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1. Introducción

La enfermedad de Chagas (ECha) es el resultado de la infección por el
Trypanosoma cruzi. En Colombia, zona endémica para la enfermedad, existe al
menos un millón de personas infectadas y tres millones en riesgo. Por lo
anterior, el Ministerio de la Protección Social avaló la creación de una Guía
de atención de la enfermedad de Chagas para el país.

Este conjunto de recomendaciones basadas en la evidencia, permitirán a
los diferentes usuarios tener información sobre la enfermedad, y las formas
de diagnóstico y tratamiento para un adecuado manejo del paciente. Cada
paciente debe ser evaluado en particular y el clínico definirá si requiere de
evaluación y tratamiento por parte de otros especialistas.

Los revisores declaran no tener conflicto de intereses frente a las reco-
mendaciones generadas. Éstas son acciones terapéuticas y diagnósticas que
se sabe y se cree ejercen una influencia favorable en la evolución de los pa-
cientes. Se sugiere revisar esta Guía en forma periódica como quiera que los
avances en terapéutica pueden modificar las recomendaciones presentes y,
entonces, tener una vigencia temporal de tres a cinco años.

2. Metodología
Se elaboró una estrategia participativa que incluyó la realización de bús-

quedas sistemáticas, analizando su validación externa (generalización de re-
sultados) mediante el trabajo colaborativo de un grupo de expertos
provenientes de establecimientos de la red pública, sociedades científicas y
comisiones nacionales del mundo académico y del sector privado. Para la
construcción de la Guía se consultaron las siguientes fuentes electrónicas de
información biomédica: MEDLINE® (desde su aparición hasta junio del 2005),
LILACS® (desde su aparición hasta junio del 2005), el COCHRANE Contro-
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lled Trials Register (CCTR, Número 1, 2000). Asimismo, la búsqueda se
complementó con una manual en artículos de revisión recuperados de revi-
siones sistemáticas, narrativas y los consensos de la OPS. Para minimizar los
sesgos de publicación, se adelantaron averiguaciones con autoridades acadé-
micas en busca de información no publicada. Se realizó un análisis cualitati-
vo de la información ponderado por la calidad metodológica, tanto de las
fuentes primarias como del soporte bibliográfico de revisiones y consensos,
para elaborar las conclusiones. Para esta actualización se utilizó la metodo-
logía de clasificación de la evidencia en niveles de evidencia y grados de
recomendación utilizada (10) (Tabla 1).

Tabla 1
Grados de recomendación y niveles de evidencia

1 ECA: Ensayo clínico aleatorizado.

A lo largo del documento se citará la evidencia enunciando primero el
grado de recomendación y, luego, el nivel de evidencia, por ejemplo: grado
de recomendación A, nivel de evidencia 1: (A1).

3. Justificación
La enfermedad de chagas (ECha), es el resultado de la infección por el

Trypanosoma cruzi. Según la OMS, 16 a 18 millones de personas están infecta-
das y 100 millones están en riesgo de estarlo en Latinoamérica (1). En
Colombia, zona endémica para la enfermedad, existe al menos un millón de
personas infectadas y tres millones en riesgo (2, 3). La ECha y sus desenlaces
explican la pérdida de 2.740.000 AVADS (años de vida ajustados por discapa-
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cidad) en el continente, constituyendo la carga más alta debida a enferme-
dad tropical alguna (4, 5), pese a lo cual esta patología ha sido ubicada entre
las tres enfermedades más abandonadas del mundo (6).

En Colombia, la infección por Trypanosoma cruzi se ha detectado con fre-
cuencia a lo largo del valle del río Magdalena, en la región del Catatumbo, la
Sierra Nevada de Santa Marta, el piedemonte de los llanos orientales y la
serranía de la Macarena. Los departamentos que presentan una mayor ende-
mia son: Santander, Norte de Santander, Cundinamarca, Boyacá, Meta, Ca-
sanare, Arauca, Tolima, Huila y Bolívar (7).

Frente a esta problemática, de gran magnitud, se hace necesaria la elabo-
ración y presentación por parte del Ministerio de la Protección Social, de la
Guía para la atención de la enfermedad de Chagas en Colombia, en lo que han venido
trabajando el equipo técnico del Ministerio y la Universidad Nacional de
Colombia, bajo la revisión de expertos de trayectoria en la materia, recono-
cidos por la Asociación Colombiana de Sociedades Científicas y la Asocia-
ción Médica Colombiana (AMC).

4. Objetivo
Ofrecer lineamientos para un diagnóstico adecuado, precoz y tratamien-

to oportuno que garantice tanto prevenir complicaciones y secuelas causa-
das por la enfermedad de Chagas, como la mejoría del cuadro clínico y uso
racional de medicamentos; buscando de esta manera evitar muertes asocia-
das con cuadros crónicos de la enfermedad.

5. Epidemiología
Existen alrededor de ocho millones de personas, en Colombia, que están

expuestas a la transmisión vectorial de la enfermedad de Chagas y se estima
entre 700.000 y 1.200.000 las personas infectadas en el país (2). El estudio
nacional de seroprevalencia y factores de riesgo de la enfermedad de Chagas,
realizado en una muestra representativa de la población y las viviendas, en-
contró una prevalencia de infección chagásica de 35 por 1.000 niños meno-
res de 15 años, principalmente en la región oriental del país (8). Esto indica
que, en esta región, cerca de 37.500 niños pueden estar afectados por la
enfermedad.
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Después de realizar las encuestas serológicas y entomológicas en el con-
cierto se cuenta hoy día con datos confiables sobre la distribución de los
vectores, índices de infestación domiciliar y prevalencia de infección en es-
colares en las áreas comprometidas.

Los resultados de la encuesta entomológica confirmaron que los princi-
pales vectores adaptados a hábitantes humanos en su orden de importancia
como vectores de la Tripanosomiasis americana son: Rhodnius prolixus, Triatoma di-
midiata, Triatoma venosa y Triatoma maculata.

Las áreas geográficas más comprometidas son Arauca, Boyacá, Cundina-
marca, Santander, Norte de Santander, Casanare y Meta.

La transmisión vectorial representa un problema de salud pública en los
departamentos de Arauca (6.1 casos /1.000 habitantes), Casanare (23.8
casos /1.000 habitantes), Norte de Santander (10.9 casos 1.000 habitan-
tes), Santander (3.9 casos 1.000 habitantes) y Boyacá (7.2 casos 1.000 ha-
bitantes) (8). El Estudio nacional de seroprevalencia permitió, también, identificar
las áreas de mayor riesgo de transmisión vectorial en el país (en el nivel munici-
pal) así como la distribución de los principales vectores de T. cruzi  (Mapa de
riesgo de transmisión) (9).

Se han realizado estudios puntuales de morbilidad en población adulta, con el
objetivo de determinar la frecuencia y gravedad de la cardiopatía en poblaciones de
individuos chagásicos no seleccionados en Boyacá, Santander y grupos indíge-
nas de la Sierra Nevada de Santa Marta, encontrándose una seropositividad
entre 19,4 y 47% y alteraciones electrocardiográficas entre 25 y 47,8% (8, 9).

6. Definición y aspectos conceptuales
La enfermedad de Chagas o Tripanosomiasis americana es una afección parasita-

ria hística y hemática producida por Trypanosoma cruzi, protozoo flagelado, sanguí-
neo que anida y se reproduce en los tejidos (11). Trypanosoma cruzi comprende una
población heterogénea de parásitos que circula entre animales silvestres, domés-
ticos, insectos triatominos y el hombre (12); pero solo aquellos triatominos
que se relacionan con el hombre en su ambiente intradomiciliario tienen
importancia en la transmisión. Triatoma infestans al sur de la línea ecuatorial,
Rhodnius prolixus y Triatoma dimidiata (Gráfico 1) al norte de ella, son conside-
radas las especies vectoras más importantes (13).
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El Trypanosoma puede ser transmitido de varias formas, la más importante
por contaminación de piel y mucosas con heces de triatominos infectados,
lo cual ocurre cuando al picar estos defecan sobre el huésped, dejando tripo-
mastigotes metacíclicos en contacto con conjuntivas oculares, pequeñas ul-
ceraciones de la piel producidas por el rascado o la penetración de la proboscis
del insecto en el momento de la picadura y por consumo de alimentos o
bebidas que han sido contaminados con heces de triatominos infectados
(12, 14).

Mapa 1
Mapa de riesgo de transmision de la enfermedad de chagas
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La forma transfusional ocurre por la presencia de tripomastigotes vivos
e infectantes en la sangre de donantes provenientes de zonas endémicas. La
tercera forma más importante de transmisión es la congénita, la cual ocurre
por el paso a través de la placenta hacia el feto, cuando la madre está infecta-
da; otra forma de transmisión es la ocurrida accidentalmente por punción con
material contaminado y la ocurrida mediante la leche materna, esta última se
comentará posteriormente en el subítulo de chagas congénito (15).

7. Factores de riesgo
La endemia humana está limitada a áreas en las que por diferentes facto-

res bioecológicos, políticos, socio-económicos y culturales, los triatominos
se han domiciliado y están en estrecho contacto con el hombre (B, 2a) (16).
Entre los factores de riesgo se encuentran la calidad de la vivienda rural,
determinada por el tipo de construcción, los materiales usados y los acaba-
dos de los techos, paredes y pisos (B, 3a) (17), así como el desconocimiento
del riesgo de convivir con triatominos (B, 3a) (18) y la ausencia de progra-
mas de control y vigilancia epidemiológica en los cuales se involucra a la
comunidad (B, 3a) (19-20).

La evidencia de los factores determinantes del desarrollo de la cardiopa-
tía chagásica en la etapa crónica de la enfermedad proviene de estudios de
cohorte en áreas endémicas de Brasil, Argentina, México y Venezuela (20-
26). Entre los factores mencionados por estas investigaciones se encuentran
la gravedad de la etapa aguda (21-22), los altos niveles de parasitemia per-
sistentes (21) y las continuas reinfecciones por habitar en zona endémica
con alta infestación (21, 24) (C, 4). Sin embargo, problemas metodológicos
presentes en estos estudios como heterogeneidad en las poblaciones al inicio
de la cohorte, cambios en la definición de caso durante el seguimiento, eva-
luaciones no enmascaradas de desenlace y poco control de la reinfección
durante el seguimiento, limitan la fortaleza de la evidencia acerca de factores
pronósticos de la enfermedad.

8. Población objeto
Población que reside o que circula por áreas endémicas de enfermedad

de chagas en Colombia y todas las personas con diagnóstico de cualquiera
de las formas de esta enfermedad.
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9. Características de la atención
En la evolución natural de la enfermedad de

Chagas se distinguen tres fases con presentacio-
nes clínicas, criterios diagnósticos y terapéuti-
cos diferentes. La enfermedad se inicia con una
fase aguda caracterizada por síndrome febril in-
feccioso y parasitemia, seguida por una fase in-
determinada -asintomática y silente- para
finalizar en la etapa crónica con lesiones mani-
fiestas e irreversibles, especialmente cardíacas (B,
2b) (25-27).

9.1 Fase aguda

Definición: el período de incubación es de
duración variable, con un término medio de una
semana. Una vez terminado éste, se inicia un
cuadro clínico caracterizado por la presencia del parásito en la sangre acom-
pañada de un síndrome febril y otras manifestaciones clínicas; signos inespe-
cíficos de cualquiera otra causa de síndrome febril agudo. Este cuadro clínico
puede pasar inadvertido, diagnosticándose solo en el 1 ó 2% de todos los
pacientes (C, 4) (28-30).

Esta fase aguda de la enfermedad puede presentarse a cualquier edad,
teniendo la enfermedad peor pronóstico si la infección aguda se presenta en
niños menores de dos años (B, 3b) (30).

• Antecedente epidemiológico: se debe sospechar en todo paciente con
síndrome febril y antecedentes epidemiológicos (conocimiento del vec-
tor, vivienda, procedencia), que haya presentado transfusiones dentro de
los noventa días previos a la consulta; infección accidental en trabajado-
res de la salud, convivientes de personas con antecedente de evidencia
serológica o parasitología de T. cruzi, madre con serología positiva y trans-
plantado en tratamiento con drogas inmunosupresoras con evidencia
serológica o parasitología de T. cruzi (C, 4) (30, 31)

• Presentación clínica: las manifestaciones clínicas más frecuentes encon-
tradas en poblaciones similares a la nuestra incluyen (32-33), síndrome

Los resultados de la
encuesta entomológica
confirmaron que los
principales vectores
adaptados a hábitat
humanos en su orden de
importancia como
vectores de la
tripanosomiasis
americana son: Rhodnius
prolixus, Triatoma
dimidiata, Triatoma venosa
y Triatoma maculata.
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febril 84,7%, mialgia (50%), cefaleas (47,5%), signo de Romaña (ede-
ma bipalpebral, unilateral con adenopatía preauricular) (45,8%), signos
de falla cardíaca (17%) con 100% de miocarditis aguda en las biopsias
endomiocárdicas, hepatomegalia (8,5%), edema (3,4%) y chagoma (in-
duración en el sitio de la piel por donde ocurrió la entrada del parásito)
(1,7%). Los patrones sintomáticos más frecuentes son fiebre, mialgia,
cefalea y signo de Romaña (20,2%), fiebre, mialgia y cefaleas (11,9%),
y solo fiebre (11,9%). La miocarditis se puede presentar con o sin mani-
festaciones de compromiso cardíaco (prolongación PR e intervalo QT,
cambios de la onda T, disminución del voltaje QRS, extrasístole ventricu-
lar, bloqueo de la rama derecha (mal pronóstico en la fase aguda); ima-
gen radiológica aumentada del corazón (predomina ventrículo izquierdo,
85%), pericarditis y derrame pericárdico (que puede llevar a tapona-
miento cardiaco) y falla cardíaca (C, 4) (34). Otras manifestaciones
posibles de la enfermedad en esta fase incluyen en menor proporción en
lactantes irritabilidad y llanto continuo, en adolescentes y adultos cefa-
lea, insomnio, astenia, mialgias, y meningoencefalitis o encefalitis, hipo-
proteinemia (reducción de suero-albúmina y aumento de las globulinas
alfa, beta y gama), hemograma de los pacientes en esta fase muestra una
ligera leucocitosis con linfocitosis y tendencia a leucopenia, diarrea, ade-
nopatías generalizadas o regionales con predominio cervical e inguinal;
orquiepidimitis y parotiditis (C, 4) (29).

9.1.1 Diagnóstico de laboratorio

Inicialmente, en todo caso sospechoso se debe demostrar la presencia
del parásito por cualquiera de los métodos disponibles (C, 4) (31-34). La
mayoría de la evidencia donde evalúan la eficiencia diagnóstica de las prue-
bas tanto parasitológicas como serológicas, no solo en esta fase sino en las
demás, presenta problemas respecto a muestreos seudo retrospectivos (sesgo
de selección) (35), y evaluaciones no enmascaradas e independientes de las
pruebas (sesgo de verificación) por lo que es frecuente encontrar heteroge-
neidad en los estimados de sensibilidad y especificidad de los mismos

Se debe comenzar por el examen en fresco (examinar un mínimo de 200
campos en 400X), en caso de ser negativo se debe seguir con métodos de
concentración como microhematocrito o strout, si la sospecha persiste, en
caso de negatividad, se pueden repetir los exámenes en días sucesivos. En
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caso de no encontrarse el parásito se deben realizar exámenes serológicos
específicos para anticuerpos IgG (ELISA) (B, 3b) (35-38). Si el resultado es
positivo, deberá confirmarse con una segunda prueba serológica (técnica de
inmunofluorescencia indirecta - IFI, considerando como positivo títulos ma-
yores e iguales a 1: 32) (38). Si son reactivas, se considera al individuo como
infectado; si no son reactivas, se considera no infectado. Si hay disparidad
entre ambas pruebas es necesario realizar una tercera reacción para definir el
estado del infectado: se recomienda realizar la técnica de inmunofluorescen-
cia indirecta - IFI, considerando como positivo títulos mayores e iguales a
1:16 (36, 37, 39) (B, 2a).

9.1.2 Consideraciones generales de tratamiento

El tratamiento tripanosomicida tiene como objetivo curar la infección y
disminuir la probabilidad de desarrollar la fase crónica de la enfermedad
(39-42).

Para realizar el tratamiento etiológico es indispensable asegurar que pre-
viamente se ha interrumpido la transmisión vectorial, con el fin de evitar la
reinfección (43-47).

El medicamento debe administrarse con seguimiento clínico y de labo-
ratorio. Todo paciente en quien se haya confirmado el diagnóstico con los
métodos anteriores, se debe realizar los siguientes exámenes antes de iniciar
el tratamiento (B, 3b) (47-48, 52): hemograma con recuento de plaquetas,
transaminasa glutámico oxalacético (TGO) y transaminasa glutámico pirúvi-
ca (TGP), parcial de orina y nitrógeno ureico y creatinina.

Para la evaluación de la respuesta al tratamiento (indicador de curación
parasitológica) se recomienda documentar la disminución de los títulos de
anticuerpos anti T. cruzi, utilizando la técnica de inmunofluorescencia indi-
recta - IFI, considerando como positivo títulos mayores e iguales a 1:16 (38,
47). Las pruebas deben realizarse a los 6, 12, 24, 36 días sucesivamente
hasta su negativización. Se considera curado cuando hay negativización se-
rológica persistente (dos o más pruebas seguidas en un intervalo de tiempo
de seis o doce meses entre cada una) (A1, B2b) (47, 48).

Indicaciones de tratamiento en la fase aguda: todo paciente de fase agu-
da, cualquiera que sea su mecanismo de transmisión o en agudización en
pacientes con VIH o con terapia inmunosupresora (A,1) (47-52).
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9.1.3 Terapéutica

El nifurtimox y el benzonidazol son las únicas drogas aceptadas interna-
cionalmente y empleadas por la mayoría o la totalidad de los autores para
tratamiento. Sin embargo, el benzonidazol es hasta ahora el único medica-
mento registrado ante el INVIMA y disponible en Colombia.

9.1.4 Drogas de elección

• Benzonidazol. Comprimidos de 100 mg

Dosis: la administración en dos tomas diarias; en las siguientes a una
dosis entre 5-10 mg/kg./día independiente del grupo de edad.

Duración: 60 días para el tratamiento de todos los casos.

La mayoría de los pacientes por debajo de los 10 años tienen reacciones
adversas escasas y las más frecuentes son las exantemáticas, habitualmente
de tipo morbiliformes, con menos frecuencia náuseas, vómito, granulocito-
penia, epigastralgias. En adultos neuritis distales (palmar o plantar), depre-
sión psíquica e insomnio (B, 3b) (50-52).

Nifurtimox. Comprimidos de 120 mg

Dosis:

– Recién nacido y hasta los dos meses de vida: 10 mg/kg/día administra-
dos en dos tomas (cada doce horas)

– Lactantes: 10 mg/kg/día administrados en tres tomas (cada ocho horas)

– Adolescentes y adultos jóvenes: 8 mg/kg/día en tres tomas (cada
ocho horas)

– Adultos: 8 mg/kg/día (máximo 700 mg en 24 horas) administrados en
tres tomas (cada ocho horas).

El tratamiento debe iniciarse en forma gradual para disminuir el riesgo
de aparición de efectos indeseables. El primer día administrar 1/4 de la
dosis óptima. El segundo y tercer días dar la mitad de la dosis óptima y el
cuarto día llegar a la dosis máxima; a partir de allí, administrar así hasta
terminar el tratamiento. Ante la aparición de efectos adversos (insomnio
frecuente, anorexia, pérdida de peso, reacciones alérgicas cutáneas, alteracio-
nes psíquicas y alteraciones renales), suspender en forma transitoria, efec-
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tuar tratamiento sintomático, esperar la desaparición de los efectos adversos
y reinstalar la dosis óptima (A, 1) (47, 48).

Duración: 30-60 días para los casos agudos.

En caso del tratamiento en lactantes iniciarlo a la mitad de las dosis, con
controles de hemograma normal en la primera semana, hasta alcanzar la
dosis óptima de 10 mg/kg/día (A, 1) (47, 48, 51).

El esquema terapéutico en casos de accidente de laboratorio es de 10
días, a partir de ocurrido el accidente, con dosis de 7 a 10 mg/kg/día (A,1)
(47, 48, 51).

9.1.5 Contraindicaciones

Trastornos neurológicos, hepáticos o renales severos (50-52). El benzo-
nidazol y el nifurtimox no deben ser administrados a mujeres embarazadas
(A, 1) (47-52).

9.1.6 Recomendaciones generales

• Los pacientes cursando fase aguda deben ser tratados, cuando sea posi-
ble, y hospitalizados durante los primeros días del tratamiento según el
curso clínico y complicaciones con las cuales curse el paciente (D, 5)
(47-48)

• La vivienda donde reside el paciente a ser tratado debe estar libre de
triatominos para evitar reinfección excepto en los casos agudos (B, 3b).
(47, 48, 50)

• Durante el tratamiento debe haber abstención en el consumo de bebidas
alcohólicas. Evitar el consumo excesivo de grasa, frituras, picantes. Evi-
tar exposiciones prolongadas al sol (B, 3b) (47-50)

• Ante la aparición de cualquier efecto adverso disminuir la dosis o, even-
tualmente, suspender de forma transitoria, según el compromiso del
paciente, realizar el tratamiento sintomático y reinstalar el tratamiento
específico. En caso de persistencia o reaparición de los efectos adversos
suspender el tratamiento ( B, 3b) (47-48, 51)

• No se recomienda el tratamiento durante la lactancia porque la droga
afecta el proceso de amamantamiento (B, 3b) (47, 48, 52).
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9.1.7 Seguimiento del paciente durante el tratamiento

El seguimiento del tratamiento debe realizarse bajo supervisión mé-
dica con una frecuencia de contacto con el paciente de al menos una vez
por semana buscando signos de intolerancia a la medicación como (A,
1) (31, 47, 48):

• Brote cutáneo. Más frecuente entre los días 10 y 15 de iniciado el tratamiento
• Trastornos digestivos (náuseas, vómitos, diarrea, epigastralgia, disten-

sión abdominal)
• Fenómenos neurotóxicos (anorexia, irritabilidad, llanto persistente en

lactantes, insomnio, temblores, pérdida del equilibrio y la memoria, con-
vulsiones, mialgias, alteraciones de la sensibilidad)

• Fiebre
• Además, se recomienda efectuar un análisis de laboratorio previo al ini-

cio del tratamiento, a los 20 días de iniciado el tratamiento y una vez
finalizado el mismo, que incluya (B, 3b) (31, 48, 49):
– Hemograma con recuento de plaquetas
– TGO y TGP

– Nitrógeno ureico y creatinina
– Parcial de orina

9.1.8 Tratamiento sintomático durante la fase aguda

• Usar antitérmicos para combatir la fiebre (A, 1) (48-52)

• En el caso de la meningoencefalitis, tratamiento específico, recurrir a los
anticonvulsivantes y remitir para manejo especializado y específico de la
complicación (fenobarbital, benzodiacepinas y manitol) (A, 1) (47-48)

• En casos graves adicionar corticoesteroides con el fin de reducir la reac-
ción inflamatoria. Efectuar controles paraclínicos durante el tratamien-
to, con cuadro hemático y pruebas de función hepática y remitir para
manejo especializado y especifico de la complicación (A, 1) (47-48)

• Ante la presencia de pericarditis, derrame pericárdico u otro tipo de
complicaciones, realizar manejo inicial de estabilización del pacien-
te y remitir para manejo especializado de la complicación específica
(C, 4) (29).
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9.2 Fase indeterminada

Los pacientes se clasifican en fase indeterminada si cumplen todos los
siguientes criterios (54, 55):
a. Estudio serológico positivo (incluso cual-

quier donante con prueba positiva de ELI-
SA) para Chagas.

b. Ausencia de síntomas y signos de enferme-
dad.

c. Electrocardiograma normal.
d. Radiografía de tórax normal.

El examen del aparato digestivo normal
(esofagograma - colon por enema) aplica
principalmente en los países del Cono Sur,
dada la mayor prevalencia de alteraciones
digestivas a diferencia de los países andinos donde predominan las alte-
raciones cardíacas (47).

9.2.1 Diagnóstico de laboratorio para la fase indeterminada

La infección debe ser sospechada en cualquier individuo que viva o haya
residido en zona endémica, tenga o no algún antecedente compatible con
infección aguda, que haya recibido transfusión de sangre o sus componentes
o cuya madre sea chagásica o con sospecha de manifestaciones clínicas de la
enfermedad.

Todo paciente sospechoso debe ser sometido a exámenes serológicos
específicos para anticuerpos IgG (ELISA) (nivel de evidencia 3b, grado de
recomendación B) (35-38). Si el resultado es positivo, deberá confirmarse
con una segunda prueba serológica (técnica de inmunofluorescencia indi-
recta - IFI, considerando como positivo títulos mayores e iguales a 1:32) (38,
48). Si son reactivas, se considera al individuo como infectado; si no son
reactivas, se considera no infectado. Si hay disparidad entre ambas pruebas
es necesario realizar una tercera reacción para definir el estado de infectado
o no de dicha persona; se recomienda realizar la técnica de inmunofluores-
cencia indirecta - IFI, considerando como positivo títulos mayores e iguales a
1:16 (36, 37, 39) (B, 2). Es recomendable, también, que esta prueba sea

La mayoría de los
pacientes por debajo de los
10 años tienen reacciones
adversas escasas y las más
frecuentes son las
exantemáticas,
habitualmente de tipo
morbiliformes, con menos
frecuencia náuseas,
vómito, granulocitopenia,
epigastralgias.
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efectuada en toda mujer embarazada con antecedentes epidemiológicos po-
sitivos (C, 4) (47, 48).

Una vez confirmada la serología positiva debe evaluarse la situación clí-
nica con: (C, 4) (56, 58):

• Anamnesis completa (disnea, mareos, síncope, palpitaciones, edemas, dolor
precordial, dolor epigástrico, disfagia, regurgitación, ardor retroesternal,
constipación persistente y prolongada, antecedentes de fecaloma)

• Examen físico en la búsqueda de extrasístoles, bradicardia, signos de
falla cardíaca derecha o izquierda, desdoblamiento de segundo ruido o
masas abdominales sugestivas de megacolon

• Electrocardiograma

• Radiografía de tórax.

Si el paciente no tiene lesión orgánica, se considera que cursa la forma
indeterminada, recomendándose, en este caso, evaluación anual de las mis-
mas características que las mencionadas anteriormente, en un centro de aten-
ción de primer nivel. Si tiene manifestaciones clínicas o hallazgos anormales
en los exámenes paraclínicos, deja de ser un paciente en fase indeterminada
y pasa a ser un paciente con cardiopatía chagásica crónica. En este contexto,
si tiene actividad física sintomática debe realizarse seguimiento con prueba
de esfuerzo; si presenta: palpitaciones, síncope, trastorno de la conducción,
realizar electrocardiograma Holter de 24 horas o prueba de esfuerzo, o por
el contrario, si su manifestación es de disnea realizar ecocardiograma, valo-
ración médica y nueva clasificación clínica con manejo y tratamiento de la
complicación (C, 4) (47, 48, 52, 56-58).

Evolución: se estima que anualmente 2 a 5% de los pacientes en esta
etapa evolucionan a la fase crónica de la enfermedad con síntomas y
signos de afectación cardíaca ó digestiva (56, 58).Los estudios longitu-
dinales demuestran que entre 70 y 80% de los pacientes que cursan la
etapa indeterminada evolucionan en forma favorable y benigna sin evi-
dencia de daño cardíaco o digestivo, este último especialmente frecuente
en los países del Cono Sur, pero no se presenta en los países andinos ni
en Centroamérica) (B, 3b) (56, 58).

Tratamiento: los beneficios del tratamiento antiparasitario precoz con
respecto a la evolución natural y a la aparición de las lesiones, no han podido
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ser demostrados durante la etapa indeterminada, actualmente es motivo de
controversia y discusión (30, 57, 58).

Un aspecto importante del Programa nacional de prevención y control
de la enfermedad de Chagas (PNPCECH) es el tratamiento etiológico de los
niños y adolescentes, hasta los 20 años de edad, infectados, en fase latente o
crónica incipiente, con el objetivo de curar la infección y así impedir el
desarrollo a largo plazo de cardiopatía chagásica crónica.

Durante el año 2001 el Ministerio de Salud (hoy Ministerio de la Pro-
tección Social) adelantó las gestiones requeridas para obtener el registro del
medicamento benzonidazol (rochagán®) por parte del laboratorio farma-
céutico que lo produce. Desde el año 2002 el laboratorio de parasitología
del INS dispone de una cantidad limitada del medicamento, para su distribu-
ción gratuita a los servicios de salud que lo requieran previo cumplimiento
de los criterios de asignación y seguimiento estipulados por el INS y el Mi-
nisterio de la Protección Social.

Puesto que no había experiencia previa en Colombia, con el fin de eva-
luar la eficacia y tolerancia al medicamento se realizó durante 2002 un "Pro-
yecto piloto sobre caracterización clínica y tratamiento etiológico de niños
con enfermedad de Chagas en fase latente en tres municipios del departa-
mento de Boyacá "Este proyecto fue multidisciplinario y colaborativo entre
varias instituciones, a saber: CIMPAT de la Universidad de los Andes, que lo
dirigió, Fundación Clínica Shaio, Secretaría Departamental de Salud de Bo-
yacá, secretarías municipales y hospitales de los municipios de Moniquirá,
Chitaraque y San José de Pare Boyacá, Ministerio de Salud e Instituto Na-
cional de Salud (B, 2b) (41).

El propósito de este trabajo fue el de evaluar la eficacia y seguridad del
benzonidazo para el tratamiento antiparasitario de la enfermedad de Chagas en
un grupo de escolares colombianos infectados pero asintomático. Se realizó
tamizaje serológico para anticuerpos IgG contra Trypanosoma cruzi a 1.643 escola-
res mediante una prueba de ELISA. Se tomaron muestras de sangre de los niños
seropositivos para confirmar la seropositividad mediante ELISA e IFI en forma
enmascarada. Solo se consideraron como infectados los niños con positividad en
ambas pruebas serológicas. Un grupo de niños seronegativos procedentes de la
misma región, pareados por edad y sexo con los seropositivos, se estableció como
grupo control. Los niños en ambos grupos fueron sometidos a un examen clíni-
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co exhaustivo y a un ECG estándar. Se realizó trata-
miento con benzonidazol a una dosis diaria de 5
mg/kg de peso durante 60 días. Durante el trata-
miento se realizaron controles clínicos cada dos
semanas. Cinco semanas después de completar el
tratamiento se tomaron muestras de suero con el
fin de comparar los valores pre con los postrata-
miento. La prevalencia de infección fue de 92/
1643 (5,6%). Cerca de 51 niños infectados fue-
ron seleccionados para el estudio de tratamiento
y 48 de ellos lo completaron. Se presentó cefalea
leve en siete casos (14,6%), erupción cutánea en
tres (6,25%), leucopenia relativa en dos (4,2%) y
anemia en uno (2,1%). Se observó una serocon-
versión negativa en 34 de 36 niños a quienes se

hizo seguimiento serológico cinco meses después de finalizado el tratamiento.
Se destaca el alto porcentaje de seroconversión negativa logrado menos de
seis meses después de finalizado el tratamiento, muy superior a lo informa-
do en estudios similares realizados en el Cono Sur en la década de 1990.

En conclusión, y dada la evidencia presentada, se recomienda el trata-
miento según las especificaciones dadas con anterioridad, solo en menores
de 20 años. No se recomienda tratamiento antiparasitario para el paciente
adulto en fase indeterminada (B, 2b).

9.3 Fase crónica

Definición: es la etapa final de la evolución de las fases agudas e indetermi-
nadas presentándose en 25% de los pacientes (31, 60). Este período se
caracteriza por la lenta evolución y predominio del daño cardíaco, lo que
origina la llamada miocardiopatía chagásica crónica. Además, el tropismo
del T. cruzi por el tejido nervioso y por las vísceras huecas del tracto digestivo
ocasiona en algunos pacientes lesiones a ese nivel, dando lugar a síndromes
nerviosos caracterizados por meningoencefalopatías y trastornos psíquicos;
síndromes digestivos dados por la presencia de megavísceras, especialmente
megaesófago y megacolon y disfunción del sistema nervioso autónomo (52,
61, 62). Las lesiones más importantes asociadas a la enfermedad de chagas
crónica son la cardiopatía y la visceromegalia (31, 52, 61,63).

Si el paciente no tiene
lesión orgánica, se

considera que cursa la
forma indeterminada,

recomendándose, en este
caso, evaluación anual de

las mismas
características que las

mencionadas
anteriormente, en un
centro de atención de

primer nivel.
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9.3.1 Diagnóstico de laboratorio para la fase crónica

Debe hacerse a través de la presencia de anticuerpos IgG anti T. cruzi,
detectando al menos por dos técnicas serológicas de principios diferentes de
preferencia con titulación, pueden ser empleadas cualquiera de las siguientes
tres técnicas (B, 3b) (38, 47, 48, 63, 64):

1. ELISA: títulos positivos mayor o igual a dos veces el valor del punto de
corte de la densidad óptica.

2. IFI: títulos positivos mayor o igual a 1:32.

3. Hemaglutinación: dependiendo del punto de corte señalado por la infor-
mación técnica del kit correspondiente

Tratamiento: la evidencia acumulada sobre la eficacia del tratamiento tri-
panomicida en pacientes con infección crónica por T. cruzi en términos de
desenlaces clínicos es limitada en cantidad y calidad. Los datos disponibles
señalan que estos agentes reducen significativamente la carga parasitaria (solo
tres ensayos clínicos con resultados homogéneos) (65-67) (B, 1).Aunque
los resultados en desenlaces "sustitutos" (marcadores de carga parasitaria)
son convincentes, los resultados en desenlaces clínicos son inciertos, no sig-
nificativos estadísticamente, heterogéneos a través de los estudios y prove-
nientes de estudios de cohortes (66). Los estudios que asocian los marcadores
de carga parasitaria y desenlaces clínicos, tal como se mencionó anterior-
mente en la sección de factores de riesgo, corresponden a estudios de cohor-
te con problemas metodológicos que limitan su validez interna y con ello el
nivel de evidencia y grado de recomendación que se puede derivar de los
mismos (C, 4) (B, 2b). En síntesis, la evidencia actual solo permite la reco-
mendación de tratamiento tripanomicida en pacientes con infección crónica
por T. cruzi con el propósito de reducir la carga parasitaria pero no para
mejorar su pronóstico clínico (B, 1). Existe, igualmente, sustento para eva-
luar la hipótesis de eficacia del tratamiento tripanomicida mediante ensayos
clínicos aleatorizados, apropiadamente diseñados, con los que se supere la
incertidumbre clínica alrededor de esta importante pregunta.

9.3.2 Miocardiopatía crónica

Clínica: se caracteriza por la presencia de palpitaciones y mareos, sugesti-
vos de arritmias o cuadros clínicos de insuficiencia cardíaca (68, 69). Los
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elementos esenciales para poder clasificar un paciente chagásico y determi-
nar su grado de miocardiopatía son (47, 48, 52):

• Historia clínica completa (anamnesis y examen físico completo)

• Serología positiva (considerando como mínimo dos reacciones de tres)

• Electrocardiograma convencional de doce derivaciones

Un estudio descriptivo efectuando en población colombiana (68), reali-
zó una caracterización de 120 pacientes en fase crónica. Las manifestacio-
nes clínicas más frecuentes correspondieron a disnea (42%), palpitaciones
(31%), dolor precordial (42%), presíncope (24%), síncope (27%) y muer-
te súbita recuperada (2, 5%). Cerca de 6,7% de los casos no presentaron
manifestaciones clínicas.

Las principales manifestaciones electrocardiográficas fueron: bloqueo
completo de rama derecha (40%), bloqueo aurículo ventricular de se-
gundo y tercer grado (29,2%), disfunción del nodo sinusal (28,3%),
taquicardia ventricular (23%), fibrilación auricular (19%), hemibloqueo
anterior izquierdo (17,2%), flutter auricular (3,3%) y bloqueo de rama
izquierda (3,3%).

En 31% de los casos la radiografía de tórax fue normal. En 15,8% se
observó cardiomegalia severa. Todos los pacientes fueron sometidos a un
ecocardiograma doppler color. El estudio fue considerado como normal en
33, 6% de los casos. Se documentaron alteraciones de la contractilidad en
42,4%, siendo éstas de carácter global en 26,5%, de localización inferior en
7,9%, apical-inferior y anterior en 2,6% y otras en 2,4%. Se observó un
compromiso generalizado y localizado del ventrículo derecho en un caso
(0,8%) que sugirió una displasia arritmogénica del ventrículo derecho. En
24% de los casos se evidenció una insuficiencia mitral y en 15,2% una
insuficiencia tricuspidea. Un total de 11 aneurismas (9,7%) fueron obser-
vados, 63,6% de localización apical y 36,3% de localización inferior. 8,8%
de los pacientes presentaron trombos intracavitarios, por lo general relacio-
nados con aneurismas o alteraciones globales de la contractilidad.

Un total de 61 pacientes (50%) requirieron de la implantación de
un marcapaso definitivo. Las indicaciones de la implantación fueron:
enfermedad del nodo sinusal 52,4%, bloqueo aurículo ventricular de
segundo y tercer grado sintomáticos 26% y otros (fibrilación auricular
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con bloqueo AV o bloqueo trifascicular sintomático 21,3%). Por Holter
o estudio electrofisiológico se documentó taquicardia ventricular (sos-
tenida o no sostenida) en 19,4% de los casos. Así mismo en 10% se
observó asociación de disfunción sinusal o bloqueo aurículo ventricular
con taquicardia ventricular.

Estado evolutivo clínico: clasificado el estado evolutivo y conocido el com-
promiso se iniciará el seguimiento y tratamiento médico según la diagnosti-
co clínico del paciente: a) Insuficiencia cardíaca. b) Tromboembolismo
pulmonar. c) Arritmias d) Muerte súbita.

Insuficiencia cardíaca congestiva (ICC): caracterizada por una dilatación car-
díaca creciente, con pérdida progresiva de la capacidad efectiva del ven-
trículo izquierdo; con gran dilatación, fibrosis miocárdica y proclividad
para el desarrollo de tromboembolismo como cualquier otra cardiopa-
tía dilatada (39, 70).

En fases iniciales se pueden identificar signos precoces de disfunción
sistólica ventricular principalmente izquierda, disnea de grandes esfuer-
zos asociada con palpitaciones (presencia de extrasístoles) (70). Un es-
tudio transversal en 738 pacientes revela la asociación de disfunción
ventricular con cardiomegalia en Rx tórax (OR 14.06, 95% CI, 5.54-
35.71), intervalo QTD > 60 ms (OR 9.35, 95% CI 4.01-21.81), género
masculino (OR 7.70, 95% 2. 98-19. 91) y la presencia de contracciones
ventriculares prematuras en ECG (OR 4.06, 95% CI, 1.65-9.97). Este
modelo presentó una sensibilidad de 90% y especificidad de 71% para
el diagnostico de disfunción ventricular izquierda (DVI) (71) (B, 3b).
Igualmente, se ha encontrado que concentraciones del péptido natriuré-
tico auricular mayores de 60.7 pmol/L tienen una sensibilidad y valor
predictivo positivo de 80%, y una especificidad y valor predictivo nega-
tivo de 97% para diagnosticar tempranamente DVI (72) (B, 3b). Se ha
visto que el tratamiento en esta fase silenciosa y oligosintomática de la
ICC tiende a restaurar la deteriorada función ventricular, con aumento de
la sobrevida y la calidad de vida en el paciente (73) (A, 1). En fases
avanzadas los pacientes presentan ICC clase funcional III - IV, biventri-
cular y con predominio de manifestaciones sistémicas de falla cardíaca.

Tratamiento de la ICC: se utiliza el manejo básico de ICC con digital, diuréti-
co, etc., reposo y restricción hidrosalina ajustado a la descompensación, se
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ha enriquecido con el uso de vasodilatadores como son los IECA y nitratos
(A,1) (48, 73).

Arritmias: la miocarditis chagásica crónica, con sus características de difu-
sa, progresiva y fibrosante, proporciona un excelente sustrato anatomopato-
lógico para la ocurrencia del fenómeno de reentrada y surgimiento de
arritmias. Entre éstas los eventos más frecuentes son: extrasístoles ventricu-
lares, taquicardia ventricular, fibrilación ventricular, fibrilación auricular, bra-
diarritmias, bloqueos AV. La presencia tanto al examen físico como al EKG

convencional requiere de exámenes electrofisiologicos o Holter de 24 horas,
según sea el caso, para identificar, cuantificar y clasificar el tipo de arritmia
y remitir a un nivel de complejidad médica superior (A, 1). (48, 50, 52).
Entre las terapias farmacológicas utilizadas para manejar las arritmias car-
díacas en pacientes chagásicos , la amiodarona es el medicamento de elec-
ción dado su balance de beneficios y seguridad en esta población respecto a
otros antiarrítmicos como las quinidina (48, 50, 52). Las bradiarritmias
como el bloqueo AV completo persistente, bloqueo AV completo intermiten-
te con comprobación de ataques sincopales, bloqueo AV de segundo grado
intermintente en presencia de ritmos de base con bloqueo completo de rama
derecha y hemibloqueo izquierdo anterior asociado en ocasiones con blo-
queoAV de primer grado, constituyen las principales indicaciones de marca-
pasos cardíacos (A,1) (48, 50, 52).

 Alteraciones del sistema digestivo: la denervación de los plexos del tubo diges-
tivo ocasiona trastornos en la absorción, motilidad y secreción que causan
incoordinación motora y dilatación llevando a la formación de megavísce-
ras, involucrando sobre todo al esófago y al colon (74).

La esofagopatía chagásica: es similar al megaesófago idiopático (acalasia del
esófago) tanto en su patogenia como en su fisiología, sintomatología, evolu-
ción y tratamiento. La diferencia fundamental es la serología positiva para
tripanosomiasis americana, así como en algunos casos la asociación con
megacolon o cardiopatía. (B, 3b) (74, 75).

Clínica: la disfagia es el principal síntoma en casi todos los casos (mayor
de 96%), es lentamente progresiva, exacerbada por la ingestión de alimen-
tos sólidos o fríos; habitualmente consultan por regurgitación, dolor esofá-
gico, pirosis, hipo, sialorrea con hipertrofia de las glándulas salivales, tos, y
desnutrición en el orden citado (B, 3b) (76.)
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Diagnóstico: es clínico, radiológico y la etiología se comprueba por la sero-
logía. El examen radiológico es el método más importante para el diagnós-
tico, en lo posible con radioscopia para el estudio de la motilidad del órgano
y su vaciamiento (B, 3b) (77).

Tratamiento: dependiendo del grupo de megaesófago y de las manifesta-
ciones clínicas puede proponerse el tratamiento clínico en las formas inci-
pientes, hasta el tratamiento quirúrgico en las formas evolucionadas. El
tratamiento clínico consiste en medidas higiénico-dietéticas, como una co-
rrecta masticación, evitar los alimentos fríos o muy calientes y comidas en la
noche. Como tratamiento sintomático se usan drogas relajantes del esfínter
inferior, como la nifedipina (10 mg sublingual, 45 minutos antes de las
comidas) o el dinitrato de isosorbide (5mg sublingual, 15 minutos antes de
los alimentos), ambas pueden provocar cefaleas (B, 2) (78).

Megacolon chagásico. la presencia de megacolon en un adulto proveniente de
área endémica es un indicador de alto riesgo de existencia de megacolon
chagásico; y si los resultados serológicos son negativos deben ser repetidos,
pues es muy rara la ausencia de anticuerpos específicos en un caso con me-
gacolon (C, 4) (52, 79). El síntoma principal es la constipación inpruebai-
nal, de instalación lenta y progresiva. Otro síntoma es el meteorismo con
distensión abdominal y timpanismo. La disquesia, que consiste en la dificul-
tad para evacuar exigiendo un gran esfuerzo de la musculatura abdominal
para el desprendimiento del bolo fecal, aun en presencia de heces de consis-
tencia normal, es también una manifestación fre-
cuente y característica (C, 4) (52, 79).

Tratamiento: medidas higiénicas como el uso
de laxantes y eventualmente enemas de evacua-
ción (C, 4) (52, 80).

Otras megaformaciones: la denervación parasim-
pática del tubo digestivo no está limitada solo
al esófago y al colon, sino que se puede obser-
var megavísceras en otros segmentos del tubo
digestivo. Dentro de los segmentos más afecta-
dos, tenemos en orden de frecuencia, el duode-
no, yeyuno-íleon, estómago y las vías biliares
extrahepáticas (52, 81).

Se destaca el alto
porcentaje de
seroconversión negativa
logrado  en menos de seis
meses después de
finalizado el
tratamiento, muy
superior a lo informado
en estudios similares
realizados en el Cono Sur
en la década de 1990.
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9.3.3 Compromiso del sistema nervioso

Estudios de casos y controles en zonas endémicas sugieren la necesidad
de tener en cuenta dentro del diagnóstico diferencial de la enfermedad cere-
brovascular (ECV) a la enfermedad de chagas. Se han identificado diversos
factores asociados con la presencia de ECV en pacientes chagásicos, entre
estos el aneurisma cardíaco apical (OR, 88.39), dilatación ventricular iz-
quierda (OR, 5.42), thrombos murales (OR, 6.49) y electrocardiograma anor-
mal (ECG) (OR, 2.87); sin embargo en el mismo estudio no se encontró
diferencia en los factores protrombóticos entre los casos de ECV y controles
chagásicos, sugiriendo el autor una asociación independiente de la ECHA ha
con ecv de origen isquémico más que trombótico (B, 3b) (82, 83).

Sistema nervioso periférico: disminución de la velocidad de conducción ner-
viosa en uno o más de cuatro nervios explorados; signos de afección muscu-
lar inflamatoria y compromiso de la transmisión neuromuscular son las
manifestaciones frecuentes de compromiso del sistema nervioso periférico
en la fase crónica (82-86).

Sistema nervioso autónomo: se ha demostrado que las alteraciones en la fun-
ción autonómica cardiovascular, en población colombiana, se observan en
38 a 52% de los sujetos afectados con cardiopatía chagásica (87). Existe
evidencia que estas alteraciones aparecen durante la fase asintomática de la
enfermedad y pueden estar relacionadas con la progresión de la cardiomio-
patía (87, 88). La evaluación de la función autonómica cardiovascular pue-
de ser de utilidad para identificar de manera temprana los sujetos que
eventualmente desarrollan una forma más progresiva. De la misma manera,
alteraciones severas de la función autonómica cardiovascular pueden deter-
minar una mayor vulnerabilidad ventricular y, por ende, desencadenar ta-
quiarritmias ventriculares letales (89). Algunos índices como la sensibilidad
barorrefleja y dispersión del intervalo qt pueden ayudar a identificar a los
sujetos en alto riesgo de presentar este tipo de eventos. Finalmente, algunas
intervenciones farmacológicas logran restablecer la función autonómica car-
diovascular (90). El impacto clínico a largo plazo a estas intervenciones es
materia de intensa investigación.

Hay reducción del número de neuronas de los sistemas simpático y pa-
rasimpático que compromete especialmente el parasimpático que inerva el
corazón y el músculo liso del esófago, estómago, colon y, en menor grado, el



Programa de Apoyo a la RPrograma de Apoyo a la RPrograma de Apoyo a la RPrograma de Apoyo a la RPrograma de Apoyo a la Reforma de Salud/Peforma de Salud/Peforma de Salud/Peforma de Salud/Peforma de Salud/PARSARSARSARSARS • Ministerio de la Protección Social • Ministerio de la Protección Social • Ministerio de la Protección Social • Ministerio de la Protección Social • Ministerio de la Protección Social 283283283283283

de los bronquios, uréteres y vejiga urinaria. (90, 93). Manifestaciones clíni-
cas: pérdida de la estabilidad, mareos y síncope transitorio provocados por
el cambio de postura, la prolongación del vaciamiento gástrico produce dis-
pepsia y plenitud. El disbalance de la inervación del esfínter de Oddi con
aumento del volumen residual de la vesícula explican la mayor prevalencia
de colelitiasis en la enfermedad de chagas crónica. (C, 4) (90-93). No existe
evidencia de manejo de la disautonomía específico ni de las manifestaciones
en sistema nervioso periférico (C, 4) (68, 52, 90,92).

9.4 Chagas transfusional

Las transfusiones sanguíneas son la segunda fuente más importante para
infecciones por t. cruzi en Latinoamérica (94) tomado cada vez más rele-
vancia debido a los movimientos migratorios de infectados con T. cruzi hacia
zonas urbanas (95). En 1994, se realizó un estudio nacional que permitió
estimar una prevalencia en donantes de sangre de 2% que variaba entre 1%
para zonas consideradas no endémicas para el vector y 3% en zonas endé-
micas (96). Con base en el estudio y apoyado en la reglamentación para
bancos de sangre existente a esa fecha, el Ministerio de Salud, hoy Ministe-
rio de la Protección Social de Colombia, emitió la resolución 001738 de
1995 en la que "se ordena la práctica de la prueba de serología para trypano-
soma cruzi en todas y cada una de las unidades de sangre recolectadas por
parte de los bancos de sangre" (97). Se han reportado seroprevalencias de
anticuerpos anti T. cruzi de 1%, siendo los departamentos tradicionalmente
endémicos los que presentan las mayores prevalecías: Casanare 9,58%, Gua-
viare 3,3%, Cesar 1,8% y Santander 1,7% (96, 98, 99).

Un caso de enfermedad de chagas transfusional, no diagnosticado en la
fase aguda, puede aparecer varios años después de haber recibido una o
varias transfusiones de sangre y sin antecedentes epidemiológicos de haber
vivido o visitado ocasionalmente zona endémica (100) (C, 4). Como estra-
tegias de control de la transmisión en Latinoamérica, incluida Colombia, se
tienen: la educación a los donantes, identificación por medio de cuestiona-
rios de sujetos infectados, pruebas de tamizaje a las unidades de sangre (101)
(C, 4). Un estudio realizado en 10.890 donantes de sangre de Río de Janei-
ro, durante 1990-2000, encontró una prevalencia de anormalidades clínicas
de 70,8% lo que permitió el diagnóstico de cardiopatías y esofagopatías
entre los donantes; revelando la importancia del tamizaje en bancos de san-
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gre como fuente de detección de infectados en todas las fases de la enferme-
dad (102) (C, 4). Asimismo, se han encontrado diferencias significativas en
la proporción de síntomas generales entre donantes seropositivos y serone-
gativos en la población colombiana (103).

Cuadro clínico: el período de incubación varía entre 28 y 116 días (104).
Luego, aparece la fiebre moderada y persistente que oscila entre 37.5°C y
38.5°C, acompañada de adenomegalia generalizada, ganglios palpables en
cuello, ingles y axilas, de características indoloras, blandos y desplazables.
También hay una esplenomegalia moderada. El cuadro con sus característi-
cas clínicas es muy similar a uno de fase aguda (C, 4) (104).

Diagnóstico: se realiza mediante la detección del parásito en sangre del
enfermo con métodos directos como hemocultivos y xenodiagnóstico, dado
que otros métodos como la serología y la inmunofluorescencia se hacen
positivos aproximadamente después de 30 días (C, 4) (105).

Tratamiento: se utilizan las drogas tripanocidas clásicas como son el nifur-
timox y el benzonidazol (47, 48, 106). Estas drogas han demostrado elimi-
nar la parasitemia; Se debe hacer seguimiento serológico a largo plazo para
verificar una tendencia en la disminución hasta la negativización de los títu-
los de anticuerpos IgG utilizando técnica de inmunofluorescencia indirecta
- IFI, considerando como positivo títulos mayores e iguales a 1:16 (C, 4)
(48, 105, 106).

9.5 Chagas congénito

La transmisión transplacentaria al feto en formación se puede producir
en cualquier etapa de la infección materna, en embarazos sucesivos, gemela-
res y, generalmente, se producen fetopatías pero no abortos y el niño al
nacer puede presentar una amplia gama de manifestaciones que van desde
RN aparentemente sanos y de peso adecuado a la edad gestacional (90% de
los casos) hasta cuadros graves que pueden llegar a ser mortales con recién
nacidos de bajo peso, prematuros con hepatoesplenomegalia y otros sínto-
mas característicos del síndrome de TORCH (10% de los casos) (97, 98).

9.5.1 Manifestaciones clínicas

Salud materna: la gran mayoría de ellas cursa la etapa indeterminada o
crónica de la enfermedad, aunque se han descrito pacientes en fase aguda.
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En un estudio en 1.000 mujeres seropositivas embarazadas seguidas hasta el
momento del parto se observó que 76,5% permanecieron asintomáticas
mientras 23,5% presentaron eventos cardiovasculares como ICC (12,3%),
arritmias (6%), tromboembolismo (1,9%), angina (1,4%), hipoxemia
(0,7%), endocarditis (0,5%). La mortalidad materna fue de 2,7% y hubo
parto prematuro en 13% de las mujeres (107). No existe acuerdo si la en-
fermedad de chagas durante la gestación es capaz de producir interrupción
de la misma, sobre todo en el primero o segundo trimestre y tampoco sobre
la necesidad de recurrir cesárea o maniobras instrumentales (fórceps) como
indicación específica.

La adquisición de la infección por vía de la leche materna es controver-
tida y no existe evidencia concluyente para determinar si existe transmisión
por esta vía (C, 4) (31, 48, 107).

Recién nacido: las manifestaciones clínicas varían ampliamente, desde ni-
ños prematuros con sintomatología y elevada mortalidad, hasta niños a tér-
mino asintomáticos (108). Los niños pueden presentar compromiso
inespecífico del estado general, hipotonía muscular, fiebre, y hepatoespleno-
megalia. En casos aislados se encuentra insuficiencia cardíaca y meningoen-
cefalitis con crisis convulsivas y signos de daño intrauterino temprano con
microcefalia (109-111). En la mayoría de los niños con enfermedad de
chagas congénita el electrocardiograma y la radiografía de tórax no presen-
tan alteraciones (C, 4) (47, 48, 109-111).

9.5.2 Diagnóstico y seguimiento de la infección congénita

Debe confirmarse la infección materna siguiendo los parámetros de diag-
nóstico previamente establecidos para los casos indeterminados o crónicos.
El diagnóstico de la enfermedad de chagas en la madre se basa en la serolo-
gía convencional, pero en el recién nacido la certificación de una infección
congénita se realiza por exámenes directos que demuestren la presencia de
Trypanosoma cruzi. Con tal propósito, puede practicarse a través de exámenes
directos o de concentración; entre los primeros los más corrientes, son: el
examen directo de sangre fresca entre lámina y laminilla y el frotis sanguí-
neo. Entre los segundos, la gota gruesa, el microstrout (microhematocrito),
el hemocultivo, el xenodiagnóstico y la reacción en cadena de polimerasa
(PCR) (47, 48, 111) (C, 4). El diagnóstico del recién nacido puede hacerse
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directamente en el momento del parto buscando el parásito en sangre de
cordón. En caso de que los exámenes parasitológicos sean negativos en el
RN, se debe hacer seguimiento serológicos para búsqueda de anticuerpos
IgG entre los seis y doce meses de vida. Si persisten los anticuerpos IgG
positivos en ese rango de edad, se confirma el diagnóstico de enfermedad de
chagas congénita y está indicado el tratamiento (C, 4).

9.5.3 Pautas de diagnóstico y tratamiento

En todos los casos en que se demuestre infección congénita existe indi-
cación para administrar tratamiento tripanocida. El tratamiento médico se
practica con el consentimiento de los padres en todos los niños infectados
congénitamente y para ello se emplea nifurtimox o benzonidazol iniciando
5 mg/kg/día dosis progresivas durante seis días hasta llegar a la dosis de 10
mg/kg/día por 60 días, administrando el medicamento después de las co-
midas. Se deben seguir las mismas consideraciones del paciente crónico en
cuanto al seguimiento clínico y de laboratorio durante y después del trata-
miento (C, 4) (47, 48, 52, 111).

La negativización parasitológica se observa a las dos ó tres semanas de
tratamiento. Se aconseja iniciar el control parasitológico hacia el día 20 y
continuar semanalmente hasta obtener control negativo. Su negativización
nos indicará una adecuada respuesta a la medicación. En caso de persistir
positiva la parasitemia se tendrán en cuenta las siguientes posibilidades (C,
4) (47, 48, 52, 111):

a. Inadecuada administración de la medicación (baja dosis, vigilar toleran-
cia y efectos secundarios).

b. Rechazo de la medicación (vómitos).

c. Presencia de una cepa resistente al fármaco. Ante esta última eventuali-
dad, se sugiere el cambio de medicamento.

Dentro de las reacciones adversas más frecuentes observadas en niños
están: anorexia, irritabilidad, vómitos, leucopenia y plaquetopenia.

Benzonidazol: se utiliza a una dosis 5 mg/kg/día por 60 días (C, 4) (47,
48,  52, 111).Con frecuencia produce leucopenia por lo que debe realizarse
control semanal con cuadro hemático mientras dure el tratamiento.
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El nifurtimox y el benznidazol tienen efecto blastogénico transitorio,
dado que no se han hallado alteraciones citogenéticas luego de la suspensión
del tratamiento parasiticida. Existiría un peligro potencial de predisposi-
ción al desarrollo de neoplasias como consecuencia de este tipo de altera-
ciones blastogénicas (112).

10. Actividades de vigilancia en salud pública
Remitirse al protocolo de vigilancia epidemiológica respectivo del Insti-

tuto Nacional de Salud.
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11.2
 Tabla 2

Paciente con enfermedad chagásica aguda

11.3 Flujograma de paciente en fase crónica
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11.4
Tabla 3

Evaluación clínica cardiovascular del paciente seropositivo

Flujograma de diagnóstico y manejo de chagas congénito
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Tabla 4
Clasificación clínica de la omipatía de Chagas

Tomado de Puigbo J, Griordano H, Suárez H. et al. Clinical aspects in Chagas disease. In:
Modoery R, Camera M, eds. Actualizaciones en la enfermedad de Chagas. Buenos Aires:
1992:27-38.

ESTADO SÍNTOMAS ECG
TAMAÑO

DEL
CORAZÓN

FRACCIÓN
DE

EYECCIÓN
DEL

VENTRÍCU-
LO

IZQUIERDO
VI

MOVI-
MIENTO

ANORMAL
VI

FUNCIÓN
AUTONÓ-

MICA

ESTADO I

A NO Normal Normal Normal Normal Normal

B NO Normal Normal Normal Leve
(disfunción
diastólica)

Puede ser
anormal

ESTADO II

Mínimos Anormalida-
des de la

conducción
o CVP

Normal Normal Segmenta-
ria,

aquinesía o
aneurismas

Puede ser
anormal

ESTADO III

Falla
cardíaca,
arritmias,

etc.

Anormalida-
des

conducción
AV,

arritmias
complejas o

ondas Q
patológicas

Aumentado
tamaño

Reducido Disfunción
global

segmentaria

Usualmente
anormal
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12. Cuadro de evidencia
Diagnóstico fase aguda

Se debe comenzar por el examen en fresco (examinar
un mínimo de 200 campos en 400X), en caso de ser
negativo se debe seguir con métodos de concentra-
ción como microhematocrito o Strout, si la sospecha
persiste, en caso de negatividad, se pueden repetir los
exámenes en días sucesivos.  En caso de no encon-
trarse el parásito se deben realizar exámenes seroló-
gicos específicos para anticuerpos IgG (ELISA).

Si el resultado es positivo, deberá confirmarse con una
segunda prueba serológica (técnica de inmunofluores-
cencia indirecta - IFI, considerando como positivo títu-
los mayores e iguales a 1:32)(38). Si son reactivas, se
considera al individuo como infectado; si no son reacti-
vas, se considera no infectado.

Si hay disparidad entre ambas pruebas es necesario
realizar una tercera reacción para definir el estado de
infectado: se recomienda realizar la técnica de inmu-
nofluorescencia indirecta - IFI, considerando como po-
sitivo títulos mayores e iguales a 1:16.

Para la evaluación de la respuesta al tratamiento (indi-
cador de curación parasitológica) se recomienda do-
cumentar la disminución de los títulos de anticuerpos
ant-t. cruzi utilzando la técnica de inmunofluorescen-
cia indirecta - IFI, considerando como positivo títulos
mayores e iguales a 1:16 (38,47). Las pruebas deben
realizarse a los 6, 12, 24, 36 dias sucesivamente hasta
su negativización. Se considera curado cuando hay
negativización serológica persistente (dos o más prue-
bas seguidas en un intervalo de tiempo de seis a doce
meses entre cada una).

Indicaciones de tratamiento en la fase aguda: todo
paciente de fase aguda, cualquiera que sea su meca-
nismo de transmisión, o en agudización en pacientes
con VIH o con terapia inmunosupresora.

El seguimiento del tratamiento debe realizarse bajo
supervisión médica con una frecuencia de contacto con
el paciente de, al menos, una vez por semana.

Diagnóstico de laboratorio para la fase indetermi-
nada: Todo paciente sospechoso debe ser sometido a
exámenes serológicos específicos para anticuerpos IgG
(ELISA).

Si el resultado es positivo, deberá confirmarse con una
segunda prueba serológica (técnica de inmunofluores-
cencia indirecta - IFI, considerando como positivo títu-
los mayores e iguales a 1:32.

(Nivel de evidencia 2b, grado de re-
comendación B)

(Nivel de evidencia 2, grado de re-
comendación B)

(Nivel de evidencia I, grado de re-
comendación A)

(Nivel de evidencia 2. grado de re-
comendación B)

(Nivel de evidencia I, grado de re-
comendación A)
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Si son reactivas, se considera al individuo como infec-
tado ;si no son reactivas, se considera no infectado. Si
hay disparidad entre ambas pruebas es necesario rea-
lizar una tercera reacción para definir el estado de in-
fectado o no de dicha persona; se recomienda realizar
la técnica de inmunofluorescencia indirecta - IFI, con-
siderando como positivo títulos mayores e iguales a
1:16.

Es recomendable también que esta prueba sea efec-
tuada en toda mujer embarazada con antecedentes
epidemiológicos positivos.

En conclusión, y dada la evidencia presentada, se re-
comienda el tratamiento, según las especificaciones
dadas anteriormente, sólo en menores de 20 años. No
se recomienda tratamiento antiparasitario para el pa-
ciente adulto en fase indeterminada.

Diagnóstico de laboratorio para la fase crónica

Debe hacerse a través de la presencia de anticuerpos
IgG antit. cruzi detectando al menos por dos técnicas
serológicas de principios diferentes, de preferencia con
titulación, pueden ser empleadas cualquiera de las si-
guientes tres técnicas:

1. ELISA : Títulos positivos mayor o igual a dos veces
el valor del punto de corte de la Densidad óptica.

2. IFI: Títulos positivos mayor o igual a 1:32.

3. Hemaglutinación : Dependiendo del punto de corte
señalado por la información técnica del kit corres-
pondiente.

Tratamiento específico en la fase crónica: La evi-
dencia acumulada sobre la eficacia del tratamiento tri-
panomicida  en pacientes con infección crónica por T.
cruzi en términos de desenlaces clínicos es  limitada
en cantidad y calidad. En síntesis, la evidencia actual
sólo permite la recomendación de tratamiento tripano-
micida en pacientes con infección crónica por T. cruzi
con el propósito de reducir la carga parasitaria, pero
no para mejorar su pronóstico clínico.

(Nivel de evidencia 4, grado de re-
comendación C)

(Nivel de evidencia 3b grado de re-
comendación B)

(Nivel de evidencia I, grado reco-
mendación A)

(Nivel de evidencia 2b, grado de
recomendación B).
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