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1.- Epidemiología de la enfermedad de Chagas 

1.1.- La enfermedad de Chagas en cifras 
 
 
 

1 Puesto que ocupa España a nivel europeo en cuanto a carga de enfermedad: unos 
55.000 casos estimados [1,2]. 

 

2 
Puesto que ocupa España a nivel mundial en cuanto a casos importados 
de infección por T. cruzi. Sólo EE. UU. está por encima, con 300.000 casos 
estimados [3]. 

3 vías principales de transmisión en áreas no endémicas: vertical, transfusión sanguí- 
nea, trasplante de órganos. 

 7 millones de personas afectadas por la enfermedad de Chagas (EC) a nivel 
global [4]. 

10 
 

mil muertes estimadas al año provocadas por la EC a nivel mundial [4]. 

 20 enfermedades tropicales desatendidas [4], entre ellas la EC, cuyo nexo 
común es el de afectar a poblaciones pobres y con poca visibilidad. 

21 países endémicos de la EC (con transmisión vectorial), todos ellos en el continente 
americano [4]. 

 25 % de prevalencia aproximada de infección por T. cruzi en bolivianos, co- 
lectivo de migrantes más afectado por la enfermedad en Europa [5]. 

71 
 

Porcentaje estimado de pacientes sin diagnosticar en España [1]. 

 

82 
 

Porcentaje estimado de pacientes sin tratar en España [1]. 

90 Porcentaje estimado de pacientes sin diagnosticar en Europa [1]. 
Las enormes tasas de infradiagnóstico son de origen multifactorial y justifican la 
búsqueda activa de pacientes para asegurar el acceso de los afectados al sistema 
sanitario [6]. 
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1. Embarazadas procedentes de área endémica* 
2. Mujeres en edad fértil procedentes de área endémica* 
3. Donantes de sangre y órganos procedentes de área endémica* 
4. Pacientes de área endémica* con riesgo de inmunosupresión 
5. Toda persona adulta procedente de área endémica*: en estos casos se recomienda 

tomar una decisión consensuada, una vez informado el paciente sobre las caracterís- 
ticas y consecuencias de la enfermedad, así como de las posibilidades terapéuticas 
[8]. 

 
* o descendientes de madre originaria de zona endémica 

 

1.2.- Estimación de prevalencia de enfermedad de Chagas y número de pacientes tratados en 
España 

 
 
 
 

Casos estimados de: 
1. Migrantes de países endémicos residentes 
en España: 260.000 [7]. 
2. Personas viviendo con la EC en España: 
55.000 
3. Pacientes con EC que han recibido trata- 
miento específico: 8.000 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

1.3.- Recomendaciones de cribado de T.cruzi por grupos de población. 
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1.4.- Distribución mundial de la enfermedad de Chagas, 2006–2019 
 
 

 
Fuente: Poner fin a la desatención para alcanzar los Objetivos de Desarrollo Sostenible: 
hoja de ruta sobre enfermedades tropicales desatendidas 2021-2030 [4]. 

 
 

2.- Patogenia y clínica de la enfermedad de Chagas 

2.1.-El parásito y patogenia 
 

El causante de la EC es el protozoo hemoflagelado Trypanosoma cruzi. 

En área endémica, la infección se adquiere por el contacto con las heces de triatominos hema- 
tófagos infectados tras la picadura del insecto. En el momento del contacto, los tripomastigotes 
(formas flageladas) penetran en el organismo por el punto de inoculación, infectan a todo tipo 
de células, se diferencian en formas redondeadas denominadas amastigotes, que se multiplican 
por fisión binaria, se diferencian en tripomastigotes, lisan la célula y se diseminan a través del 
torrente sanguíneo por todo el organismo. Este proceso ocurre de forma activa, condicionando 
un aumento de los niveles de parasitemia hasta la activación del sistema inmune. Tanto la res- 
puesta humoral como la celular contribuyen a la reducción de la multiplicación del parásito, por 
lo que el grado de parasitemia baja incluso a niveles indetectables en personas con inmunidad 
competente 

En áreas de transmisión activa, pueden ocurrir brotes por consumo de alimentos contaminados 
con las heces o el contenido intestinal de los triatominos infectados. 

En áreas no endémicas, T. cruzi se transmite por vías alternativas: de madre a hijo/a (vía verti- 
cal), por transfusión de sangre, trasplante de órganos y por accidentes de laboratorio. 
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2.2. Fases de la enfermedad 
 

Fase aguda: tiene una duración de dos a tres meses desde la exposición al parásito. Clínicamen- 
te sólo el 5% de las personas afectadas presenta alguna sintomatología, desde inespecífica a 
clínica sistémica grave, entre las que podemos destacar: malestar general (puede confundirse 
con un cuadro gripal), signo de Romaña (edema palpebral) cuando la picadura ocurre cerca de 
la zona, hepato-esplenomegalia, meningitis y miocarditis. En España esta fase de la infección se 
observa casi exclusivamente en los primeros meses de vida de los recién nacidos en algunos ca- 
sos de transmisión vertical. Aunque desde 2005 está regulado en España y actualmente está 
controlado, se han dado casos agudos por transfusión sanguínea, trasplante de órganos y acci- 
dentes de laboratorios. 

Fase crónica: por el control que produce el sistema inmune, se reduce la parasitemia, por lo 
que los síntomas, si hubo alguno, prácticamente desaparecen. Sin tratamiento, la infección evo- 
luciona a una fase crónica en la mayor parte de los casos asintomática (60 - 70%) que puede 
mantenerse así toda la vida. Por causas aún desconocidas, del 30 al 40% de los infectados desa- 
rrollan alteraciones cardíacas, digestivas, cardio-digestivas o del sistema nerviosos central. En la 
siguiente tabla se pueden ver más detalles. 

 

 
 

3.- Diagnóstico de la enfermedad de Chagas 

3.1.- Diagnóstico de laboratorio de la enfermedad de Chagas 
 

• La elección de la/s herramienta/s para el diagnóstico de la EC depende de la fase de la in- 
fección que se sospeche en la persona que va a ser cribada o diagnosticada en presencia de 
síntomas compatibles. 

• En España, la infección congénita es la forma predominante en la que pueden verse casos 
agudos. Los niños mayores de un año y adultos infectados cursan con la fase crónica de la 
enfermedad. 
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3.1.1. Diagnóstico de la infección crónica 
 

• Para detectar cualquier individuo 
que haya tenido contacto con 
Trypanosoma cruzi, se realiza el 
cribado serológico, que consiste 
en la detección de anticuerpos 
IgG contra el parásito. Para la 
elección de la técnica se debe 
primar una alta sensibilidad, 
(igual o superior al 99%). 

• Para confirmar el resultado ob- 
tenido en el cribado, se debe re- 
currir a técnicas de alta especifi- 
cidad, basados en antígenos y 
principios diferentes a la de la 
técnica de cribado. 

NOTA: En los últimos años, se postula que la confirmación 
podría realizarse también mediante pruebas usadas para el 
cribado. Esto podría ser posible si la prueba elegida presenta- 
ra tanto alta sensibilidad como alta especificidad. 

 
3.1.2.- Detección de la parasitemia en la infección crónica 

 
Para determinar la parasitemia se puede utilizar una PCR convencional o una PCR a tiempo real. 
La parasitemia de T. cruzi puede ser persistente, intermitente o indetectable. En individuos que 
no han recibido tratamiento, la PCR es positiva en el 40 a 60 % de los casos. La demostración de 
la presencia de parásitos en sangre es un parámetro útil para el seguimiento postratamiento. 



 

3.1.3. Diagnóstico de la infección congénita/infección aguda 

 
• Una vez que T. cruzi ha sido introducido en el organismo, y tras un periodo de incubación, 
su presencia puede demostrarse mediante técnicas parasitológicas tradicionales: observación 
directa o después de su concentración mediante el microhematocrito. Para ello es importante 
que la muestra sea analizada dentro de las 8 horas posteriores a la toma de muestra y una al- 
ta habilidad técnica. Debido a los pocos casos agudos y, por tanto, escasa experiencia en esta 
técnica, en España la técnica de elección es la PCR. En los primeros meses de infección, la pa- 
rasitemia aumenta progresivamente hasta alcanzar un pico, momento en que la maduración 
de la respuesta inmune controla y reduce esa parasitemia a niveles que solo se detectan me- 
diante PCR. 
• Como los bebés de madres seropositivas para T. cruzi nacen con anticuerpos maternos, la 
detección de anticuerpos en el niño confirma la infección sólo si se realizan los análisis seroló- 
gicos después de los 9 a 10 meses de edad. 
• En los individuos con sospecha de infección aguda por otras rutas de transmisión, la sero- 
conversión de anticuerpos de negativo a positivo también confirma la infección. 

 
3.2.- Diagnóstico de las complicaciones de la enfermedad de Chagas 

 
• Electrocardiograma (ECG): Se recomienda realizar a todo paciente en cualquier fase de la en- 

fermedad. En pacientes en fase crónica debe realizarse en la primera visita médica un electro- 
cardiograma basal de 12 derivaciones, con un registro continuo de 30 segundos en la deriva- 
ción DII para detectar anomalías eléctricas en casos asintomáticos. Esta prueba debe realizar- 
se cada 1-2 años según la situación clínica y según los protocolos de seguimiento. 

• Radiografía de tórax anteroposterior y lateral en bipedestación. Para valorar la presencia de 
cardiomegalia y/o signos de insuficiencia cardiaca (poco específico). Puede hacerse en la visita 
basal en casos crónicos. 

• Ecocardiograma transtorácico (ETT): debe realizarse en todos los casos en el momento del 
diagnóstico para avaluar alteraciones mecánicas precoces. 

• Esofagograma, tránsito intestinal con contraste y enema opaco: estas pruebas deben indi- 
carse en caso de síntomas digestivos compatibles con la enfermedad para detectar dilatación 
de vísceras (megacolon, megaesófago…) 

 
 
 

 
Enema opaco de paciente con afectación colónica de la EC 
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Ecocardiograma de paciente con EC 
Fuente: Martins et al. PlosOne 16(11):e0258767 
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4.- Tratamiento de la enfermedad de Chagas 
 

Indicaciones y dosis de fármacos tripanocidas recomendadas para el tratamiento de la EC en niños 
y adultos (adaptado de las Guías de EC de la Comunidad de Madrid, pendientes de publicación). 

 
INFECCIÓN AGUDA DOSIS DE BENZNIDAZOL DOSIS DE NIFURTIMOX 

 
Infección congénita 

Vectorial y oral 

 
 

Accidentes de laboratorio 
 

Infección postransfusional 
o postransplante de do- 
nante infectado 

 
5-7.5 (10) mg/kg al día, 60 días*# 

 
Niños: 7.5(-10) mg/kg al día, 60 días* 
Adultos: 5-7 mg/kg al día 60 días* 
Meningoencefalitis: hasta 15 mg/kg/día 

 
5-7 mg/kg al día 10-14 días*‡ 

 
5-7 mg/kg al día, 60 días* 

10-15 mg/kg al día, 60 días * 

Niños: 10-15 mg/kg al día, 60 días* 
Adultos: 8-10 mg/kg al día, 60 días* 

 
 

8-10 mg/kg al día, 10-14 días*‡ 
 

8-10 mg/kg al día, 60 días* 

INFECCIÓN CRÓNICA 
 

Niños: 7.5 mg/kg al día, 60 días* 
Adultos: 5 mg/kg al día, 60 días* ^ Ω 

 
Niños: 10 mg/kg al día, 60 días* 
Adultos: 8 mg/kg al día, 60 días* 

REACTIVACIÓN 
 

Pacientes VIH 
 
 
 

Receptores de trasplante 

 
5-7.5 mg/kg al día, 60 días* ¥ 
Profilaxis secundaria: 5 mg/kg al día, tres 
días en semana o 200 mg diarios. 

 
5-7 mg/kg al día, 60 días* 
5-7.5 mg/kg al día, 60 días* 

 
8-10 mg/kg al día, 60 días* 

 
 
 

8-10 mg/kg al día, 90 días* 

* Repartido en dos o tres dosis diarias. 
# Incluso en la infección congénita, la tendencia actual es reducir la dosis pautada. 

La posología recomendada en el periodo neonatal varía en función de la edad: 
• En los recién nacidos con peso < 3.200 g, los prematuros o recién nacidos que presenten comorbilidad se 
iniciará el tratamiento con benznidazol a 5 mg/kg, incrementando la dosis en la segunda semana hasta 8-10 
mg/kg/día, hasta completar al menos 30 días e idealmente 60 días. 
• En el recién nacido a término sin patología concomitante, la posología y la duración del tratamiento serán 
iguales que en el paciente pediátrico. 

‡ En caso de accidente de laboratorio con alto riesgo de transmisión (como pinchazo percutáneo o contacto de 
material biológico con parásitos vivos) se debe administrar profilaxis primaria durante 10-14 días, y realizar 
serología en el momento del accidente, a los 20, 40 y 60 días posteriores. En caso de seroconversión adminis- 
trar pauta completa convencional. 

^ 30 días de tratamiento podrían ser suficientes. 
Ω Algunos autores sugieren limitar a una dosis máxima de 300 mg/día [9] o 400 mg/día [10]. En caso de que la 

dosis diaria exceda esta cantidad, se puede prolongar el tiempo de tratamiento hasta llegar a la dosis total 
acumulada calculada. 

¥ Iniciar tratamiento antiparasitario lo antes posible. Valorar profilaxis   secundaria   hasta recuento de 
CD4 > 200-250 células/μL durante 6 meses y carga viral indetectable 
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5.- Enfermedad de Chagas en condiciones especiales: 

5.1.- Enfermedad de Chagas en pacientes inmunocomprometidos 
 

Todo paciente procedente de área endémica que cursa con una situación de inmunosupresión 
o va a ser sometido a un tratamiento inmunosupresor, debería ser evaluado mediante la prue- 
ba de cribado serológico. En pacientes inmunodeprimidos con EC confirmada o que van a ad- 
quirir estado de inmunosupresión en corto plazo de tiempo, y de acuerdo con su evaluación clí- 
nica, debe ser considerado siempre el tratamiento antiparasitario/etiológico para prevenir 
reactivaciones de la enfermedad (aumento de la parasitemia) y siempre que se demuestre 
reactivación clínica o microbiológica. 

En estos pacientes es muy útil la PCR tanto para monitorizar las posibles reactivaciones como la 
eficiencia del tratamiento. 

Según el tipo de inmunosupresión, diferenciamos tres grupos de población: 

- VIH: El riesgo de reactivación incrementa de manera significativa cuando el recuento de linfo- 
citos CD4+ es inferior a 200 células/mm3. 

- Receptores y donantes de órgano sólido. 

- Tratamientos inmunosupresores por causas autoinmunes o neoplásicas. 

En los casos de reactivación se pueden observar formas clínicas de elevada morbilidad cuyo tra- 
tamiento precoz es de gran importancia para mejorar el pronóstico. 

- Afectación del sistema nervioso central (meningoencefalitis y abscesos cerebrales) 

- Miocarditis 

- Lesiones cutáneas (paniculitis y nódulos cutáneos) 
 
 

5.2.- Gestantes y recién nacidos 

 
Actualmente, la vía vertical es el mecanismo principal de transmisión de T. cruzi en países no 
endémicos. El cribado sistemático es fundamental para focalizar 
la atención en los hijos e hijas de las madres con EC. 

El cribado serológico y posterior tratamiento en las mujeres de 
edad fértil procedentes de áreas endémicas es la acción con 
mayor impacto para interrumpir la transmisión vertical. 

En el caso de los recién nacidos de madres seropositivas es ne- 
cesario realizar un diagnóstico precoz (microhematocrito o PCR) 
en los primeros meses de vida e instaurar un tratamiento ade- 
cuado, ya que los efectos secundarios son mínimos y existe una 
tasa de curación de hasta el 100% si son tratados en el primer 
año de vida. 
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