar a la de otros 

estudios realizados en España (Valerio L, 2011). El ECG presentaba algún tipo 

de alteración en el 34.2% de nuestros pacientes, de estos  pacientes el 74.1% 

eran asintomáticos. Por otro lado, solo el 19.4% de aquellos pacientes con ECG 

normal presentaban síntomas de insuficiencia cardiaca (NYHA II/IV). Esto 

pone de manifiesto que las alteraciones electrocardiográficas preceden en años 

a la aparición de los síntomas y de cardiomegalia radiológica (Gascón J, 2007). 

Según Marcos A. et al, las anomalías electrocardiográficas no se 

relacionan, como factor predictivo, con el desarrollo de insuficiencia cardiaca 

(Marcos A. Petti, 2008).  Sin embargo, otros estudios ponen de manifiesto que 

la taquicardia ventricular sostenida y el voltaje bajo en el QRS son variables 

con valor pronostico a tener en cuenta como factor predictivo de riesgo de 

muerte (Rassi A Jr, 2006). 

En este trabajo, de acuerdo con otros autores, los trastornos de 

conducción eléctricos, en especial la asociación de bloqueo completo de la 

rama derecha (BRDHH) y hemibloqueo anterior izquierdo, son muy frecuentes 

en pacientes durante la fase crónica de la enfermedad, aunque no exclusivos de 

ella (Rodolfo Viotti, 2005). En la tabla 11 mostramos las alteraciones 

electrocardiográficas más frecuentes en nuestros pacientes en fase crónica de la 

enfermedad de Chagas (ver resultados, apartado electrocardiografía). 
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A pesar de que no existe un patrón electrocardiográfico patognomónico, 

estas alteraciones, especialmente el bloqueo de rama derecha, aislado o 

asociado a hemibloqueo anterior izquierdo en pacientes con serología positiva, 

pueden considerarse indicativas de cardiopatía chagásica crónica (Laranja FS, 

1956), (Maguire J, 1987), (Dias JCP, 1968). En nuestro grupo de pacientes el 

BRDHH fue la alteración electrocardiográfica más frecuente (26.1% de los 

pacientes; (115/441)). No obstante, dada su falta de especificidad, el 

diagnóstico requiere confirmación, ya que su presencia no significa 

necesariamente la etiología chagásica. 

Un ECG normal excluye la presencia de disfunción moderada o grave 

del ventrículo izquierdo, con un valor predictivo negativo (VPN) cercano al 

100% (Gascón J, 2007). Por otro lado, ha sido descrito que a mayor número de 

alteraciones presentes en el ECG, peor función ventricular (Sousa AS, 2001). 

Sin embargo, en nuestro estudio 19.4% (42/216) de los pacientes con ECG 

normal estaban en grado II/IV de la escala NYHA frente al 25.9% (29/112) de 

aquellos con ECG anormal. Por tanto, la presencia de un electrocardiograma 

normal no demuestra la ausencia de disfunción de ventrículo izquierdo. 

El ensanchamiento del QRS y las alteraciones de la conducción 

intraventricular aparecen precozmente en la cardiopatía chagásica crónica, 

cuando todavía no existen alteraciones de la contractilidad miocárdica, por lo 

que carecen del valor pronóstico que tienen en otras cardiopatías (Garcia MI, 

2003). La taquicardia ventricular sostenida es la única alteración 

electrocardiográfica en la que se ha demostrado un valor pronóstico en le 

evolución de la cardiopatía chagásica crónica (Rodolfo Viotti, 2005).  

Las alteraciones ECG son más frecuentes conforme avanza la edad de 

nuestros pacientes, pasando de una prevalencia de 37.5% en el grupo de 



 
 

Discusión  

 

139 

 

jóvenes de 15-30 años a 75% en el grupo de 60 ó más años; a pesar de ello, en 

nuestro grupo de pacientes, el ECG patológico fue el único indicador de 

cardiopatía que no alcanzó significación estadística respecto a la edad de los 

pacientes.  Probablemente debido a que las alteraciones electrocardiográficas 

son las primeras en aparecer en pacientes chagásicos. La edad es un factor de 

riesgo para la miocardiopatía chagásica (Silva S, 2007) y debe tenerse en la 

cuenta. Principalmente cuando el paciente ha sido diagnosticado en edad 

avanzada.  

En nuestro estudio, la presencia de alteraciones electrocardiográficas fue 

significativamente superior en los hombres (49.2% de los hombres vs 24.8% de 

las mujeres; p<0.0001). Esta circunstancia que ha sido señalada por otros 

autores, no se explica por las diferencias de edades entre ambos grupos, puesto 

que la edad media de ambos géneros fue de 35.4 años, ni se explican por el 

censo donde ambos géneros están en proporciones similares (Basquiera AL, 

2003), (Valerio L, 2011).  Algunos estudios (Rassi A Jr, 2006) ponen de 

manifiesto que el género masculino, en pacientes chagásicos, es un factor de 

riesgo de riesgo de mortalidad. Sin embargo; no debe descartarse, respecto a la 

diferencia de prevalencia de la afección cardiaca entre hombre y mujeres, un 

cierto sesgo de selección. Debido a que en hombres los factores clínicos están 

más frecuentemente implicados como motivo de consulta que en las mujeres. 

Respecto a la asociación de alteraciones electrocardiográficas frente a la 

presencia o no de alteraciones en el examen ecocardiográfico, en nuestros 

pacientes, al igual que en otras publicaciones (Valerio L, 2011), las 

alteraciones electrocardiográficas  y la disfunción ventricular están 

frecuentemente asociadas. 
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En la fase crónica de la enfermedad, los sujetos con un ECG normal 

tienen un buen pronóstico a largo plazo; la mayoría tienen una función sistólica 

normal, pero en varios pacientes puede cursar con anomalías en la 

contractibilidad visibles por ecocardiografía. La importancia de estos 

resultados en la progresión de la enfermedad es desconocida (Harry Acquatella, 

2007).   

El número de pacientes que presentó una alteración en el ECG varía 

según la región de origen; siendo significativamente superior en pacientes 

procedentes de Cochabamba (37.7%) que en los de Santa Cruz (29.5%) (p= 

0.0070). Estos resultados no se explican por la diferencia de edad, siendo la 

edad media de 38.2 años para los procedentes de Santa Cruz y de 35 para los 

procedentes de Cochabamba. Algunos autores apuntan que las reinfecciones 

múltiples son la causa de una mayor prevalencia de alteraciones cardiacas. En 

nuestro estudio el 97.6% de los de Cochabamba vivieron en zona rural, donde 

las reinfecciones son más frecuentes, frente al 67.6% de los pacientes de Santa 

Cruz. Este hecho podría justificar la mayor prevalencia de cardiopatías. Otras 

explicaciones de esta variación en la prevalencia de cardiopatías entre los 

pacientes con diferente región de origen podrían ser la infección por diferentes 

cepas y su tropismo cardiaco (Risso MG, 2004). 

El desarrollo de técnicas como la ecografía ha supuesto una auténtica 

revolución en el estudio y valoración de la cardiomegalia radiológica. Ello es 

así porque permite realizar un diagnóstico anatomomorfológico fácil y rápido. 

Esta técnica permite confirmar la presencia o ausencia de dilatación 

ventricular. 

La ecografía es una técnica segura y muy usada para valorar la función 

ventricular. Esta exploración es una herramienta que proporciona valiosa 
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información adicional sobre la estructura y función cardíaca que complementan 

la información proporcionadas por ECG y la radiografía de tórax. La ecografía 

se usa en la evaluación clínica rutinaria de pacientes con CCC para evaluar la 

progresión de la enfermedad (Viotti RJ, 2004), (Rodriguez-Salas LA, 1998), 

(Xavier SS, 2005), (Salles GF, 2003). Sin embargo, los resultados encontrados 

en pacientes con CCC mediantes esta prueba no son específicos; siendo 

superponibles a aquellos encontrados en otras cardiopatías (Harry Acquatella, 

2007).  

Entre nuestros pacientes encontramos diferentes alteraciones 

ecocardiográficas que se muestran en la tabla 11 del capítulo de resultados de 

acuerdo con estudios previos (Harry Acquatella, 2007). Lesiones como 

aneurisma apical, disquinesia, insuficiencia valvular, dilatación de 1 ó más 

cavidades, derrame pericárdico, etc., visibles por ecografía cardiaca se 

presentan incluso en el 15.6% de los pacientes asintomáticos NYHA I (p= 

0.00160) (tabla 15). Entre nuestros pacientes asintomáticos la lesión más 

frecuente fue la dilatación de una o varias cavidades (8%), seguida de 

disquinesia (5.1%), apareciendo lesiones aneurismáticas en el 1.7% de ellos.  

Siendo esta última lesión, más frecuente en nuestro grupo de pacientes varones 

(3.5%) que entre el grupo de mujeres (2.1%). Esta circunstancia ha sido 

señalado en estudios anatomopatológicos pioneros (Moia B, 1955).  

Los 7 pacientes que presentaron lesiones aneurismáticas (3 hombres y 4 

mujeres) estaban en edades comprendidas entre 31 y 53 años, con una edad 

media de 41 años. No encontramos aneurismas en jóvenes ni en el grupo de 

sénior. Esta circunstancia podría explicarse por ser el aneurisma una lesión de 

aparición tardía y grave pronóstico. El 42.9% de los pacientes con aneurisma 

no presentaron ninguna sintomatología clínica (p= 0.0290). 



Particularidades clínico-epidemiológicas de la enfermedad de Chagas importada en la Región de Murcia 

 

 

142 

 

En las fases avanzadas, cuando existe insuficiencia cardiaca congestiva, 

el patrón ecocardiográfico predominante es el de una disquinesia difusa 

biventricular con dilatación de las cuatro cavidades (Gascón J, 2007). Sin 

embargo, entre nuestros pacientes, la disquinesia solo se dio en 19 pacientes y 

el 73.7% de ellos fueron asintomáticos. En una escala de riesgo calculado de 

muerte a los cinco años, Rassi et al, incluye la disquinesia como un factor de 

riesgo que intervine en la tasa de mortalidad en pacientes con enfermedad de 

Chagas (Rassi A Jr, 2006). La dilatación de una o varias cavidades se dio en el 

7.5% de los pacientes asintomáticos. De todos los pacientes con dilatación de 

cavidades el 72.4% fueron asintomáticos. La dilatación de una o varia 

cavidades es uno de los predictores ecocardiográficos pronósticos más 

importantes en los pacientes con cardiopatía chagásica (Rassi A Jr, 2006), 

(Combellas I, 1985). Por ello es importante que a todos los pacientes con 

enfermedad de Chagas se les realice una exploración cardiológica completa 

que incluya la ecocardiografía. 

El compromiso ventricular, en pacientes sintomáticos con cardiopatía 

chagásica crónica, pueden ir desde un aneurisma apical pequeño aislado de 

ventrículo izquierdo, a un corazón globalmente dilatado sin cicatrices 

segmentarias. En el diagnóstico diferencial de una cardiomiopatía debe ser 

considerado un origen chagásico en pacientes con una historia epidemiológica 

compatible, una serología positiva, anomalías en el ECG sugestivas y 

aneurisma apical del ventrículo izquierdo. La disminución de la fracción de 

eyección de ventrículo izquierdo y el aumento  de diámetro del ventrículo 

izquierdo han demostrado que deben tenerse en cuenta como factores de riesgo 

asociados con la morbi-mortalidad en la enfermedad de Chagas (Harry 

Acquatella, 2007).    
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Varios autores describen el género masculino como uno de los factores 

de riesgo cardiovascular que intervienen en la probabilidad de muerte a corto, 

medio y largo plazo en pacientes con cardiopatía chagásica crónica (Rassi A Jr, 

2006). La presencia de alteraciones ecocardiográficas en los pacientes con 

enfermedad de Chagas, varia de forma significativa en función del género de 

estos; apareciendo en el 28.6% de los hombres y en el 15.8% de las mujeres 

(p= 0.0057) (tabla 14). 

La tasa de alteraciones cardiacas vista por ecocardiografía  aumenta con 

la edad de los pacientes (p= 0.0220) (tabla 14) y con el tiempo de residencia en 

España (p= 0.0094). Es importante tener en cuenta este hecho para hacer el 

diagnóstico precoz en jóvenes y en inmigrantes recién llegados de zona 

endémica. Esto permitirá iniciar el tratamiento antiparasitario lo antes posible 

para evitar la progresión a estadios más avanzados de la enfermedad.  

Nuestra clasificación de los pacientes siguiendo la escala de 

exploraciones cardiológicas también pone de manifiesto que el género es un 

factor determinante en los resultados de estas. De este modo, mientras que el 

34.7% de las mujeres presentaban un valor de 1 ó más en dicha escala, en los 

hombres el 57.9% de ellos presentaban este mismo valor (p<0.0001). 

Como ya ha sido comentado, la radiografía de tórax tiene una 

sensibilidad baja en el descubrimiento de la cardiopatía chagásica. En la 

actualidad la resonancia magnética permite la cuantificación del daño 

miocárdico, siendo capaz de localizar con precisión las zonas de fibrosis 

endomiocárdicas en pacientes con cardiopatía chagásica. Está considerada 

como el mejor método para detectar fibrosis miocárdica. Puede encontrarse la 

fibrosis en pacientes en fase indeterminada. Pudiendo precisar el grado de 

fibrosis miocárdica, la progresión desde estadios incipientes a estadios más 

severos de la enfermedad (Rochitte CE, 2005). 
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De los 28 pacientes a los que se les practicó una RMN cardiaca. En 6 de 

ellos (21.4%) se descubrió un realce miocárdico que ponía de manifiesto algún 

grado de fibrosis miocárdica (tabla 11). Debido al tamaño muestral no se pudo 

analizar estadísticamente la relación entre sexo, edad, región de origen y la 

prevalencia de alteraciones cardiacas puestas de manifiesto por RNM. Sin 

embargo, en ningún caso se observó fibrosis ni otra alteración cardiaca en 

menores de 30 años.  

Los 6 pacientes con realce miocárdico tardío estaban, según la 

clasificación NYHA, en grado I. Mostrando así la importancia de esta 

exploración para diagnosticar una CCC en estadio incipiente. El valor 

pronóstico de la RMN también se pone de manifiesto cuando se compara con el 

resto de exploraciones cardiacas. Así 5 pacientes con RMN cardiaca patológica 

(83.3%) presentaban un ICT normal. Por otro lado, el 33.3% de los pacientes 

con RMN patológica presentaban un ECG normal. Respecto a la ecografía 

cardiaca, en 5 (83.3%) pacientes con RMN patológica la ecografía presentaba 

algún tipo de alteración (1 aneurisma apical, 1 dilatación de cavidades 

cardiacas y 3 disquinesia) (p= 0.0001). 

En la enfermedad de Chagas, la RMN cuantifica la extensión y gravedad 

de la fibrosis miocárdica no sólo en etapas iniciales, sino también en pacientes 

asintomáticos. El realce tardío por RMN puede detectar incluso fibrosis 

miocárdica mínima en individuos que están en la fase indeterminada, es decir 

en el periodo anterior a la aparición de anomalías cardiacas eléctricas o 

mecánicas. Tal perfeccionamiento de la precisión podría ayudar a la 

descripción y el tratamiento precoz de focos arritmógenos en pacientes con 

enfermedad de Chagas. Se trata de una herramienta con un alto valor 

pronóstico y proporciona una información única para la estadificación clínica 

de la enfermedad (Rochitte CE, 2005). 
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Se han propuesto varias clasificaciones de la cardiopatía chagásica 

crónica, en la tabla 25 describimos algunas de ellas.  

Al igual que ocurre con los resultados de las exploraciones cardiológicas 

de forma individual (radiografía de tórax, ECG y ecocardiografía), la 

probabilidad de presentar 1 o más anomalías en estas pruebas, aumenta con la 

edad de los pacientes y en el género masculino (p= 0.0165). 

Considerando los resultados de la serología, la exploración clínica, la 

radiografía de tórax y el electrocardiograma se clasificó a los pacientes  en 

cuatro fases de afectación cardiaca (0, I, II y III) siguiendo los criterios de 

Kuschnir (Kuschnir E, 1985). Esta clasificación está reconocida a nivel 

internacional y ha sido empleada por diferentes grupos para clasificar a los 

pacientes en distintos estadios en función de su gravedad en de cardiopatía 

chagásica crónica (Fernández-Villegas A, 2011), (Rodolfo Viotti, et al., 2006). 

La escala de Kuschnir nos sigue pareciendo útil por estar basada en el 

análisis multivariado de cuatro variables. En ella se enfatiza la importancia de 

evaluar de forma integral varias herramientas a las que se les atribuye un valor 

pronóstico potencial (serología, radiografía de tórax y electrocardiografía) 

(Rodolfo Viotti, 2005). Los resultados obtenidos entre nuestros pacientes 

confirman que la clasificación de los pacientes chagásicos con criterios 

clínicos, electrocardiográficos y radiografía de tórax, permite agrupar a estos 

pacientes según el grado de compromiso cardiaco. 
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Tabla 23. Sistemas de clasificación de la miocardiopatía chagásica crónica 

 

Modificada de Kuschnir *  

 Estadio 0:  ECG normal, sin cardiomegalia y asintomáticos 

 Estadio I: ECG patológico, especialmente portadores de alteraciones de 

conducción, sin cardiomegalia ni insuficiencia cardiaca. 

 Estadio II: alteraciones electrocardiográficas, con cardiomegalia moderada sin 

síntomas ni signos de insuficiencia cardiaca 

 Estadio III: sintomatología compatible con insuficiencia cardíaca congestiva 

Consenso brasileño** 

 Estadio R: hallazgos electrocardiográficos anormales, con ecocardiograma 

normal y sin signos de ICC 

 Estadio B1: ECG anormal, ecocardiograma anormal con fracción de eyección > 

45% y  sin signos de ICC 

 Estadio B2: ECG anormal, ecocardiograma anormal con fracción de eyección del 

<45% sin signos de ICC 

 Estadio C: ECG anormal, ecocardiograma anormal e ICC compensada 

 Estadio D: ECG anormal, ecocardiograma anormal e ICC refractaria 

Clasificación de los Andes *** 

 IA: ECG normal, ecocardiograma normal y sin signos de ICC 

 IB: ECG normal, ecocardiograma anormal y sin signos de ICC 

 II: ECG anormal, ecocardiograma anormal y sin signos de ICC 

 III: ECG anormal, ecocardiograma anormal y con signos de ICC 

Clasificación de la Corporation de American College of Cardiology/American 

Heart Association Staging **** 

 A: ECG normal, tamaño normal del corazón, FEVI normal, NYHA clase I 

 B: ECG anormal, corazón de tamaño normal, FEVI normal, NYHA clase I 

 C: ECG anormal, aumento de tamaño del corazón, disminución de la FEVI, 

NYHA clase II-III 

 D: ECG anormal, aumento de tamaño del corazón, disminución de la FEVI, 

NYHA clase IV 

 

Abreviaturas: ICC (insuficiencia cardiaca congestiva), ECG (electrocardiograma), FEVI (fracción de 

eyección ventricular izquierda), NYHA (New York Heart Association). 

*  (KUSCHNIR E, 1985) 

** (Brazilian, 2005) 

*** (Carrasco HA, 1982) 

**** (H, 2007) (SA, 2005) 
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Utilizando la clasificación de Kuschnir, en la tabla 13 (ver resultados en 

el apartado Clasificación de Kuschnir), un 42.7% de nuestros pacientes 

presentaban algún grado de afección miocárdica. De ellos, un 11.6% se 

encontraban en fase avanzada de la enfermedad. Los pacientes del grupo de 

grupo I presentan aumento del volumen ventricular y disminución de la FE y 

gasto cardiaco en esfuerzo. Esta situación aparece en reposo en los pacientes 

del grupo II. Aquellos con insuficiencia cardiaca, grupo III, asocian 

frecuentemente disfunción ventricular, cardiomiopatía dilatada o congestiva e 

hipoquinesia de la pared ventricular. 

La cardiopatía chagásica es una cardiomiopatía dilatada, cursa con 

alteraciones difusa solamente en estadios avanzados. En el grupo III de 

Kuschnir los pacientes presentan una gran dilatación de las cavidades cardiacas 

que conduce a una IC clínica. Ya en los estadios menos avanzados, grupos I y 

II, observamos predominio de alteraciones circunscritas a regiones o segmentos 

aislados del ventrículo izquierdo, ventrículo derecho o ambos.  

El diagnostico serológico posibilita la identificación precoz del paciente 

chagásico y, con ello, el estudio de las formas iniciales de cardiomegalia e 

insuficiencia cardiaca. Esta circunstancia es poco frecuente en las otras formas 

de cardiomiopatía congestiva en la que estos estadios pasarían desapercibidos. 

Entre nuestros pacientes, el grupo comprendido entre 15 y 30 años, presentó 

una incidencia de 43.1% de cardiomiopatías, llegando al 75% de los pacientes 

de 60 años o más (p=0.0377). El hecho de que la prevalencia de afección 

miocárdica aumente con la edad de nuestros pacientes (tabla 14), pone de 

manifiesto la importancia del cribado en poblaciones de riesgo para el 

diagnostico precoz y la prevención de la cardiopatía chagásica crónica.  
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Sin duda la presencia del parasito en tejido induce un daño en miocardio. 

Al igual que algunos autores (Basquiera AL, 2003), también encontramos una 

asociación entre una parasitemia detectable mediante PCR y la presencia de 

cardiopatías. Así, si tenemos en cuenta la clasificación de Kuschnir, el 62.2% 

de nuestros pacientes cardiópatas tienen una PCR positiva frente a 52.2% de 

los pacientes sin cardiopatías (p= 0.0365). También obtuvo significación 

estadística (p= 0.0478) cuando empleamos nuestra clasificación de 

exploraciones cardiológica básicas.  

El grado de afectación cardiaca, según la escala de Kuschnir, está 

relacionado con la edad (p= 0.0377), el género (p <0.0001), pero no así con la 

región de origen de nuestros pacientes que, a pesar de la diferentes tasas de 

prevalencia de cardiopatías encontradas (Cochabamba 46.7%, Santa Cruz 

37.7%) no alcanzan significación estadística.  

La progresión de la miocardiopatía chagásica crónica es mayor según el 

compromiso cardíaco de inicio sea también mayor (Rodolfo Viotti, 2005). 

Considerando que la miocarditis crónica es lenta y progresiva, los enfermos 

que presentan algún grado de cardiopatía incipiente son precisamente los que 

tienen mayores probabilidades de progresión  hacia formas graves (Maguire J, 

1987), debido a que el daño miocárdico, una vez iniciado, representaría un 

proceso evolutivo. La clasificación de lesiones miocárdicas en pacientes 

chagásicos con la escala de Kuschnir, así como con la escala de pruebas 

cardiológicas básicas es de utilidad pronóstica. De ahí la importancia de 

clasificar correctamente el grado de afectación miocárdica. 

Considerando  estos resultados y el alto número de inmigrantes 

procedentes de áreas donde la enfermedad de Chagas es endémica, en unos 

años esta infección podría convertirse en una causa importante de 
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miocardiopatía crónica en España (Valerio L, 2011).  Teniendo en cuenta la 

mayor incidencia de cardiopatías en pacientes PCR positivos; así como el 

hecho demostrado que la instauración del tratamiento con benznidazol 

consigue negativizar a corto y medio plazo la PCR de pacientes con 

enfermedad de Chagas (Murcia L, 2010), podemos concluir que es importante 

diagnosticar precozmente la enfermedad de Chagas con el fin de instaurar un 

tratamiento a tiempo que impida la progresión a fase avanzadas de la CCC. 

5.3.1.2. Clasificación NYHA y su correlación con la presencia 

de alteraciones en las exploraciones complementarias y en 

la escala de Kuschnir 

Un 40.1% de los pacientes asintomáticos según la NYHA presentan 

alteraciones en alguna de las exploraciones cardiacas a pesar de no mostrar 

síntomas de insuficiencia cardiaca. Respecto de los pacientes con algún criterio 

de insuficiencia cardiaca (NYHA II/IV), en 31 (43.7%) pacientes de este grupo 

las exploraciones cardiológicas fueron normales (tabla 15) y en 40 pacientes 

(56.3%) se dieron alteraciones demostradas por una o varias de las citadas 

exploraciones (p= 0.0145). Estos resultados son similares a los de otros 

estudios llevados a cabo en zona endémica (Marcos A. Petti, 2008). Algunos 

estudios que demuestran que los pacientes en estadios NYHA III y IV tienen 

un riesgo aumentado de muerte respecto a aquellos que están en estadios I y II; 

aumentando en pacientes que además tienen otros factores de riesgo como son 

la edad, el género masculino, la presencia de alteraciones electrocardiográficas 

y la cardiomegalia radiológica (Rassi A Jr, 2006). 

Del mismo modo que ocurre con las exploraciones complementarias, la 

clasificación de la NYHA está correlacionada de manera estadisticamente 

significativa con los diferentes estadios de la escala de Kuschnir (tabla 15) (p= 
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0.0184); así, a medida que el grado de insuficiencia cardiaca avanza (NYHA) 

también lo hace la puntuación en la escala de Kuschnir. 

5.3.2. Estudio digestivo 

Las manifestaciones gastrointestinales crónicas de la enfermedad de 

Chagas son principalmente una consecuencia de una lesión del sistema 

nervioso entérico causada por la infección por T. cruzi(Bern C, Evaluation and 

treatment of Chagas disease in the United States: A systematic review).  

Aproximadamente un tercio de los pacientes pueden desarrollar una 

dilatación del tubo digestivo tales como megaesófago (figura 26), 

megaestómago (figura 10), megaduodeno, megayeyuno, megaíleon y 

megacolon (figura 27) y trastornos motrices gastrointestinales, tales como la 

acalasia de cardias, alteraciones del vaciado gástrico, alteración del tránsito 

intestinal y estasis biliar (Bern C, 2007), (Oliveira RB, 1998), (Oliveira RB, 

1995), (Meneghelli UG, 1982).  

Respecto a la sintomatología digestiva (tabla 16), síntomas como 

disfagia, RGE, distensión abdominal y estreñimiento, son significativamente 

más frecuentes en mujeres (p= 0.0077), También aumentan con la edad de 

nuestros pacientes pero sin significación estadística.  

Cuando analizamos las anomalías encontradas en el TEGD y EO se 

observa que, los pacientes que completaron las dos exploraciones citadas, 

presentaron una frecuencia relativamente alta de lesiones como el reflujo 

gastroesofágico (8.6%) y la acalasia esofágica (3.5%) como puede observarse 

en tabla 17 del capítulo resultados. Estos son hallazgos comunes en la 

enfermedad de Chagas; siendo frecuentemente la disfagia el primer síntoma de 
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la acalasia esofágica (Oliveira RB, 1998), (Lopes ER, 1989), (Dantas RO, 

1990), (Padovan W, 1980).  

La acalasia (megaesófago) es un trastorno motor primario del esófago 

debido a la afectación de las neuronas sensoriales del plexo mientérico de 

Meissner y que se asocia a la pérdida de células ganglionares en el plexo 

mientérico intramural (Ejima FH, 1998). Esta afección cursa con aperístalsis 

del esófago y relajación anormal del esfínter esofágico inferior durante la 

deglución. Se caracteriza predominantemente por disfagia para sólidos y 

líquidos. Así como dolor durante la deglución (odinofagia). En nuestros 

pacientes la disfagia se asoció frecuentemente a la acalasia esofágicacon (p= 

0.0034). En los pacientes con acalasia se observa una disminución de la 

capacidad de contractibilidad en el esófago distal, principalmente en aquellos 

de mayor edad. Estas diferencias entre los pacientes jóvenes y mayores puede 

ser el resultado de la progresión de la enfermedad a lo largo de la vida (Aprile, 

2006). Esta progresión de la patología esofágica con la edad se da también 

entre los pacientes de nuestro estudio (p= 0.0473). También observamos que el 

3.5% de los pacientes adultos en fase crónica de la enfermedad presentan un 

megaesófago. La prevalencia alcanza un 6.4% de aquellos de 45 ó más años. 

La posibilidad de progresión de la enfermedad con el envejecimiento debe 

tenerse en cuenta en personas de edad avanzada. La disfagia es el primer 

síntoma que evoca una afección esofágica; su aparición debe de sugerir una 

afección esofágica incipiente. 

A pesar de la acalasia chagásica se presenta con síntomas y hallazgos 

radiológicos similares a los de la acalasia idiopática, se han descrito algunas 

diferencias importantes entre estas (Oliveira RB, 1995), (Dantas RO, 1988), 

(Dantas RO, 2003), (Herbella FA, 2004). Destacando la mayor duración de la 

contractibilidad y dificultad respiratoria  que es secundaria a la distensión 
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esofágica en pacientes con acalasia idiopática. En ambos casos el tratamiento 

es paliativo, con un objetivo de disminuir la presión del esfínter esofágico, 

mejorar el vaciado esofágico y el alivio de los síntomas tales como la disfagia, 

odinofagia y el RGE (Ahmed A, 2008), (Campos GM, 2009). En nuestro grupo 

de pacientes con acalasia el 50% presentó disfagia, frente al 11.8% de 

pacientes con TEGD normal (p= 0.0034). El RGE se asoció en un 14.2% a la 

presencia de hernia de hiato visible por medio del TEGD. Este hecho pone de 

manifiesto que el RGE es un buen indicador de un daño estructural (p= 

0.0132). 

Las manifestaciones gástricas, tales como el megaestómago, no son muy 

comunes ni un hallazgo importante de la manifestación gastrointestinal en la 

enfermedad de Chagas, a pesar de ello, se han descrito alteraciones en la 

motilidad y la secreción gástrica (Lopasso FP, 1985), (Pinotti HW, 1991). Esta 

afectación gástrica se debe a la afectación de la inervación entérica inhibitoria, 

responsable de la acomodación gástrica después de una comida, de este modo 

el estómago no es capaz de relajarse después de una comida, lo que conduce a 

un rápido vaciado gástrico (Oliveira RB, 1980), (Troncon LE, 1993). 

Aunque poco frecuente, en pacientes con enfermedad de Chagas, se han 

descrito anomalías en el intestino delgado (Oliveira RB, 1983); tales como 

megaduodeno y megayeyuno (Troncon LE, 2000), (Aprile LR, 1995). Estas 

patologías son consecuencia de la combinación de vaciado gástrico muy rápido 

debido al megaestómago y de tránsito anormalmente retrasado de líquidos a 

través de los segmentos más distales del intestino delgado (Troncon LE, 1993).  

Respecto a la afección cólica, el 13.5% de nuestros pacientes 

presentaron una afectación cólica visible en el enema opaco. La edad es un 

factor determinante en la prevalencia de alteraciones en el enema opaco. En 
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nuestra experiencia el 9.5% de los pacientes chagásicos (33/348) presentaban 

megacolon, de acuerdo con diferentes estudios en pacientes con enfermedad de 

Chagas, el megacolon fue la alteración gastrointestinal la más frecuente en 

nuestro grupo de pacientes (tabla 17 del apartado de resultados).  

En un estudio en realizado en zona endémica (Lopes ER, 1989), de un 

total de 1.708 autopsias en pacientes chagásicos crónicos, el megacolon fue la 

manifestación gastrointestinal más frecuente, seguida de megaesófago. La 

asociación de megacolon con el megaesófago fue la tercera manifestación más 

común. Entre nuestros pacientes encontramos una tendencia similar en el 

estudio radiológico (TEGD y EO). Así entre los pacientes nuestro estudio 

megacolon y megaesófago se asociaron en 6 casos (1.7%) (p<0.0001). 

El estreñimiento crónico es el principal síntoma relacionado con 

megacolon (Bern C, 2007), (Meneghelli UG, 1985), (Oliveira RB, 1998), 

(Lopes ER, 1998). Esta asociación, síntoma-afectación orgánica, alcanza 

significación estadística en los pacientes de nuestro estudio, de esta forma, el 

57.6% de los pacientes de nuestro grupo con megacolon presentaban 

estreñimiento frente al 35.6% de los pacientes sin alteraciones 

gastrointestinales (p= 0.0157). El género no influyó significativamente en la 

presencia de megacolon. 

La alteración del reflejo rectoanal inhibitorio en la mayoría de los 

pacientes chagásicos con megacolon ha sido demostrada por varios 

investigadores y puede justificarse por la destrucción de la inervación entérica 

motora (Meneghelli UG, 1985), (Meneghelli UG, 1982), (Adad SJ, 2001), 

(Iantorno G, 2007), (Silveira AB, 2007), (Ribeiro Jr. U, 1998), (Silveira AB, 

2007), (Cavenaghi S, 2008), (Gladman MA, 2008).  
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Entre los 348 pacientes de los que disponíamos de enema opaco, 7 (2%) 

presentaban divertículos en el colon, todos ellos mayores de 30 años. Esta 

incidencia de divertículos en colon en pacientes con enfermedad de Chagas es 

inferior que la encontrada en otros estudios (18%) (Meneghelli UG, 1986). 

Algunos estudios realizados en pacientes mayores de 35 años sugieren que la 

incidencia de divertículos en colon del grupo de pacientes no chagásicos 

(21.6%) fue mayor que en el grupo de chagásicos (18%) incluyendo aquellos 

que presentaron megacolon. Esto sugiere que en la enfermedad de Chagas se 

dan condiciones desfavorables para la génesis y mantenimiento de los 

divertículos en el colon (Meneghelli UG, 1986), probablemente debido a la 

dilatación de las asas cólicas y por consiguiente menor presión intraluminal. 

Las manifestaciones en vesícula biliar y conductos biliares en  la 

enfermedad de Chagas son frecuentes. Varios investigadores coinciden en que 

la incidencia de colelitiasis es mayor en pacientes con enfermedad de Chagas 

(Oliveira LCM, 1997), (Palmero HA, 1982), (Rocha A, 1985). Pinotti et al 

(Pinotti HW, 1980) informaron de una incidencia del 8.4% de litiasis biliar en 

pacientes con megacolon chagásico. En nuestro grupo de pacientes, el 3.8% 

(12/313) de ellos presentaban o habían sido intervenidos por litiasis biliar; pero 

si tenemos en cuenta exclusivamente aquellos con megacolon, el 12.1% (4/33) 

de ellos presentaban colelitiasis. Estando ambas afecciones asociadas de 

manera estadísticamente significativa en nuestro estudio (p= 0.0107). La 

explicación más plausible para este hecho se basa en la denervación del sistema 

nerviosos parasimpático que ocurre en el tracto digestivo debido a la 

enfermedad de Chagas (Crema E, 2007). El recuento de neuronas en vesícula 

biliar en pacientes con colelitiasis y enfermedad de Chagas, ha demostrado una 

reducción en el número de neuronas en la pared de la vesícula biliar (Crema E, 

2007). Esta reducción en el número de neuronas en la pared de la vesícula 
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biliar podría ser la causa del incremento en la prevalencia del megacolédoco y 

megavesícula en esta enfermedad (Oliveira LC, 1997), (Rocha A, 1985). La 

elección del tratamiento quirúrgico parece estar indicado como una solución 

para el estreñimiento en pacientes con megacolon (Garcia RL, 2008), (Cutait 

DE, 1991). 

Hay una asociación entre la escala de síntomas digestivos y la escala de 

exploraciones digestivas básicas, aumentando de forma lineal la puntuación de 

la escala de exploraciones digestivas a medida que lo hace la puntuación de la 

escala de síntomas digestivos (valor p< 0.0001 en ordenada, valor p= 0.0009 

en pendiente). De manera que el 82.2% de los pacientes asintomáticos tienen 

todas las exploraciones normales y el 31.6% de los sintomáticos tienen al 

menos una exploración complementaria digestiva alterada (p=0.0028). 

La asociación de patología cardiaca y digestiva debe tenerse en cuenta. 

En nuestro grupo de pacientes, y teniendo en cuenta la escala de exploraciones 

cardiológicas básicas en pacientes con enfermedad de Chagas y la afectación 

digestiva vista por estudio radiológico con contraste, de los 275 pacientes que 

completaron ambos estudios 11.6% presentaba afectación cardiaca y digestiva, 

27.3% solo presentó afectación cardiaca, 9.8% solo presentó afectación 

digestiva y 51.3% pacientes estaban en fase crónica asintomática (p=0.0064) 

(figura 28). La confluencia de alteraciones digestivas y cardiacas en pacientes 

chagásicos crónicos es frecuente y debe considerarse en el estudio y 

seguimiento de estos pacientes. En pacientes con enfermedad de Chagas la 

patología cardiaca es la más grave y frecuente; sin embargo, por su frecuencia 

y posibles complicaciones, no debe menospreciarse el riesgo de una patología 

digestiva, asociada o no a afección cardiológica. 
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5.4. Tratamiento de los pacientes con enfermedad de Chagas.  

Nifurtimox y benznidazol, son los dos únicos fármacos disponibles para 

el tratamiento etiológico de la enfermedad de Chagas. Su actividad 

antitripanosomátidos fue descubierta empíricamente hace más de 4 décadas. 

Ambas drogas son activas en la fase aguda, ayudando a controlar la 

enfermedad y disminuyendo la probabilidad de paso a la cronicidad. 

Durante años se ha debatido si los pacientes que están en la fase 

indeterminada o sintomática crónica de la enfermedad de Chagas deben recibir 

tratamiento. Las indicaciones del tratamiento tripanocida se han revisado 

continuamente; estos criterios varían en función de diferentes circunstancias 

(país endémico, coste económico, etc.) (Sosa Estani S, 1999). Las 

recomendaciones para el tratamiento varían según la fase de la enfermedad, la 

forma de presentación de esta (cardiaca inicia o avanzada y digestiva) y la edad 

del paciente (Bern C, 2007). El tratamiento farmacológico está recomendado 

en todos los casos de infección aguda y congénita, en casos de reactivación de 

la infección y en menores de 18 años con infección crónica por T. cruzi (tabla 

2). En la transmisión vertical, cuando el diagnostico se realiza en durante la 

fase aguda temprana, es posible obtener la curación en un 100% de los casos de 

Chagas congénito (Murcia L, 2012). 

En la fase aguda, la administración de antitripanosomátidos ayuda a 

controlar la enfermedad y disminuyen la probabilidad de cronicidad en más de 

un 90% de los casos.  

Hay un amplio consenso en tratar a todos los jóvenes con infección 

crónica hasta los 18 años. En niños la seronegativización se produce a pesar de 

que, dependiendo de la edad, esta puede tardar varios años después del 

tratamiento, aunque por lo general con menores títulos de anticuerpos (Sosa 
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Estani S, 1998). En dos ensayos aleatorios realizados en niños de 6 a 12 años 

de edad con infección crónica asintomática por T. cruzi (Sosa Estani S, 1998), 

((de Andrade AL, 1996), la eficacia de benznidazol sobre el placebo fue 

alrededor del 60%, la conversión de seropositivos a seronegativos ocurrió a los 

tres y cuatro años después del final del tratamiento. En estos estudios, así como 

en nuestra experiencia (Carrilero B, 2011), benznidazol fue bien tolerado en 

niños. 

Aunque la eficacia de dichas drogas para eliminar a largo plazo el 

parásito en los casos crónicos no está demostrada, durante esta fase de la 

enfermedad se recomienda el tratamiento debido a la evidencia de sus efectos 

beneficiosos (Marin-Neto JA, 2009). 

Algunos autores recomiendan ofrecer tratamiento con benznidazol a 

adultos entre 19 y 50 años sin miocardiopatía chagásica avanzada (Sosa Estani 

S, 1999). Para aquellas personas mayores de 50 años el tratamiento se 

considera opcional. La justificación para el tratamiento en adultos se basa en 

los datos de un estudio no aleatorio que sugiere que el tratamiento puede 

prevenir o retrasar la progresión de la miocardiopatía y reducir la mortalidad 

(Rodolfo Viotti, 2006). En base a estos datos la mayoría de los expertos han 

llegado a apoyar el tratamiento de los adultos con infección crónica por T. cruzi 

y aquellos con los primeros signos de miocardiopatía (por ejemplo, cambios en 

el ECG en la ausencia de congestiva insuficiencia cardiaca) (Bern C, 2007), 

(Rodolfo Viotti, 2006), (Committee, 2002), (Sosa-Estani S, 2006).  

Estudios recientes plantean la pertinencia de tratar pacientes con 

miocardiopatía chagásica e insuficiencia renal leve a moderada (Marin-Neto 

JA, 2008). La terapia antiparasitaria se debe considerar de manera 

individualizada para personas mayores de 50 años, ya que el riesgo de 
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toxicidad de la droga puede ser mayor que en adultos más jóvenes (Carrilero B, 

2011), (Bern C, 2007), (Murcia L, 2012), (Murcia L, 2012), (Wegner DH, 

1972).  

La elección del tratamiento antitripanosomal, en pacientes con 

complicaciones digestivas, debe estar basada en la probabilidad de reducir el 

riesgo de desarrollo o progresión de la enfermedad cardíaca. Los factores 

mencionados anteriormente, incluyendo la edad y la posibilidad de la 

transmisión congénita, son las consideraciones pertinentes.  

Algunos autores no recomiendan la terapia antitripanosomal en pacientes 

con la enfermedad de Chagas cardíaca, ya que los medicamentos disponibles 

no son efectivos para revertir la patología existente. Apoyando en este caso el 

tratamiento sintomático de complicaciones tales como la insuficiencia cardíaca, 

arritmias y tromboembolismo (Rassi A Jr, 2010). Sin embargo como se ha 

comentado anteriormente, Viotti y colaboradores demostraron los beneficios 

del tratamiento etiológico en pacientes cardiacos en fases iniciales (Rodolfo 

Viotti, 2006). 

Los fármacos tripanocidas están contraindicados durante el embarazo y 

en pacientes con disfunción renal o hepática grave.  

En nuestra opinión la decisión de tratamiento debe personalizarse en 

pacientes mayores en función de los beneficios esperados y los frecuentes 

efectos adversos. Debido a que el tratamiento farmacológico reduce la 

probabilidad de transmisión congénita, debe tratarse siempre a mujeres en edad 

reproductiva (Murcia L, 2012), (Sosa-Estani S, 2009). 

Un obstáculo importante para evaluar la respuesta al tratamiento es la 

falta de una verdadera prueba de la curación (Murcia L, 2010). El criterio de 
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“cura” es la negativización las pruebas serológica (Cançado JR, 1999). El 

tiempo requerido para que se produzca una seroconversión es proporcional a la 

duración de la infección (Rassi A, 2003). La seroconversión a un resultado 

negativo por inmunología convencional, sea ELISA o IFI, requiere un 

promedio de 3 a 5 años en pacientes tratados durante la fase aguda, de 5 a 10 

años en aquellos con menos de 10 años de evolución de la infección y de 15 a 

20 años en aquellos pacientes en los que 10 años o más de duración de la 

infección (Rassi A, 2003). Por tanto, es necesario el estudio de nuevos 

marcadores que permitan determinar la disminución de la carga parasitaria o la 

eliminación completa del parásito después del tratamiento.   

Recientemente, estudios realizados en zona no endémica han puesto de 

manifiesto la utilidad de la PCR para estudiar la respuesta al tratamiento en 

pacientes crónicos, así como la detección temprana de fallos terapéuticos. 

Observando una rápida reducción de la parasitemia, determinada mediante 

PCR, tras un año de seguimiento en los pacientes crónicos tratados con 

benznidazol, a pesar de que no se apreciaron cambios significativos en el título 

de anticuerpos. En dicho estudio el 6.9% de los pacientes tratados volvieron a 

presentar un resultado de PCR positivo después de la fármacoterapia indicando 

que los parásitos no habían sido eliminados por completo (Murcia L, 2010). 

Igualmente, los antígenos recombinantes de T. cruzi KMP11, PFR2, Tgp63 y 

HSP70 reconocidos de forma específica por los sueros de los pacientes con 

enfermedad de Chagas han sido propuestos para monitorizar la respuesta al 

tratamiento con benznidazol. Observándose una rápida disminución en la 

reactividad de los sueros frente a dichos antígenos después el tratamiento 

(Fernández-Villegas A, 2011).   
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5.5. Efectos secundarios derivados del tratamiento antiparasitario   

La principal limitación del uso de ambas drogas es el alto índice de 

efectos secundarios que ocasionan, forzando en algunos casos la suspensión del 

tratamiento. La incidencia de los efectos secundarios así como la tolerancia a 

benznidazol parece estar relacionada con la dosis y la edad del paciente (Bern 

C, 2007). En nuestro estudio, los efectos secundarios al tratamiento con 

benznidazol fueron menos frecuentes en jóvenes que en adultos y pacientes de 

edad avanzada, aunque, no se encontraron diferencias significativas en la 

frecuencia de aparición de reacciones adversas y la edad. La mejor tolerancia a 

benznidazol en este grupo de edad se ha atribuido a la baja actividad 

enzimática de nitroreducción y una menor generación de radicales libres en los 

niños, los cuales parecen estar relacionados con los efectos secundarios más 

importantes que produce benznidazol (Cancado, 2002).  

Durante el tratamiento, la dosis acumulativa del fármaco que recibieron 

nuestros pacientes no fue superior a 18 g y el porcentaje de pacientes con 

efectos adversos (Carrilero B, 2011) a benznidazol no fue superior que el 

descrito en publicaciones previas (entre el 4 y el 50% de los pacientes 

tratados), (Sosa Estani S, 1998).  

Además, la intensidad los efectos secundarios en la mayoría de los 

pacientes que sufrieron este tipo de reacción fue leve y sólo el 5,6% de los 

pacientes tuvo que suspender el tratamiento debido a los efectos secundarios. 

Se observó polineuritis en el 8% de los pacientes, en contraste con otros 

estudios, en los que dicho porcentaje es menor (Viotti R, 2009). Sin embargo, 

algunos autores (Carpintero DJ, 1983) describen parestesias en el 28% de los 

pacientes tratados con 5 mg / kg / día durante 30 días. Por otro lado, sólo el 
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1,1% de los pacientes presentó depresión de la médula ósea, y al igual que en 

otros estudios, se trata de un efecto secundario tóxico poco frecuente. 

 La insuficiencia renal, no es un efecto secundario común al tratamiento 

con benznidazol. Sin embargo, sus los efectos tóxicos pueden ser estudiados a 

través de las pruebas de función renal tales como los niveles de nitrógeno 

ureico en sangre (BUN), creatininemia, depuración de creatinina, creatinina en 

orina, etc. La función renal debe medirse después de finalizar el tratamiento. Se 

observó sólo un paciente con insuficiencia renal el cual mostró una alteración 

en los niveles normales de estos parámetros.  

El efecto secundario más frecuente debido al tratamiento con 

benznidazol es la dermatitis por hipersensibilidad (Viotti R, 2009). En nuestra 

práctica, el 32,4% de los pacientes tratados sufrió este tipo de reacción. 

Además, todos los pacientes que tuvieron que interrumpir el tratamiento, 

presentaron dermatitis por hipersensibilidad de forma exclusiva o junto con 

otra reacción adversa. La intolerancia digestiva, es otra reacción frecuente 

durante el tratamiento con benznidazol. En nuestro estudio, de acuerdo con los 

resultados de otros autores (Viotti R, 2009), intolerancia digestiva fue el 

segundo efecto secundario más común presentado por los pacientes. 

Finalmente, cabe destacar la artritis migratoria, ya que este es el primer 

estudio donde se describe esta reacción como consecuencia del tratamiento con 

benznidazol. 

El perfil de efectos secundarios producidos por el tratamiento con 

nifurtimox no es mejor que del benznidazol. Así, además de algunos efectos 

secundarios previamente descritos para el tratamiento con benznidazol, el uso 

de nifurtimox también ha sido asociado con la presencia de la anorexia, pérdida 
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de peso y otros trastornos del sistema nervioso central, como desorientación, 

falta de memoria, espasmos y convulsiones (Murcia L, 2012).  

En nuestro trabajo se ha estudiado la tolerancia al nifurtimox en tan sólo 

26 pacientes tratados (8-10mg/kg en 3 dosis diarias de 90 a 120 días), de los 

cuales 16 (61,5%) presentaron reacciones adversas. A pesar de este elevado 

porcentaje de efectos secundarios ningún paciente tuvo suspender el 

tratamiento (Murcia L, 2012).  

El efecto secundario de nifurtimox más frecuente fue la intolerancia 

digestiva (náuseas, vómitos, epigastralgias y disfagia), seguido por la anorexia 

y pérdida de memoria. Sin embargo, este es un estudio preliminar y, teniendo 

en cuenta el escaso número de pacientes tratados con nifurtimox, es de esperar 

que la frecuencia de las reacciones adversas cambie cuando el número de 

pacientes incluidos  en el estudio sea mayor.  

Al contrario de lo que ocurre con benznidazol, los efectos secundarios en 

pacientes con enfermedad de Chagas tratados con nifurtimox disminuyen a 

medida que avanza la edad de los pacientes. 

Se hace necesario el desarrollo de nuevas drogas con un mejor perfil de 

seguridad y eficacia terapéutica para contribuir a la erradicación de la 

enfermedad de Chagas.  

Debido a que benznidazol, junto con nifurtimox continúan siendo las 

únicas alternativas terapéuticas, es necesario un buen conocimiento de sus 

efectos secundarios para favorecer la correcta observación del tratamiento. 
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6. Conclusiones 

Los resultados de este trabajo conducen a las siguientes conclusiones: 

1. Nuestro estudio pone de manifiesto una alta prevalencia de enfermedad 

de Chagas entre la población inmigrante de origen latinoamericano que 

consulta los Servicios Públicos de Salud de la Región de Murcia, 

principalmente en la población boliviana. La prevalencia de la 

enfermedad de Chagas entre los pacientes de nuestro estudio aumenta 

con la edad de los pacientes y en aquellos de procedencia rural. 

2. Las técnicas serológicas son las más sensibles para el diagnostico de la 

enfermedad de Chagas; sin embargo, la PCR es una herramienta eficaz 

para el diagnóstico precoz de las infecciones congénitas. Esto es debido 

a que, en los casos de transmisión vertical, no es posible la confirmación 

mediante serología durante los 6 primeros meses de vida. 

3. El examen clínico, cardiológico y digestivo, puso de manifiesto la 

progresión de las complicaciones de la enfermedad de Chagas en 

pacientes no tratados a medida que avanza la edad.  

4. La cardiopatía chagásica crónica es la complicación más frecuente y 

grave de la enfermedad de Chagas. Un tercio de los pacientes con 

enfermedad de Chagas tienen algún grado de afectación cardiaca. Siendo 

la prevalencia de la cardiopatía mayor en hombres que en mujeres. 

También es más frecuente en los naturales de Cochabamba que en el 

resto de departamentos de Bolivia. 

5. Las alteraciones electrocardiográficas son las primeras manifestaciones 

en aparecer, de ahí la importancia de esta exploración para el diagnostico 
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precoz de la cardiopatía chagásica crónica. Así mismo, la RMN es una 

técnica de alto valor pronóstico, siendo muy útil para detectar la fibrosis 

miocárdica incipiente incluso antes de que aparezca alteraciones 

electrocardiográficas y manifestaciones clínicas. 

6. El BRDHH, la cardiomegalia radiológica y la dilatación de cavidades 

son las alteraciones más frecuentes en pacientes con cardiopatía 

chagásica crónica. 

7. Los pacientes con PCR positiva tiene un mayor riesgo de padecer 

cardiopatías. 

8. Uno de cada cuatro pacientes con enfermedad de Chagas tienen algún 

grado de afectación digestiva. Siendo la prevalencia de la patología 

digestiva mayor en mujeres que en hombres.  

9. El megacolon es la complicación más frecuente en pacientes con 

enfermedad de Chagas digestiva. 

10. El RGE y la disfagia son buenos  indicadores de daño estructural, 

principalmente de hernia de hiato y de acalasia esofágica 

respectivamente. 

11. La asociación de ambas complicaciones, cardiaca y digestiva, se da en el 

11.2% de los pacientes. La probabilidad de padecer una complicación 

digestiva aumenta cuando se padece una afección cardiaca y no 

viceversa. 

12. Los fármacos disponibles para el tratamiento de la enfermedad de 

Chagas presentan una alta toxicidad oscilando alrededor del 40% para 

benznidazol y 60% para nifurtimox.  Las reacciones adversas más 
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frecuentes fueron de tipo cutáneo a benznidazol y de tipo digestivo a 

nifurtimox. 
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