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En 1909, Carlos Chagas descubrió un nuevo pa-
rásito, denominado Trypanosoma cruzi, y describió 
de manera detallada su ciclo de transmisión (vector, 
huéspedes) y las manifestaciones clínicas agudas del 
primer caso humano de la enfermedad que lleva su 
nombre1. Pocos años después, se caracterizó plena-
mente la forma clínica principal de esta nueva en-
tidad patológica (la cardiopatía de Chagas)2. Los 
estudios de paleoparasitología que han permitido 
recuperar el ADN de T. cruzi en momias humanas 
indican que la enfermedad de Chagas afectaba ya a 
la humanidad hace 9.000 años3. Es de destacar que 
en 2009 también celebramos el bicentenario del na-
cimiento de Charles Darwin, quien posiblemente 
contrajera la enfermedad de Chagas durante su ex-
pedición a Sudamérica, según sugiere su vívida des-
cripción de haber sufrido una picadura de triato-
mina y por algunos de los síntomas que después 
padeció4.

Tendencias recientes en la epidemiología

En las últimas décadas se han observado varias 
tendencias epidemiológicas en la enfermedad de 
Chagas. Ha habido un claro descenso del número 
de pacientes que se estima que albergan T. cruzi, 
pasando de los 16-18 millones de los años noventa 
a unos 8-10 millones de personas en la actualidad. 
Por otra parte, se estima que la incidencia de 
nuevos casos de infección disminuyó de manera 
constante, desde los 700.000 casos por año en 1983 
y los 200.000 casos por año en 2000, hasta los 
50.000 casos por año en la actualidad5. No obs-

tante, la enfermedad de Chagas sigue siendo la ter-
cera enfermedad parasitaria más importante en el 
mundo, tras el paludismo y la esquistosomiasis. 

La disminución general de la prevalencia y la in-
cidencia de personas con infección crónica es conse-
cuencia de diversos factores; los más importantes 
son los relacionados con el control efectivo de la 
transmisión por el vector. Un logro considerable en 
este contexto es el que ilustra el éxito de la Iniciativa 
de los Países del Cono Sur, puesta en marcha en 
1991 en Argentina, Brasil, Bolivia, Chile, Paraguay 
y Uruguay, y que se practica en un área en la que se 
da aproximadamente el 60% de la prevalencia mun-
dial de la infección por T. cruzi 6. Esta iniciativa, 
basada en la aplicación mediante nebulización de 
insecticidas piretroides en las viviendas infestadas, 
logró interrumpir la transmisión del parásito a 
través de Triatome infestans (una especie impor-
tante como vector en los domicilios) en Uruguay en 
1997, en Chile en 1999 y en Brasil en 2006. Se ha 
conseguido también una interrupción parcial de la 
transmisión vectorial en Argentina, Bolivia y 
Paraguay. Hay otras iniciativas en marcha en 
Centroamérica (contra Rhodnius prolixus y 
Triatoma dimidiata) y en los países andinos, y se 
está a la espera de sus resultados6. 

La transmisión de la enfermedad de Chagas se ha 
reducido también mediante un examen de detección 
riguroso y de amplio alcance de la infección por T. 
cruzi en donantes de sangre y de órganos. Por 
ejemplo, en Brasil, los bancos de sangre aumen-
taron su control serológico del 13% existente en 
1980 al 99% en 2006. En ese mismo periodo, el total 
de candidatos a donación de sangre infectados por 
T. cruzi disminuyó a una décima parte y pasó del 4 
al 0,4%5,6.

Aunque estas medidas de control han creado la 
esperanza de una eliminación completa de la enfer-
medad de Chagas en el año 2010, actualmente pa-
rece claro que la eliminación, entendida como una 
interrupción definitiva de la transmisión, conti-
nuará siendo un objetivo inalcanzable a menos que 
se mantengan las medidas de control y de vigilancia 
entomológica durante muchos años5. Además, en la 
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a través de las transfusiones, trasplantes de órganos 
y vías verticales en países no endémicos y la identi-
ficación y prestación de asistencia a las personas ya 
infectadas han pasado a ser motivos de preocupa-
ción mundial. Por ejemplo, aunque el riesgo de en-
fermedad congénita se ha considerado generalmente 
bajo, no es en modo alguno desdeñable, pues los 
datos de las zonas endémicas indican que un 1-10% 
de los recién nacidos puede estar infectados.

Perspectivas actuales respecto a la patogenia 
y la fisiopatología de la miocardiopatía 
crónica de Chagas

La miocardiopatía crónica de Chagas (MCC), la 
manifestación más grave de la enfermedad de 
Chagas, es una forma inflamatoria de miocardio-
patía dilatada que conduce a una amplia fibrosis 
cardiaca y un deterioro progresivo de la función 
contráctil ventricular. Hay varios mecanismos que 
pueden contribuir a la patogenia de la MCC y han 
sido objeto de una reciente revisión12.

– En varios estudios anatomopatológicos inde-
pendientes se ha demostrado una notable despobla-
ción neuronal asociada a una regulación anormal 
del sistema autónomo cardiaco. Como conse-
cuencia de esta disautonomía, los pacientes con en-
fermedad de Chagas carecen de la acción inhibi-
toria tónica que normalmente ejerce el sistema 
parasimpático sobre el nodo sinusal, así como del 
mecanismo de carácter vagal para responder con un 
inicio rápido de bradicardia o taquicardia a las mo-
dificaciones transitorias de la presión arterial o el 
retorno venoso. Aunque en las fases iniciales de la 
enfermedad se ha demostrado también una dener-
vación simpática en el nodo sinusal y en regiones 
miocárdicas, teniendo en cuenta el notable predo-
minio del deterioro parasimpático, la teoría neuro-
génica ha propuesto que un desequilibrio autonó-
mico de larga duración daría lugar a una 
miocardiopatía inducida por catecolaminas13. Sin 
embargo, hay varios obstáculos conceptuales para 
esta teoría, como el carácter sutil y variable de la in-
tensidad de la denervación cardiaca en los pacientes 
con MCC y la ausencia de correlación entre la de-
nervación parasimpática y el grado de disfunción 
del miocardio12. No obstante, las alteraciones neu-
rogénicas pueden contribuir a desencadenar arrit-
mias malignas y muerte súbita y alterar el control 
de la microcirculación coronaria.

– En modelos animales de la infección por T. 
cruzi y en estudios de la MCC en el ser humano, se 
han descrito varias anomalías microvasculares co-
ronarias, entre ellas disfunción endotelial, aumento 
de la actividad plaquetaria, microtrombos y es-
pasmos12. Se ha observado una reactividad anormal 

actualidad es ya evidente que la infección causada 
por T. cruzi ha evolucionado de su forma enzoótica 
primitiva a una antropozoonosis generalizada y que 
el parásito se disemina actualmente a través de mu-
chos ecotopos selváticos alterados progresivamente 
por el ser humano, en regiones como la Amazonia y 
el Chaco. Entre otras consecuencias negativas de la 
deforestación de la región amazónica, el resurgi-
miento de la infección aguda por T. cruzi puede ser 
una de las de mayor importancia7. Por ejemplo, re-
cientemente se han descrito más de 400 casos 
agudos, la mayoría de ellos en brotes microepidé-
micos tras la transmisión oral. Esta vía de infección, 
de la que se notifican anualmente 100 nuevos casos, 
suele comportar una tasa de mortalidad más ele-
vada, presumiblemente a causa de una carga de pa-
rásitos mayor. El problema se complica con la iden-
tificación en Brasil y México de al menos ocho 
especies vectoras secundarias capaces de invadir las 
viviendas y con la detección de una resistencia de 
los vectores a los actuales insecticidas piretroides en 
algunas zonas de Argentina y Bolivia5. Además, la 
evidencia existente respalda la hipótesis de que el 
parásito sigue introduciéndose en comunidades pe-
riurbanas, como se ha descrito en Arequipa (Perú)8.

Otro problema actual es el número creciente de 
pacientes con enfermedad de Chagas detectados 
recientemente en áreas no endémicas, como Norte-
américa y varias regiones de Europa, Asia y Oce-
anía, a causa del aumento de movimientos 
migratorios de la población9. La tendencia de la en-
fermedad a la ubicuidad se pone de manifiesto en 
las encuestas serológicas, en las que se estima que 
actualmente viven en Estados Unidos entre 80.000 
y 120.000 personas con infección crónica por T. 
cruzi. Por este motivo, la Food and Drug Adminis-
tration recomienda en la actualidad el examen de 
detección universal de T. cruzi en los donantes de 
sangre. En España, donde se han asentado más de 
un millón de inmigrantes de Latinoamérica, los ser-
vicios especializados en medicina tropical y pro-
blemas de salud pública internacional se enfrentan 
a la necesidad de diagnosticar y tratar a pacientes 
con la enfermedad de Chagas10.

A pesar de los indudables logros que representan 
algunas de las tendencias epidemiológicas comen-
tadas, y a la vista de los retos que quedan por 
abordar de forma adecuada, la prevención de la in-
fección por T. cruzi resulta obligada, sobre todo a 
nivel primario (protección de personas en riesgo de 
contraer la infección) y secundario (aplicación de 
tratamiento tripanocida en las fases iniciales de la 
enfermedad para evitar la lesión de órganos e inte-
rrumpir la cadena epidemiológica de la enfer-
medad), tanto en los países endémicos como en los 
no endémicos11. Así pues, la identificación del po-
tencial de transmisión de la enfermedad de Chagas 
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viduos sufren una lesión orgánica (30-40%), mien-
tras que la mayoría continúa toda la vida con la 
forma denominada indeterminada de la enfermedad 
crónica (es decir, sin manifestaciones clínicas de en-
fermedad).

– En los pacientes con MCC se producen diversas 
alteraciones cardiovasculares de carácter estructural 
y funcional, como consecuencia de tres procesos pa-
tológicos clave: inflamación, muerte celular y fi-
brosis. Los infiltrados inflamatorios consisten pre-
dominantemente en linfocitos CD8+. Las células 
miocárdicas sufren generalmente una miocitolisis y 
una necrosis en banda de contracción y son susti-
tuidas por tejido fibroso. El sistema de conducción 
y las fibras y neuronas cardiacas intramurales tam-
bién son objetivos frecuentes de T. cruzi. Se pro-
ducen lesiones del tejido como consecuencia de la 
rotura de células infectadas que liberan tripomasti-
gotes, la producción local de algunas citocinas pro-
inflamatorias y otros mecanismos citotóxicos en los 
que intervienen los linfocitos T CD8+ y, con menor 
frecuencia, los linfocitos T CD4+. Es muy infre-
cuente encontrar parásitos amastigotos intactos en 
pacientes con infección crónica mediante el empleo 
de las técnicas histológicas estándar, pero se de-
tectan con facilidad fragmentos antigénicos de T. 
cruzi y ADN del parásito con los métodos más sen-
sibles (PCR o inmunohistoquímica). Las áreas fo-
cales o difusas de hipertrofia miocelular suelen co-
existir con una intensa fibrosis reparativa y se 
produce sustitución y acumulación intersticial 
densa de fibras de colágeno. Pueden verse afectadas 
todas las áreas del corazón, incluido el sistema de 
conducción, lo que explica la frecuente aparición de 
bloqueos auriculoventriculares e intraventriculares 
y disfunción del nodo sinusal en los pacientes con 
MCC. Además, la destrucción lenta pero incesante 
de fibras cardiacas, con hipertrofia de los miocitos 
restantes y áreas de fibrosis entremezcladas, es la 
base del característico deterioro regional y general 
en la función sistólica ventricular y el desencadena-
miento de arritmias malignas.

Visión general de las manifestaciones clínicas 
y el diagnóstico de la miocardiopatía de 
Chagas

Las anomalías cardiacas pueden detectarse en 
todas las fases o formas de la enfermedad de 
Chagas. La etiología se establece mediante al menos 
dos pruebas serológicas positivas, generalmente 
ELISA, inmunofluorescencia o hemaglutinación, 
que detectan anticuerpos circulantes contra T. 
cruzi. La infección puede confirmarse también con 
métodos parasitológicos como el xenodiagnóstico o 
las técnicas basadas en PCR, que detectan pro-
ductos de T. cruzi circulantes. Sin embargo, estos 

a los estímulos vasodilatadores y vasoconstrictores 
en las arterias coronarias epicárdicas de los pa-
cientes con MCC. Estas alteraciones pueden estar 
relacionadas con la inflamación y la lesión endote-
lial causadas directamente por T. cruzi o por células 
efectoras inmunitarias. También pueden causar una 
lesión isquémica y fibrosis del miocardio y es pro-
bable que participen en la génesis de los síntomas 
de tipo anginoso, alteraciones electrocardiográficas 
y defectos de perfusión en pacientes con enfer-
medad de Chagas con arterias coronarias angiográ-
ficamente normales. Se ha propuesto también que 
estas alteraciones microvasculares causan una per-
fusión de baja presión e isquemia en los límites de 
las zonas irrigadas por las arterias coronarias prin-
cipales, lo que da lugar a la formación de las le-
siones aneurismáticas características en dos locali-
zaciones principales: el vértice y la pared posterior 
basal del ventrículo izquierdo. 

– Según las revisiones recientes, está surgiendo un 
consenso respecto a que la persistencia del parásito 
y las respuestas inmunitarias nocivas que éste causa 
desempeñan un papel central en la patogenia de la 
MCC12,14-16. La evidencia que respalda este concepto 
tiene múltiples orígenes: a) en los últimos años, los 
nuevos métodos más sensibles de detección del pa-
rásito, como la inmunohistoquímica y la reacción 
en cadena de polimerasa (PCR), han mostrado una 
clara correlación topográfica de los antígenos de T. 
cruzi o el ADN del parásito con las alteraciones in-
flamatorias en las lesiones crónicas; b) la reducción 
de la carga del parásito mediante un tratamiento 
etiológico atenúa la lesión orgánica en el ser hu-
mano y en los animales infectados experimental-
mente por T. cruzi; por el contrario, los trata-
mientos inmunosupresores y los estados de 
inmunodeficiencia suelen agravar la respuesta infla-
matoria, y c) la reinfección o la exposición continua 
a la transmisión activa aumentan la carga del pará-
sito y la gravedad de la enfermedad tanto en mo-
delos experimentales como en casos humanos. 

– Es indiscutible que existe una autoinmunidad 
en la enfermedad de Chagas. Sin embargo, su papel 
en la patogenia de la lesión miocárdica crónica es 
más controvertido. Los datos que respaldan la in-
tervención directa de la imitación molecular o la ac-
tivación policlonal en la patogenia de las lesiones 
miocárdicas atribuidas a la infección por T. cruzi 
son escasos y poco concluyentes14. No obstante, pa-
rece lógico concluir que la respuesta inmunitaria 
antiparasitaria puede ser una espada de doble filo si 
no se modula de forma adecuada17. 

– También es plausible la hipótesis de que la na-
turaleza y la intensidad de la respuesta inmunitaria 
del huésped para controlar los parásitos en tejidos 
específicos desempeñen un papel de gran impor-
tancia en la determinación de por qué algunos indi-
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luarse con mayor facilidad mediante una angio-
grafía radioisotópica. 

La muerte súbita cardiaca puede producirse in-
cluso en pacientes previamente asintomáticos y es 
la causa más frecuente de mortalidad en la MCC. 
Generalmente se asocia a taquicardia ventricular o 
fibrilación ventricular o, más raramente, a un blo-
queo auriculoventricular completo o una disfunción 
del nodo sinusal. El registro Holter muestra episo-
dios de taquicardia ventricular no sostenida en casi 
un 40% de los pacientes con anomalías del movi-
miento de la pared y una clase funcional I/II de la 
New York Heart Association (NYHA), y en el 90% 
de los casos en los que hay una insuficiencia car-
diaca (NYHA III/IV), incidencia superior a la ob-
servada en otras miocardiopatías.

Los pacientes con MCC y dolor torácico pueden 
plantear un problema diagnóstico difícil, en especial 
en países no endémicos, pues la enfermedad a me-
nudo se asemeja a un síndrome isquémico, ya que 
puede producir alteraciones notables del ST-T, 
ondas Q patológicas y muestra diversos tipos de de-
fectos de perfusión miocárdica cuando se evalúa 
mediante una gammagrafía miocárdica. Dado que 
la angiografía coronaria suele ser normal, se ha 
propuesto que estas alteraciones se deben a una al-
teración microvascular. 

Principios aplicables al tratamiento de los 
pacientes con miocardiopatía de Chagas

El tratamiento de las manifestaciones clínicas de 
la MCC se basa en gran parte en medidas con las 
que se ha demostrado que mejoran la supervivencia 
o la calidad de vida de los pacientes con otras etio-
logías de la insuficiencia cardiaca o alteraciones del 
ritmo. Sin embargo, la traslación empírica de las in-
tervenciones terapéuticas de eficacia demostrada en 
otros contextos a pacientes con MCC puede no ser 
apropiada, dadas las características fisiopatológicas 
específicas que se observan en esta enfermedad. Así 
pues, el abordaje empírico, ampliamente adoptado, 
no se basa en una evidencia aportada por estudios 
realizados específicamente en pacientes con MCC.

El tratamiento clínico de la insuficiencia cardiaca 
congestiva se basa en la restricción del consumo de 
sodio, diuréticos (generalmente se necesitan dosis 
diarias altas), digitálicos, inhibidores de la enzima 
de conversión de angiotensina y espironolactona 
(puesto que se incluyó a algunos pacientes con 
MCC en el ensayo RALES y se cree que este fár-
maco podría atenuar el proceso fibrótico). El uso 
de bloqueadores beta se ha visto limitado por la 
bradicardia y las alteraciones de la conducción 
pero, cuando el paciente los tolera, estos fármacos 
(generalmente a dosis más bajas) pueden influir fa-
vorablemente en la evolución clínica de la enfer-

métodos no están disponibles ampliamente para 
fines clínicos. 

En la fase aguda, los signos y síntomas suelen ser 
leves y el electrocardiograma puede mostrar altera-
ciones difusas y de bajo voltaje del ST-T, así como 
un bloqueo auriculoventricular de primer grado; la 
radiografía de tórax muestra un grado variable de 
cardiomegalia; las pruebas serológicas de la infec-
ción por T. cruzi suelen ser negativas durante las 
primeras semanas, pero el diagnóstico puede ha-
cerse mediante la detección de los parásitos circu-
lantes por diversos métodos. El diagnóstico de la 
fase aguda a causa de una transfusión de sangre re-
quiere un alto grado de sospecha, especialmente en 
las áreas no endémicas. Este concepto es aplicable 
también al problema creciente de identificar una 
reactivación de la enfermedad de Chagas en pa-
cientes con inmunodeficiencia crónica.

En la fase crónica, no es infrecuente que los pa-
cientes con anomalías importantes del ECG estén 
asintomáticos y realicen trabajos que exigen acti-
vidad física extenuante. La disnea de esfuerzo, las 
palpitaciones, el mareo, el síncope, el dolor torá-
cico, la fatiga y el edema son los síntomas más fre-
cuentes de la MCC. Son la expresión de tres sín-
dromes principales que pueden coexistir en el 
mismo paciente: insuficiencia cardiaca, disritmia 
cardiaca y tromboembolia sistémica y pulmonar.

Las anomalías del ECG incluyen diversas altera-
ciones de la conducción, alteraciones del ST-T, 
QRS de bajo voltaje, ondas Q patológicas y extra-
sístoles ventriculares. La conjunción de bloqueo de 
rama derecha del haz y hemibloqueo anterior iz-
quierdo es una observación muy característica en la 
MCC crónica.

Pueden usarse diversos métodos de exploración 
por imagen para mostrar las anomalías segmenta-
rias peculiares y notables del movimiento de la 
pared en ambos ventrículos. La lesión más caracte-
rística es el aneurisma apical, pero la disinergia en 
la pared posterolateral es la lesión que con mayor 
frecuencia se relaciona con el desarrollo de una ta-
quicardia ventricular sostenida. Los aneurismas son 
también un origen de complicaciones tromboembó-
licas, tanto en la circulación pulmonar como en la 
sistémica. 

En los casos más avanzados se produce una dis-
función sistólica ventricular general, que desenca-
dena una insuficiencia cardiaca congestiva, general-
mente con signos destacados de congestión 
sistémica (hepatomegalia, distensión de las venas 
cervicales, anasarca). Esta característica peculiar de 
la MCC posiblemente esté ligada a una lesión ini-
cial grave del ventrículo derecho (VD), una cámara 
cardiaca que a menudo no se tiene suficientemente 
en cuenta en la evaluación clínica y ecocardiográ-
fica de la función cardiaca, pero que puede eva-
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efecto beneficioso, y después de unos pocos estu-
dios observacionales en el ser humano. 

El tratamiento etiológico en la MCC establecida 
se está examinando científicamente en la actualidad 
en el proyecto BENznidazole Evaluation For 
Interrupting Trypanosomiasis (BENEFIT)18. Hasta 
el 24 de julio de 2009, se ha incluido en el ensayo 
BENEFIT a unos 1.700 pacientes en Argentina, 
Bolivia, Brasil y Colombia, y se les ha asignado 
aleatoriamente y a doble ciego a tratamiento con 
benznidazol o a placebo. Se realizará un segui-
miento durante un periodo medio de 5 años.

Conclusiones

Aunque se han producido avances significativos 
en la mayor parte de los campos relativos al conoci-
miento y el control de la enfermedad de Chagas, 
queda mucho trabajo por hacer después de transcu-
rrido un siglo. En especial, existe una clara nece-
sidad de trabajos de investigación concertados para 
asegurar un progreso científico más eficaz y cons-
tante hacia la obtención de un conocimiento mejor 
de los aspectos fisiopatológicos y sus consecuencias 
clínicas y pronósticas. Por ejemplo, en vez de 
nuevas descripciones de alteraciones del sistema au-
tónomo en nuevos grupos pequeños de pacientes 
con enfermedad de Chagas (algo que ya hizo una 
investigación sistemática iniciada a finales de los 
años sesenta)19, los investigadores deben intentar 
responder a la pregunta crucial de si la disauto-
nomía cardiaca tiene una influencia pronóstica en 
esos pacientes o no. Otro ejemplo de investigación 
sistemática es la que tiene como objetivo desarrollar 
nuevas puntuaciones adicionales para la estratifica-
ción del riesgo en los pacientes con miocardiopatía 
de Chagas, pero sin apartarse de lo que ya se ha de-
mostrado claramente que constituyen factores de 
riesgo pronósticos potentes e independientes20. Por 
último, se espera el desarrollo de nuevos fármacos 
más potentes contra T. cruzi, ahora que se ha acla-
rado su genómica y se han diseñado posibles obje-
tivos para el tratamiento tripanocida. Las inicia-
tivas en este sentido parecen actualmente factibles, 
puesto que una entidad patológica anteriormente li-
mitada a Sudamérica puede pasar a ser ahora un 
problema de salud pública mundial. 
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