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CASOS CLÍNICOS

RESUMEN

La enfermedad de Chagas puede transmitirse por
vía vertical y transplacentaria en áreas no
endémicas. Las migraciones ofrecen la oportunidad
de ver enfermedades nuevas en estas zonas, que
en muchas ocasiones pueden ser de gran interés
desde el punto de vista diagnóstico y terapéutico
en la gestación. Las principales afectaciones en el
recién nacido recogidas en la bibliografía son
prematuridad, bajo peso al nacimiento y baja
puntuación en la prueba de Apgar. La afectación
placentaria no implica afectación fetal en todos los
casos. El tratamiento se ha de posponer a finalizar
la gestación por los posibles efectos teratogénicos.
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ABSTRACT

Chagas’ disease can be transmitted through vertical
transmission and breast feeding in non-endemic
areas. Migration is spreading new diseases in these
areas, which may have diagnostic and therapeutic
implications in pregnancy. The main effects in
newborns reported in the literature are prematurity,
low birth weight, and low Apgar score. Placental
involvement does not imply fetal disease in all
cases. Treatment must be postponed until the end
of pregnancy due to the possibility of teratogenic
effects.
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366 INTRODUCCIÓN

La enfermedad de Chagas es la tripanosomiasis
americana y afecta a gran parte de la población de
Centro y Sudamérica. Debido a los flujos migratorios
procedentes de estas áreas, sería interesante realizar
un programa de cribado que permitiera identificar a
las gestantes infectadas para hacer un adecuado se-
guimiento del recién nacido y realizar un tratamien-
to posnatal de la madre.

CASO CLÍNICO

Mujer de 24 años, de nacionalidad boliviana, ges-
tante de 41 semanas, que acudió al Servicio de Ur-
gencias Hospitalarias de Obstetricia y Ginecología
del Hospital Clínico San Carlos (HCSC) para induc-
ción por gestación cronológicamente prolongada
(GCP). En el registro cardiotocográfico (RCTG) se
observaba un feto reactivo, no decelerativo, con di-
námica uterina regular.

La gestación fue controlada en Bolivia hasta la
semana 28. La primera visita que realizó a las con-
sultas de obstetricia del HCSC fue a la semana 353

por fecha de última regla. La paciente tenía entre
sus antecedentes personales anemia al comienzo del
embarazo y un diagnóstico previo de enfermedad
de Chagas, sin conocer la fecha del diagnóstico. Se
le hizo analítica según protocolo que aportó los si-
guientes datos de interés: hemoglobina 11,9 g/dl;
hematocrito 35,4%; hematíes 3,82 × 106; plaquetas
275.000; leucocitos 7.900 (neutrófilos 67,5%); anti-
cuerpo HBc positivo.

Era una secundigesta con un aborto espontáneo
previo y un escaso control obstétrico de la gestación.

Se le realizó una ecografía que informó del desa-
rrollo correcto para edad gestacional, placenta nor-
moinserta de cara posterior y líquido amniótico en
cantidad normal.

El día posterior al ingreso en la planta de obste-
tricia del HCSC, gestante de 41 semanas según la úl-
tima ecografía, se comenzó goteo de conducción
oxitócica. Tras 7 h con buena dinámica la explora-
ción no se modificó, por lo que se indicó cesárea
por no progresión de parto. Se obtuvo un recién na-
cido vivo varón de 4.005 g, con una puntuación en
la prueba de Apgar de 9/10, pH de 7,31/7,37, que
pasó a cuidados medios. La placenta fue normal.

La evolución puerperal fue satisfactoria. Se reali-
zaron pruebas serológicas de confirmación de la in-
fección por Chagas: el resultado fue una prueba de
ELISA positiva y una prueba de inmunofluorescen-
cia indirecta (IFI) positiva. Se solicitó una intercon-
sulta al servicio de cardiología para valoración de la
afectación cardíaca de la enfermedad chagásica, que
informó de ausencia de alteraciones.

Se le inhibió la lactancia materna por prescrip-
ción pediátrica debido a su enfermedad de Chagas.
El recién nacido tuvo una prueba de enzimoinmu-
noabsorción ligada a enzimas (ELISA) positiva y una
reacción en cadena de la polimerasa (PCR) negativa,
con lo que se deduce que los anticuerpos frente al
Chagas eran procedentes de la madre. Evolucionó
favorablemente y fue dado de alta del servicio de
pediatría.

DISCUSIÓN

La enfermedad de Chagas es una parasitosis pro-
ducida por Tripanosoma cruzi y cuyo vector es un
insecto hematófogo, el triatoma, de la variedad más
frecuente: infestans. Los insectos se infectan al picar
a un animal o persona ya infectada. La infección se
p ropaga  a  lo s  se re s  humanos  cuando un  
insecto infectado deposita heces en la piel. La per-
sona a menudo se frota las picaduras, accidental-
mente, introduciendo las heces en la herida de la pi-
cadura, un corte abierto, los ojos o la boca1.

La enfermedad de Chagas es endémica en mu-
chos países de Sudamérica. Se extiende desde el sur
de EE.UU. hasta Argentina y Chile. Según datos de
la Organización Mundial de la Salud, afecta a 18 mi-
llones de personas en todo el mundo2,9 y es la prin-
cipal endemia en Argentina1. Es causa de 50.000
muertes al año por cardiopatía2.

A modo ilustrativo, en Bolivia el 20% de la po-
blación está infectada, en Brasil, el 1,3%, en Argen-
tina, Honduras, Paraguay y el Salvador, entre el 5 y
el 10%14. El insecto vector no existe en España, por
lo que la forma en la que pueden aparecer es debi-
do al creciente volumen de inmigrantes procedentes
de Latinoamérica, hábitat natural del insecto vector.
En algunos hospitales españoles el volumen de ges-
tantes extranjeras que dan a luz llega a suponer ca-
si el 50% del total4. En EE.UU. se considera que
existen entre 100 y 675.000 casos debidos a migra-
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ciones procedentes de México, Centroamérica y Su-
damérica7. La infección aguda es una enfermedad de
niños que ocurre antes de los 10 años en el 85% de
los casos, por lo que la fase crónica incapacitante se
manifiesta fundamentalmente en personas en edad
productiva (35-45 años)1.

La principal vía de transmisión en áreas endémi-
cas es la transmitida por el triatoma. La que más in-
teresa desde el punto de vista obstétrico-ginecológi-
co es la transplacentaria y a través de la leche
materna. También ha de tenerse en cuenta la vía
transfusional y por trasplante de órganos infectados3.

La fase aguda de la enfermedad generalmente
produce un cuadro seudogripal que puede acompa-
ñarse o no de inflamación o enrojecimiento en la
zona de la picadura (chagoma), que se soluciona es-
pontáneamente en el 90% de los casos2. En la fase
aguda existe la posibilidad de producir miocarditis
que puede producir la muerte.

Esta fase puede evolucionar a la fase indetermi-
nada entorno a 8 semanas después de la primoin-
fección, en la que la mayoría de los pacientes in-
fectados permanecen asintomáticos. Se detecta por
la positividad de los anticuerpos.

En un período variable de 10 a 30 años después
de la primoinfección aparecen los daños más im-
portantes de la enfermedad de Chagas, que se pro-
ducen en un porcentaje variable encontrado en la
bibliografía, del 15 al 30% de los casos: afección car-
díaca (cardiomiopatía con insuficiencia cardíaca,
arritmias), enfermedad tromboembólica, y afección
digestiva que comienza con dificultad para deglutir
y sigue con megacolon y megaesófago1.

La transmisión materno-fetal en áreas de alta pre-
valencia está alrededor del 5-6%8,11. La infección por
T. cruzi puede causar aborto o nacimiento prematu-
ro, en cuyo caso los síntomas de la enfermedad
pueden aparecer poco tiempo después del parto.
Parece que el aborto espontáneo es más frecuente
en mujeres chagásicas6, y que la enfermedad mater-
na produce el aborto en los casos en los que hay
transmisión materno-fetal de parásitos8. La transmi-
sión ocurre por vía transplacentaria y depende de 
la parasitemia y del nivel de inmunidad materna. 
T. cruzi llega al feto por diseminación hematógena
atravesando las vellosidades placentarias, atraviesan
el epitelio trofoblástico y parasitan macrófagos del
corion y vellosidades adyacentes9,17. Las afecciones
que aparecen con más frecuencia en los hijos infec-

tados son bajo peso al nacimiento y prematuridad5,8.
Sin embargo, muchos hijos de madres con enferme-
dad de Chagas están asintómaticos al nacimiento,
los que tienen parasitemia detectable en sangre sue-
len negativizarla con tratamiento, por lo que en es-
te saso pueden desarrollar anemia como respuesta
al medicamento10.

Se han estudiado los cambios que produce el pa-
rásito en la placenta15; se observan amastigotes que
forman granulomas, cambios inflamatorios y necro-
sis en las vellosidades coriales7. Si se produce una
afectación grave de ésta puede producir muerte in-
trauterina o desencadenar un parto prematuro. Sin
embargo, que existan cambios histológicos en la
placenta no es sinónimo de que el feto se encuen-
tre afectado y puede nacer un niño sin parásitos de-
tectables en sangre14.

La transmisión de la enfermedad a los recién na-
cidos es más frecuente si la madre se infecta en el
tercer trimestre de la gestación; la transmisión es
más frecuente si la madre tiene enfermedad de Cha-
gas en fase indeterminada o crónica.

Para hablar de enfermedad de Chagas congénita,
el recién nacido ha de ser hijo de madre con diag-
nóstico de enfermedad de Chagas que ha adquirido
la infección durante la gestación por vía vertical o
transplacentaria y puede cursar con o sin sintomato-
logía, pero con examen de laboratorio positivo para
T. cruzi.

La enfermedad suele ser más grave en los lactan-
tes, y en los países donde la enfermedad es endé-
mica es un factor importante de mortalidad infantil.

Hay varias formas clínicas: recién nacido prema-
turo o de bajo peso, síndrome hepatosplenomegáli-
co, fiebre, edemas e ictericia, la forma meningoen-
cefálica: convulsiones, rigidez y vómitos, y formas
asintomáticas.

Por lo general, no se observan signos de afección
cardíaca16.

En la etapa aguda, en la que las parasitemias son
importantes, se usan estudios parasitológicos direc-
tos —visión microscópica en gota fresca—, mientras
que en etapas latente y crónica debido a los bajos o
nulas concentraciones de parasitemia el diagnóstico
se realiza fundamentalmente por métodos serológi-
cos: prueba de inmunofluorescencia indirecta (IFI),
hemaglutinación indirecta (HAI) y ELISA.

En el diagnóstico molecular, la PCR tiene una al-
ta sensibilidad11 (fig. 1).
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Se aconseja seguimiento serológico del recién na-
cido hasta los 6 meses de vida, aproximadamente,
en el caso de que al nacimiento resulte negativo12.

El tratamiento específico de la parasitosis es más
útil en las primeras fases de la enfermedad1,18. La
defunción en la fase aguda es del 5%. Cuando hay
afectación cardíaca, la mortalidad a los 5 años es del
50%. En la fase crónica el tratamiento consiste en
tratar la afectación cardíaca3.

El tratamiento no se debe prescribir en la emba-
razada por los efectos teratogénicos de éste, por lo
que se debe instaurar una vez finalizada la gesta-
ción; se realiza con nifurtimox o benznidazol9.

Se ha comprobado la posibilidad de la transmi-
sión de la enfermedad de Chagas a través de la le-
che materna, y verificado experimental y clínica-
mente13,14, por lo que estaría indicado retirar la
lactancia en nuestro medio. Sin embargo, los únicos
casos descritos lo fueron en Argentina en 1936 y en
Brasil en 1983, por lo que la Organización Mundial
de la Salud (OMS) recomienda mantener la lactancia
materna19. 

CONCLUSIONES

La enfermedad de Chagas es infrecuente en Es-
paña, debido a que el parásito vector de la enfer-
medad no existe en nuestro país. Sin embargo, es-
tamos atendiendo a un proceso importante de
migración procedente de América Latina, donde la
prevalencia de esta enfermedad es muy alta. Cada
vez más se van viendo enfermedades que hace
tiempo no se veían en España, o incluso que no
existían, como ocurre con la enfermedad de Cha-
gas.

Desde el punto de vista obstétrico hemos de co-
nocer qué enfermedades maternas puede transmitir-
se verticalmente y además la vía necesaria de acabar
la gestación. La lactancia es otro punto a tener en
cuenta, debido a la posibilidad comprobada de
transmisión por esta vía, en nuestro país sería de
elección contraindicarla. En países no endémicos, la
vía vertical o transplacentaria es una de las más im-
portantes, debido a la ausencia del vector. Esto tie-
ne dos importantes repercusiones: que existe la po-
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Prenatal Posnatal (clínica, exploración)

–

Figura 1. Algoritmo de diagnóstico serológico y molecular.
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sibilidad de identificar a estas gestantes por parte del
médico que controle su gestación y evaluar un po-
sible tratamiento a la madre, y que puede facilitar el
diagnóstico de la infección congénita del recién na-

cido. En el caso de la enfermedad de Chagas, mu-
chos hijos de madres chagásicas pueden no presen-
tar repercusión durante la gestación y estar asinto-
máticos en el momento de nacer. 
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