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Importancia 
La enfermedad de Chagas es una importante causa de cardiopatías, megaesófago 

y megacolon entre los habitantes de México, Centroamérica y Sudamérica. El 

parásito que provoca esta enfermedad puede infectar a una gran cantidad de 

mamíferos; sin embargo, entre los animales, los casos clínicos se han registrado 

principalmente en los perros. La enfermedad de Chagas se transmite a través de las 

picaduras de insectos triatóminos, o “chupasangres”. Algunos insectos infectados se 

encuentran en ambientes selváticos, donde los humanos son expuestos sólo 

ocasionalmente. Estos “ciclos selváticos” abarcan desde Estados Unidos hasta 

Sudamérica. Desde México hasta Sudamérica, los insectos triatóminos también se 

han adaptado a las viviendas de humanos, especialmente aquellas más precarias en 

las que los insectos se esconden en las grietas durante el día y salen a la noche a 

alimentarse de humanos y animales. La mayoría de los casos registrados en humanos 

han sido adquiridos de los insectos en estos “ciclos domésticos”, y las campañas para 

eliminar los agentes, junto con las pruebas realizadas para prevenir los casos 

congénitos y la transmisión en las transfusiones de sangre, han reducido 

considerablemente la incidencia de la enfermedad de Chagas. El tratamiento 

antiparasitario es más eficaz al comienzo, antes de que se produzcan daños 

irreversibles en el corazón o en el tracto gastrointestinal. 

Etiología 
La enfermedad de Chagas se origina a partir de la infección con el parásito 

protozoario Trypanosoma cruzi, miembro de la familia tripanosomatidae. La mayoría 

de las cepas de este parásito se pueden clasificar en 2 grupos principales, T. cruzi I y 

T. cruzi II, que incluso se pueden dividir en diversos linajes (p. ej., T. cruzi IIa). Los 

linajes tienden a asociarse a determinadas especies de huéspedes, aunque esta relación 

no es absoluta.  

Distribución geográfica 
T. cruzi se puede encontrar en las Américas, desde Estados Unidos hasta Chile y 

el centro de Argentina. En EE.UU., se cree que este parásito es endémico en 

aproximadamente la mitad sur del país, al igual que en California. 

Transmisión y ciclo de vida 
La enfermedad de Chagas es una enfermedad transmitida por vectores, 

principalmente insectos triatóminos, también llamados insectos redúvidos, 

“escarabajos o insectos chupasangre”, “insectos asesinos” o “vinchucas”. Más de 130 

especies de estos insectos parecen ser capaces de transmitir T. cruzi; Triatoma, 

Rhodnius y Panstrongylus se consideran las especies más importantes del género. El 

parásito generalmente completa su ciclo de vida al realizar el ciclo entre una especie 

de insectos y una especie de mamíferos con los que el insecto vive en estrecha 

relación. Los huéspedes mamíferos incluyen especies silvestres, animales domésticos 

y humanos.  

En su huésped mamífero, T. cruzi se puede encontrar en la sangre como 

tripomastigotes (formas extracelulares no divisibles) y en células como amastigotes 

(formas replicativas). Cuando un insecto succiona la sangre de un mamífero 

infectado, ingiere los tripomastigotes. Luego de 2 a 4 semanas de evolución, algunos 

de los parásitos migran al intestino posterior, donde se transforman en tripomastigotes 

metacíclicos infecciosos. El insecto defeca luego de alimentarse y libera los 

tripomastigotes en las heces. Estos parásitos pueden ingresar al organismo del 

mamífero a través de las membranas mucosas o lesiones cutáneas. Al rascarse, se 

pueden inocular los tripomastigotes en la herida de la picadura o permitir que los 

parásitos ingresen a través de los rasguños. Las especies de insectos triatóminos que 

muestran defecación tardía luego de alimentarse tienen menos probabilidades de 

transmitir la enfermedad de Chagas, que las especies que defecan sobre el huésped. 

Los humanos y los animales también se pueden infectar si ingieren el insecto o 

alimentos crudos que contienen heces de insectos.  

Existen 3 ciclos básicos en la transmisión de T. cruzi. En el ciclo selvático 

(salvaje), este organismo realiza el ciclo entre las especies silvestres y los insectos 
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triatóminos que habitan en ambientes selváticos. Los 

humanos y los animales domésticos se infectan 

ocasionalmente cuando entran en contacto con estos 

insectos en el hábitat natural. En ciertas circunstancias, 

los insectos también pueden invadir los hogares o 

dependencias cuando son atraídos por la luz, el calor o 

determinados olores, y pueden contaminar los alimentos. 

Los insectos triatóminos silvestres también pueden ser 

transportados accidentalmente a los hogares de los 

humanos. El ciclo selvático es responsable de 

relativamente pocos casos de enfermedad de Chagas. Es 

el único ciclo en EE. UU. También existe un ciclo de 

transmisión doméstica en México y partes de 

Centroamérica y Sudamérica. En este ciclo, algunos 

insectos vectores han colonizado adobes primitivos, 

pastos y casas con techos de paja, lo que ocasionó la 

transmisión entre humanos e insectos. Entre las especies 

importantes del ciclo doméstico se incluyen Triatoma 

infestans, T. dimidiata y Rhodnius prolixus. Los ciclos de 

transmisión entre insectos y animales domésticos (ciclos 

peridomésticos) también generan la oportunidad de que el 

parásito infecte a humanos.  

T. cruzi no se propaga entre mamíferos por contacto 

casual; sin embargo, se puede transmitir directamente a 

través de la sangre (p. ej., en una transfusión) y en 

donación de órganos. Los carnívoros pueden adquirir este 

organismo cuando comen presas infectadas. La 

transmisión vertical se ha registrado en perros y otros 

animales, tanto por vía intrauterina como a través de la 

leche. La transmisión a través de la leche es muy poco 

frecuente en los humanos, pero la transmisión 

transplacentaria puede ocurrir en cada embarazo, y 

durante todas las etapas de la infección. Las infecciones 

adquiridas en laboratorios generalmente ocurren cuando 

los parásitos entran en contacto con las membranas 

mucosas o lesiones cutáneas, o se inocula accidentalmente 

a través de lesiones producidas al pincharse con una 

aguja, pero también es posible la transmisión por 

aerosoles en este entorno. 

Desinfección 
T. cruzi es un parásito intracelular obligado. Se 

destruye mediante varias horas de exposición a la luz 

directa del sol u otros ambientes inhóspitos. T. cruzi es 

susceptible a una gran cantidad de desinfectantes que 

incluyen hipoclorito de sodio al 1%, etanol al 70%, 

soluciones a base de yodo y alcohol, glutaraldehído y 

formaldehído. Se puede inactivar al someterlo a calor 

húmedo (121º C durante no menos de 15 minutos) o a 

calor seco (160 a 170º C durante no menos de 1 hora). 

Infecciones en humanos 

Período de incubación 
El período de incubación es de 5 a 14 días post-

exposición con heces de insectos triatóminos, y de 20 a 40 

días a través de transfusión sanguínea. Muchas personas 

no son sintomáticas hasta la etapa crónica, que puede 

ocurrir entre los 5 y 40 años de producida la infección. 

Signos clínicos 
La fase aguda se define como el período durante el 

cual los parásitos se pueden encontrar fácilmente en la 

sangre. Muchas personas, especialmente los adultos, son 

asintomáticas durante esta etapa. Los síntomas de la fase 

aguda son sumamente variables y pueden incluir fiebre, 

dolor de cabeza, anorexia, malestar, mialgia, dolor en las 

articulaciones, debilidad, náuseas, vómitos, diarrea, 

hepatomegalia, esplenomegalia y linfadenopatía 

generalizada o localizada. En algunos casos puede ocurrir 

edema, ya sea generalizado o localizado, en el rostro o en 

las extremidades inferiores. En ocasiones, se observa un 

chagoma (un endurecimiento localizado indoloro) en el 

lugar de la piel por donde el parásito ha ingresado. Si el 

ingreso se produce a través de las membranas mucosas 

oculares, se puede producir un edema indoloro de uno u 

ocasionalmente ambos ojos, con frecuencia acompañado 

de conjuntivitis y aumento de tamaño de los ganglios 

linfáticos locales. Este síndrome, que también se 

denomina signo de Romaña, generalmente persiste 

durante 1 ó 2 meses. Los pacientes ocasionalmente 

desarrollan un sarpullido, pero este generalmente 

desaparece luego de varios días. En la mayoría de los 

casos, los signos clínicos se mejoran en semanas o meses 

sin tratamiento; sin embargo, algunos casos agudos 

pueden ser mortales. Las muertes son más probables que 

ocurran en niños pequeños y pacientes que están 

inmunodeprimidos (por ej., personas infectadas con VIH), 

que pueden desarrollar miocarditis aguda o 

meningoencefalitis. 

La fase aguda es generalmente seguida de un período 

asintomático de duración variable; esta etapa se denomina 

fase indeterminada. Durante la fase indeterminada, los 

parásitos desaparecen de la sangre. Aunque las 

estimaciones varían, aproximadamente entre el 70 y el 

90% de los pacientes en la fase indeterminada nunca se 

vuelven sintomáticos.  La mayoría de los pacientes que 

quedan, ingresan en la fase crónica después de 5 a 15 

años, pero en algunos pacientes, la fase indeterminada 

puede durar hasta 40 años. 

La fase crónica está generalmente representada por 

insuficiencia orgánica, generalmente del corazón o del 

sistema digestivo. Las cardiopatías son, la forma crónica 

más frecuente de la enfermedad de Chagas, se pueden 

caracterizar por arritmias y anomalías en la conducción, 

insuficiencia cardíaca, aneurismas apicales, embolia tales 

como los accidentes cerebrovasculares y las embolias 

pulmonares, y muerte súbita. Es posible que primero se 

manifiesten signos de insuficiencia cardíaca aislada del 

ventrículo izquierdo. En etapas posteriores es frecuente 

que se manifieste una insuficiencia cardíaca congestiva 

biventricular con edema periférico, hepatomegalia, 
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congestión pulmonar y disnea. Algunos pacientes 

desarrollan dolores en el pecho sin evidencia de 

enfermedad coronaria. 

Las anomalías del sistema digestivo pueden causar 

megaesófago o megacolon, que pueden producirse de 

manera consecuente con la cardiopatía. Los síntomas del 

megaesófago pueden incluir dolor al tragar, salivación 

excesiva, reflujo y dolor de pecho. La disfagia se produce 

principalmente con alimentos secos, sólidos y fríos. La 

neumonía por aspiración puede ser una secuela y existe 

un mayor riesgo de cáncer del esófago. En casos graves, 

es posible que exista pérdida de peso o caquexia, y 

ruptura de esófago. Los síntomas de megacolon incluyen 

constipación intensa, que puede durar algunos días o 

meses, y dolor abdominal que con frecuencia se asocia a 

episodios de constipación. El abdomen puede distenderse 

en forma asimétrica. Pueden surgir complicaciones como 

obstrucción intestinal, vólvulos, fecalomas, úlceras o 

perforación intestinal con peritonitis. Los pacientes con 

enfermedad de Chagas también tienen una mayor 

posibilidad de desarrollar úlceras gástricas o gastritis 

crónica, debido a anomalías en el estómago. Las 

anomalías en la vesícula biliar pueden incluir distensión o 

colelitiasis. La dilatación del intestino delgado es poco 

frecuente. 

Las mujeres infectadas con T. cruzi pueden dar a luz 

niños infectados. Las infecciones congénitas pueden 

ocurrir durante cualquiera de los embarazos de la mujer, 

independientemente de si es o no sintomática. En los 

niños infectados congénitamente, los síntomas más 

frecuentes son nacimiento prematuro, 

hepatoesplenomegalia, meningoencefalitis, cambios en la 

retina y signos de miocarditis aguda o insuficiencia 

cardíaca. Las infecciones transplacentarias también están 

asociadas a los abortos.  

Los pacientes con SIDA sufren una forma más grave 

de la enfermedad con un alto porcentaje de signos 

neurológicos y cardíacos. Muchos de estos pacientes 

desarrollan abscesos cerebrales por T. cruzi, que no se 

observan en pacientes inmunocompetentes. Las personas 

infectadas por VIH y otras inmunodeprimidas, incluidas 

aquellas que reciben trasplantes de órganos, corren el 

riesgo de una reactivación, de la replicación del T. cruzi. 

Transmisibilidad  
La enfermedad de Chagas no se propaga de persona a 

persona por contacto casual, pero los humanos infectados 

pueden transmitir el parásito a los insectos vectores. Las 

infecciones congénitas ocurren en el 1 al 10% de los 

bebés nacidos de madres infectadas, y esto puede ocurrir 

en cualquier etapa de la enfermedad. La transmisión a 

través de la leche es muy poco frecuente. El T. cruzi 

también se puede propagar en trasplantes de tejidos o 

transfusiones de sangre. 

 

Pruebas de diagnóstico 
La enfermedad de Chagas se puede diagnosticar por 

microscopía, aislamiento del parásito, serología o técnicas 

moleculares. 

Examen microscópico 

La microscopía óptica en ocasiones puede detectar T. 

cruzi en muestras de sangre con tinción de Giemsa o 

Wright, en el líquido cerebroespinal o en los tejidos. T. 

cruzi se puede encontrar en el corazón, en las células del 

músculo liso o de los músculos esqueléticos y en las 

células gliales del sistema nervioso, a veces también en 

los chagomas. En los pacientes inmunodeprimidos, los 

parásitos también se pueden detectar en zonas atípicas 

como el líquido pericárdico, médula ósea, cerebro, piel y 

los ganglios linfáticos. Es mucho más probable que la 

parasitemia activa se manifieste durante la etapa aguda 

que durante la etapa crónica. Se pueden examinar frotis de 

sangre gruesos o finos, pero la morfología del parásito es 

más clara en los frotis finos. Las técnicas de concentración 

sanguínea pueden aumentar la probabilidad de encontrar los 

parásitos; con frecuencia se examina la capa leucocítica. 

T. cruzi puede resultar difícil de distinguir del 

Trypanosoma rangeli, que es avirulento. 

Aislamiento del agente 

T. cruzi se puede cultivar a partir de tejidos o muestras 

de sangre heparinizadas. Se pueden utilizar diversos 

medios especializados que incluyen medio de infusión de 

hígado y triptosa o medio de Novy-MacNeal-Nicolle, 

además de las líneas celulares Vero. El cultivo puede llevar 

entre 1 y 6 meses. El agente también se puede aislar al 

inocular la sangre en un cobayo, ratón o una rata; este 

procedimiento es con frecuencia exitoso en casos crónicos. 

El xenodiagnóstico se considera la prueba de oro cuando 

está disponible. En el xenodiagnóstico, se permite que los 

insectos triatóminos de laboratorio libres de T. cruzi se 

alimenten de una persona infectada; los parásitos se pueden 

encontrar en el contenido intestinal del insecto entre 1 y 2 

meses más tarde. Debido a que estos métodos de 

diagnóstico son lentos, exigen un trabajo intensivo y 

requieren personal altamente capacitado, por lo general se 

utilizan únicamente para confirmar un diagnóstico, si otras 

pruebas quedan inconclusas, en investigación, o para aislar 

cepas de parásitos. 

Serología 

La serología se utiliza con mayor frecuencia para 

diagnosticar infecciones crónicas. Las pruebas serológicas 

utilizadas habitualmente en humanos incluyen: 

inmunofluorescencia indirecta (IFA), hemoaglutinación y 

ensayos inmunoabsorbentes ligados a encimas (ELISA). 

También se pueden utilizar otras pruebas, que incluyen 

radioinmunoprecipitación y fijación de complemento. 

Pueden ocurrir reacciones cruzadas con otros parásitos, 

especialmente la especie Leishmania.  
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Técnicas moleculares 

Las técnicas de reacción en cadena de la polimerasa 

(PCR) se pueden utilizar para el diagnóstico. Otra opción 

es la inmunotransferencia (Western blotting). 

Tratamiento  
La enfermedad de Chagas aguda se puede tratar con 

antiparasitarios. En EE.UU., los medicamentos pueden 

estar disponibles únicamente conforme a un protocolo de 

medicamentos nuevos en investigación del servicio de 

medicamentos de los Centros para el Control y la 

Prevención de Enfermedades (CDC). Se recomienda el 

tratamiento de los casos agudos o congénitos para prevenir 

el desarrollo de la enfermedad crónica. Los antiparasitarios 

son de menor eficacia en las etapas, indeterminada y 

crónica y las recomendaciones del tratamiento pueden 

variar con la edad del paciente y con otros factores. Existen 

efectos secundarios importantes con estos medicamentos, 

que se deben administrar a largo plazo.  

En la etapa crónica, el tratamiento de la 

cardiomiopatía es principalmente sintomático y similar al 

tratamiento de otras causas de cardiopatías. Es posible 

que sea necesario utilizar un marcapasos, y se puede 

considerar la necesidad de un trasplante de corazón. Se 

puede recurrir a la cirugía, dilatación con balón de la 

unión gastroesofágica o el alivio sintomático en caso de 

megaesófago o megacolon chagásico. 

Prevención 
No hay vacunas disponibles para humanos; sin 

embargo, se pueden tomar precauciones para reducir el 

riesgo de infección, especialmente en países en los que la 

prevalencia de la enfermedad de Chagas es alta. Los 

insectos triatóminos generalmente se alimentan por la 

noche y se esconden durante el día. En áreas endémicas, 

las casas se pueden mejorar aplicando revoque a las 

paredes, mejorando los pisos y tomando medidas para 

eliminar las grietas en las que se esconden los insectos. Los 

insectos triatóminos se encuentran con frecuencia en los 

sótanos, por lo cual deben evitarse. Es más seguro dormir 

dentro de un área protegida, bajo un tul para cama 

impregnado en permetrina o en una habitación con aire 

acondicionado. Los tules para cama se deben sujetar bien 

debajo del colchón antes del anochecer. Los corrales de los 

animales y las áreas de almacenamiento se deben mantener 

alejados de los hogares. Se deben rociar con insecticidas 

regularmente dentro y alrededor de las casas para reducir la 

cantidad de insectos y, en algunos casos, eliminarlos.  

Algunos insectos triatóminos, como el Triatoma 

infestans y el Rhodnius prolixus, se han adaptado a las 

viviendas y no existen en su hábitat natural. Estos insectos 

se pueden eliminar por completo mediante medidas de 

control, con lo cual se reduce considerablemente el riesgo 

de la enfermedad de Chagas. Desde 1991, la Organización 

Panamericana de la Salud (OPS) y la Organización 

Mundial de la Salud (OMS) han dirigido un programa 

conjuntamente para eliminar el T. infestans, el vector más 

importante de la enfermedad de Chagas en humanos. Este 

programa ha disminuido la distribución de este insecto en 

más de un 80% aunque aún se pueden encontrar focos en 

algunas regiones. Las especies de triatóminos que habitan 

en ciclos selváticos pero colonizan viviendas también se 

pueden controlar o eliminar mediante insecticidas y otras 

medidas, pero pueden recolonizar los hogares. Los 

alimentos que podrían estar contaminados se deben cocinar. 

Se debe examinar a los donantes de sangre y órganos 

para evitar la transmisión a través de estas vías. En 

EE. UU., la sangre transfundida se ha sido analizado para 

la detección de la enfermedad de Chagas desde el 2007. A 

las mujeres embarazadas se les puede realizar una prueba 

para identificar los casos en los que podría ocurrir una 

transmisión congénita, y se debe monitorear al bebé y 

brindarle tratamiento de ser necesario.  

Las personas que se encuentran en grupos de riesgo 

laboral deben tomar precauciones adicionales. Los 

veterinarios y técnicos veterinarios deben protegerse la 

piel y las membranas mucosas de la posible 

contaminación con parásitos en la sangre o los tejidos. 

Esto incluye el uso de guantes u otras barreras mientras se 

extraen muestras de sangre de animales infectados con T. 

cruzi, el cuidado de los catéteres intravenosos o la 

implementación de otros procedimientos invasivos. Las 

agujas y otros instrumentos “filosos” se deben manipular 

y desechar de forma adecuada para prevenir lesiones 

provocadas al pincharse con una aguja. Las personas que 

trabajan con especies silvestres y los cazadores también 

deben tomar precauciones, especialmente al manipular 

sangre o tejidos. El personal de laboratorio debe usar el 

equipo de protección personal adecuado, incluido guantes 

y protección ocular, mientras procesan las muestras de 

sangre, cultivos e insectos infectados. Si se produce una 

exposición accidental, se debe desinfectar el lugar de 

inmediato de ser posible, y se pueden administrar fármacos 

antiparasitarios como medida profiláctica. 

Las personas que viajan a zonas donde la enfermedad 

de Chagas es frecuente, en lo posible deben usar 

vestimenta gruesa que cubra la mayor parte del cuerpo; se 

recomienda el uso de camisas gruesas de mangas largas, 

pantalones largos, medias y zapatos. En lo posible, se 

debe evitar dormir en viviendas precarias.  

Morbilidad y mortalidad 
La enfermedad de Chagas es más frecuente entre 

personas que viven en viviendas precarias. En la mayoría 

de los casos se contrae por exposición a insectos en ciclos 

domésticos o peridomésticos, o por transmisión 

congénita. En algunas áreas, los brotes se han vinculado a 

alimentos tales como jugos de frutas contaminados por 

triatóminos selváticos. En áreas endémicas, muchas 

personas se infectan en la niñez. En Sudamérica y 

Centroamérica, las campañas para el control de los 

vectores en el ciclo doméstico han disminuido 
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considerablemente la cantidad de infecciones nuevas en 

humanos. Los vectores triatóminos para el T. cruzi se 

encuentran presentes en EE. UU.; sin embargo, se han 

diagnosticado solo unos pocos casos en personas, en las 

que la enfermedad fue transmitida localmente por 

vectores. El índice de prevalencia más bajo en EE. UU., 

se debe principalmente a los estándares de vida más altos 

y a la ausencia de especies triatóminas bien adaptadas a 

vivir en las viviendas. Además, algunos de los insectos 

involucrados en la transmisión selvática en EE. UU., 

presentan defecación tardía después de alimentarse, lo 

cual puede reducir el riesgo de transmisión.  

Los índices de morbilidad y mortalidad varían según 

la etapa de la enfermedad. Aproximadamente el 5% de las 

personas infectadas con T. cruzi desarrollan síntomas 

agudos. Los cálculos en la tasa de letalidad para la 

enfermedad de Chagas aguda varían de menos del 5% a 

aproximadamente el 8%; en las personas 

inmunológicamente competentes; las muertes se producen 

principalmente en niños pequeños con miocarditis aguda 

o meningoencefalitis. Los CDC calculan que entre el 20 y 

el 30% de los humanos infectados con T. cruzi desarrollan 

eventualmente enfermedad crónica; los cálculos de otras 

fuentes varían del 10 al 50%. Se desconoce el motivo por 

el cual la enfermedad evoluciona en algunos pacientes 

pero no en otros. Es posible que se relacione a factores 

genéticos del huésped, dosis de los parásitos, cantidad de 

inoculaciones, cepa del parásito y a los factores 

inmunológicos o nutricionales. Las cardiopatías son 

generalmente mortales. En ocasiones, las muertes también 

pueden ser provocadas por vólvulos de un megacolon 

sigmoide dilatado. 

Infecciones en animales 

Especies afectadas 
El Trypanosoma cruzi se presenta en más de 100 

especies de mamíferos en todo el territorio de las 

Américas; se han registrado infecciones en carnívoros, 

incluidos perros y gatos, así como también en cerdos, 

cabras, lagomorfos, roedores, marsupiales, murciélagos, 

xenartros (osos hormigueros, armadillos y perezosos) y 

primates. En EE. UU., las zarigüeyas, armadillos, 

mapaches, coyotes, ratas, ratones, ardillas, perros y los 

gatos se encuentran entre los huéspedes más frecuentes. 

Los pájaros, los reptiles y los peces no son susceptibles a 

la infección. 

Período de incubación 
El período de incubación para la enfermedad aguda 

en los perros parece ser entre 5 y 42 días; en infecciones 

experimentales, los síntomas de la cardiopatía aguda 

generalmente se registran después de las 2 a 4 semanas. 

Al igual que en los humanos, es posible que algunos 

perros no desarrollen signos clínicos hasta la etapa 

crónica, que se manifiesta después de algunos años; se 

desconoce la duración exacta de este período. 

Signos clínicos 

Perros 

Las etapas aguda, latente y crónica de la infección se 

manifiestan en perros infectados experimentalmente. Los 

signos clínicos registrados en la etapa aguda incluyen 

fiebre, anorexia, letargo, pelaje descuidado, 

linfadenopatía, hepatomegalia y esplenomegalia. También 

se puede observar anorexia, diarrea, ascitis o pérdida de 

peso. Algunos perros pueden tener edema palpebral. Los 

chagomas son poco frecuentes, pero se han registrado en 

algunos perros inoculados con una cepa sudamericana de 

T. cruzi. Se puede producir disfunción cardíaca durante la 

fase aguda; la miocarditis aguda puede provocar arritmias 

o lipotimia repentina y muerte. Después de la fase aguda, 

los perros infectados ingresan en la etapa indeterminada 

(latente), durante la cual resulta difícil encontrar los 

parásitos y el animal es asintomático. La etapa 

indeterminada puede tener una breve duración de 27 días 

en algunos animales infectados experimentalmente, pero 

parece durar durante años en algunas infecciones naturales. 

La insuficiencia cardíaca congestiva es el signo más 

frecuente durante la etapa crónica. Generalmente primero 

se produce la insuficiencia cardíaca del ventrículo 

derecho. Eventualmente, los perros con cardiopatías 

desarrollan miocarditis crónica con dilatación cardíaca y 

arritmias. Puede ocurrir la muerte súbita.  

Se dispone de información limitada de perros 

infectados de forma natural. En un estudio retrospectivo 

de Texas, la muerte súbita fue la presentación más común 

en más de 500 casos confirmados. Otros signos clínicos 

frecuentes fueron anorexia, letargo, ascitis, cardiomegalia, 

defectos de la conducción cardíaca y dificultades 

respiratorias. Los signos que se registraron con menor 

frecuencia fueron hepatomegalia, anemia, diarrea, 

vómitos y edema. Las cardiopatías fueron la presentación 

más frecuente tanto en cachorros como en adultos. En 

México, solo se registro una enfermedad leve en perros 

callejeros infectados naturalmente, aunque se observaron 

cambios en el electrocardiograma en algunos de estos 

animales. Un factor limitante en el último estudio es que 

se esperaría que los perros callejeros tuvieran un 

promedio de vida relativamente breve, y es posible que no 

hayan vivido el tiempo suficiente como para desarrollar 

signos más graves.  

También se han registrado casos atípicos en perros. 

En un perro, los signos clínicos incluyeron anorexia, 

letargo, pérdida de peso, linfadenopatía generalizada, 

fiebre edema con fóvea dependiente, sin signos cardíacos 

o lesiones. En ocasiones se han registrado signos 

neurológicos tales como cojera o coma. Un caso de 

enfermedad de Chagas en un Doberman pinscher de 13 

meses presentó una paraparesia progresiva con atrofia 

muscular temporal en los supraespinosos e infraespinosos, 
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enoftalmia bilateral, linfadenopatía inguinal superficial, 

taquicardia con déficit de pulso y coriorretinitis. Además de 

las anomalías neurológicas en las patas traseras y 

delanteras, este perro tenía déficit del nervio craneal y un 

reflejo de arcada tardío. 

Los perros infectados experimentalmente pueden 

desarrollar anomalías histológicas en el esófago y el 

estómago, pero a diferencia de los humanos, no se han 

registrado megaesófago ni megacolon. 

Gatos 

La enfermedad de Chagas sintomática rara vez se ha 

descrito en los gatos. Los signos clínicos registrados 

incluyen fiebre, edema, pérdida de peso y signos 

neurológicos como convulsiones y paresia.  

Otras especies 

Existe muy poca información sobre la enfermedad de 

Chagas en otras especies, incluso en animales salvajes. Se 

ha registrado miocarditis leve evidente histológicamente 

(sin signos clínicos de cardiopatía) en la necropsia en 

mapaches y zarigüeyas salvajes infectados. Las ratas 

infectadas naturalmente pueden desarrollar arritmias y 

lesiones cardíacas más graves. Se ha registrado 

infertilidad, pérdidas fetales, peso reducido al nacer y 

muertes prematuras posnatales en ratones preñados.  

Lesiones post mortem  Haga clic aquí para 

ver las imágenes 

En los perros, la enfermedad aguda se caracteriza 

principalmente por lesiones cardíacas, que son 

especialmente prominentes sobre el lado derecho. El 

miocardio puede estar pálido, y con frecuencia aparecen 

hemorragias subendocárdicas y subepicárdicas. En el 

corazón, se pueden encontrar múltiples manchas y vetas 

amarillentas, principalmente en el surco coronario. 

Además, pueden registrarse un edema pulmonar 

secundario, congestión en el hígado, bazo y en los riñones, 

y un trasudado modificado en la cavidad peritoneal. Se ha 

registrado una efusión pericárdica en algunos perros 

infectados naturalmente. Es posible que no aparezcan 

lesiones macroscópicas en algunos animales infectados.  

En la enfermedad de Chagas crónica, el corazón se 

encuentra bilateralmente agrandado y flácido, con 

reducción del grosor en algunas áreas de las paredes 

ventriculares. También se han registrado casos atípicos 

sin lesiones cardíacas. 

Se ha informado miocarditis leve (inflamación 

intersticial multifocal) en mapaches y zarigüeyas salvajes 

en la necropsia. 

Transmisibilidad 
La enfermedad de Chagas no se contagia mediante 

contacto casual, pero el parásito se puede transmitir en la 

sangre o al entrar en contacto con los tejidos. Los 

carnívoros se pueden infectar si ingieren tejidos 

contaminados con T. cruzi. Muchas especies animales, 

incluidos los perros, pueden servir como huéspedes 

amplificadores e infectar a los insectos vectores. En 

algunos animales, también puede presentarse la 

transmisión vertical. 

Pruebas de diagnóstico 
La enfermedad de Chagas se puede diagnosticar por 

microscopía, aislamiento del parásito, serología y 

técnicas moleculares. 

Examen microscópico 

Se puede realizar un diagnóstico presunto si se 

observa T. cruzi por microscopía de luz en un frotis teñido 

de sangre o en una muestra de la capa leucocítica, o en 

tejidos como el corazón. Los tripomastigotes se presentan 

en formas cortas y anchas o formas largas y delgadas, en 

la sangre; en los preparados teñidos, forman una C. Los 

amastigotes, que se encuentran dentro de las células, son 

redondos u ovalados, y tienen un diámetro de 1,5 a 4 µm. 

Resulta difícil diferenciar T. cruzi de la especie 

morfológicamente similar, T. rangeli, no patogénica. 

Aislamiento del agente 

T. cruzi se puede cultivar a partir de muestras de 

sangre o tejidos; el cultivo es generalmente más exitoso 

en la etapa aguda. Este organismo con frecuencia se 

encuentra en el miocardio, pero también se puede aislar 

de otros órganos tales como los nódulos linfáticos, 

hígado, tracto gastrointestinal, cerebro, líquido 

cefalorraquídeo y las glándulas suprarrenales. Se pueden 

utilizar diversos medios especializados que incluyen 

medio de infusión de hígado y triptosa o medio de Novy-

MacNeal-Nicolle, además de las líneas celulares Vero. El 

agente también se puede aislar al inocular sangre en un 

cobayo, ratón o rata. El xenodiagnóstico se considera uno 

de las pruebas más exactas para la enfermedad de Chagas 

en Sudamérica, pero para los veterinarios de EE. UU., no 

tiene gran importancia práctica. El aislamiento del agente 

puede llevar entre 1 y 6 meses, y requiere personal 

altamente capacitado. 

Serología 

La inmunofluorescencia indirecta es la prueba 

serológica utilizada con mayor frecuencia. Otros ensayos 

incluyen radio-inmuno-precipitación, hemoaglutinación 

directa e indirecta, fijación de complemento y ELISA. 

Pueden ocurrir reacciones cruzadas con otros parásitos, 

especialmente la especie Leishmania. 

Técnicas moleculares 

Los métodos de detección molecular, que incluyen 

PCR e inmunotransferencia (western blot), pueden 

detectar el ADN de T. cruzi tanto en los tejidos como en 

la sangre. 

 

Medidas recomendadas ante la 
sospecha de la enfermedad de Chagas  
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Notificación a las autoridades 

La enfermedad de chagas debe notificarse ante la 

Organización Mundial de Sanidad Animal (OIE, por sus 

siglas en francés). Los requisitos para la notificación de la 

enfermedad a las naciones miembro de la OIE y las pautas 

de importación/exportación pueden consultarse en el 

Código Sanitario para los Animales Terrestres de la OIE 

[http://www.oie.int/es/normas-internacionales/codigo-

terrestre/acceso-en-linea/]. Los veterinarios que detecten 

un caso de tripanosomiasis deben seguir las pautas 

nacionales y/o locales para la notificación y las pruebas de 

diagnóstico correspondientes. 

Tratamiento 
Ocasionalmente, los perros han recibido tratamiento 

con fármacos antiparasitarios. Estos parecen ser más 

eficaces en las primeras etapas; al momento del 

diagnóstico, es posible que sea demasiado tarde para que 

el tratamiento prevenga la evolución de la enfermedad. 

Prevención 
No se debe permitir a los perros y gatos que se 

alimenten de tejidos de animales salvajes posiblemente 

infectados. Se recomienda alojarlos en el interior de 

viviendas bien construidas o en otras instalaciones a fin de 

reducir el riesgo de infección. También puede resultar útil 

alojar a los animales en el interior de la vivienda, durante 

la noche, cuando los triatóminos están activos. Los 

insecticidas residuales que se rocían regularmente en 

criaderos caninos y en estructuras circundantes pueden 

reducir la cantidad de insectos vectores. En los criaderos de 

perros, si se somete a las madres a una prueba para detectar 

T. cruzi, se podría también disminuir la incidencia de la 

enfermedad de Chagas, al reducir la transmisión vertical. 

No existe ninguna vacuna disponible. 

Morbilidad y mortalidad 
El índice de prevalencia puede ser alto entre especies 

silvestres en áreas endémicas. En pruebas realizadas en 

especies silvestres en EE.UU., tales como mapaches y 

zarigüeyas, se han registrado índices de prevalencia del 2 

al 62%. En un estudio, 19 de 134 coyotes en Texas tenían 

anticuerpos para T. cruzi. En EE.UU., los índices de 

seroprevalencia registrados en perros de Texas, 

Oklahoma, Louisiana, Georgia y otros estados del sur 

varían del 1,1 al 8,8%. Durante un período de 15 años, se 

registraron más de 500 casos clínicos de la enfermedad de 

Chagas entre perros en Texas, lo cual sugiere que esta 

enfermedad se manifiesta regularmente en algunas áreas. 

En la región de Yucatán de México, un estudio registró 

que entre el 10 y el 14% de los perros eran seropositivos, 

pero cuando se utilizaron las técnicas de serología y PCR, 

la prevalencia se elevó al 17%. El índice de infección es 

más alto en los perros que están expuestos regularmente a 

las especies silvestres y a los insectos vectores. Los gatos 

se infectan frecuentemente con T. cruzi en Sudamérica. 

No se dispone de suficiente información sobre los 

índices de morbilidad y mortalidad en los perros, excepto 

en animales infectados experimentalmente, donde son 

elevados. En un estudio, 13 de 26 perros infectados con 

tripomastigotes en sangre murieron durante la fase aguda. 

En otro estudio, 26 de 38 perros murieron durante la fase 

aguda, mientras que los 12 sobrevivientes desarrollaron la 

enfermedad crónica y vivieron durante 1 ó 2 años. En un 

estudio en el que se utilizaron cepas de Norteamérica de T. 

cruzi extraídas de armadillos y zarigüeyas, 7 de 13 perros 

murieron o fueron eutanasiados debido a la gravedad de la 

enfermedad aguda. De acuerdo con los datos registrados en 

humanos, algunas fuentes sugieren que se esperaría que 

aproximadamente el 5% de los animales infectados 

naturalmente desarrollen síntomas durante la etapa aguda. 

En los perros infectados naturalmente con cardiopatía 

crónica, el tiempo de supervivencia después del 

diagnóstico varía de meses a 5 años.  

Recursos de internet 

Centers for Disease Control and Prevention (CDC)  

http://www.cdc.gov/chagas/ 

Public Health Agency of Canada - Disease Information. 

American Trypanosomiasis or Chagas Disease 

http://www.phac-aspc.gc.ca/tmp-

pmv/info/am_trypan_e.html 

Public Health Agency of Canada - Transfusion 

Transmitted Diseases/Infections 

http://www.phac-aspc.gc.ca/hcai-iamss/tti-

it/ttdi_e.html#chagas 

Medical Microbiology 

http://www.gsbs.utmb.edu/microbook 

The Merck Manual 

http://www.merck.com/pubs/mmanual/ 

The Merck Veterinary Manual 

http://www.merckvetmanual.com/mvm/index.jsp 
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