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Paciente varón de 49 años natural de Bolivia que acude a

su médico de Atención Primaria por un cuadro de diez días

de evolución de disnea de esfuerzo, mareo y opresión toráci-

ca. Ingresado en el servicio de Cardiología con bloqueo auri-

culoventricular 2:1 desarrolló un bloqueo auriculoventricu-

lar completo que requirió la colocación de un marcapasos

definitivo. La serología resultó positiva para Trypanosoma

cruzi. Ante el aumento del flujo migratorio latinoamericano

a España, es importante remarcar la necesidad de sensibili-

zación y formación en patología importada por parte de los

profesionales sanitarios para un adecuado manejo diagnósti-

co y terapéutico.

Palabras clave: enfermedades importadas, enfermedad de Cha-

gas, Trypanosoma cruzi.

A 49-year old male patient, native of Bolivia, who came to

his Primary Care physician due to a 10-day long picture of

stress dyspnea, dizziness and chest pressure. He was admit-

ted to the cardiology department with atrioventricular block

2:1 and developed complete atrioventricular block that re-

quired placement of definitive pacemaker. The serology was

positive for Trypanosoma cruzi. Due to the increase of Latin

American migratory flow in Spain, it is important to stress

the need to sensitization and training about imported disea-

ses by the health care professionals for adequate diagnostic

and therapeutic management.

Key words: imported diseases, Chagas disease, Trypanosoma

cruzi.
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CASO CLÍNICO
Paciente varón de 49 años natural de Bolivia, residente en
España desde hace 5 meses. No refiere antecedentes per-
sonales de interés; entre sus antecedentes familiares desta-
ca la presencia de un hermano fallecido por enfermedad
de Chagas. Acude a su médico de Atención Primaria por
un cuadro de 10 días de evolución de disnea de modera-
dos esfuerzos, con opresión torácica irradiada a la mandí-
bula y hacia ambos miembros superiores y mareos. Refie-
re dos episodios sincopales de segundos de duración de
aparición brusca en relación con la marcha y con recupe-
ración espontánea. En la exploración física presenta bradi-
cardia de 35 latidos por minuto (lpm) y desdoblamiento
del segundo tono cardíaco. En el electrocardiograma se
objetiva un bloqueo auriculoventricular 2:1 con QRS an-
cho y morfología de bloqueo de rama derecha y hemiblo-
queo anterior izquierdo (fig. 1). El paciente es remitido al
hospital de referencia donde ingresa a cargo de Cardiolo-
gía. Se realizó un análisis sistemático de sangre, bioquími-
ca sanguínea con enzimas cardíacas y radiografía torácica

sin hallazgos patológicos. En el ecocardiograma se obser-
vó un ventrículo izquierdo moderadamente dilatado con
grosores normales, fracción de eyección del ventrículo iz-
quierdo del 47% e insuficiencia mitral leve. Durante su
evolución en planta se observa un bloqueo auriculoventri-
cular completo con escape ventricular de 25 lpm, por lo
que se requiere la implantación de un marcapasos defini-
tivo de 70 lpm. Dado de alta, se completa el estudio de for-
ma ambulatoria en el Departamento de Medicina Tropical
en el Hospital Ramón y Cajal con serología positiva para el
Trypanosoma cruzi. En el momento actual el paciente reali-
za una vida normal sin recibir ningún tipo de tratamiento
médico.

DISCUSIÓN
La enfermedad de Chagas o tripanosomiasis americana es
una zoonosis causada por el Trypanosoma cruzi endémica
de Latinoamérica1. Los principales mecanismos de trans-
misión corresponden al vectorial, inexistente en España
debido a la ausencia del vector, al transfusional y al verti-
cal2. En España, país no endémico, los objetivos del con-
trol epidemiológico están basados en mujeres gestantes y
potenciales donantes de sangre u órganos3.

La infección por Chagas evoluciona en varias fases. El
estadio agudo de la enfermedad a menudo es asintomáti-
co, aunque en los niños pueden aparecer síntomas inespe-



cíficos que desaparecen a los pocos días4. La fase interme-
dia, a las 8-10 semanas de haber contraído la infección, es
asintomática y se puede ser portador del parásito durante
años sin saberlo. Entre el 20-30% desarrollan la fase cró-
nica, apareciendo 10 o 20 años después de haber contraí-
do la infección5,6 con lesiones irreversibles en corazón,
esófago y colon7,8. El fallo cardíaco es la causa más fre-
cuente de muerte entre los adultos jóvenes.

Los parásitos se diseminan a través de la circulación, te-
niendo una marcada preferencia por el músculo cardíaco,
macrófagos, neuronas y tejido glial. En los casos de afecta-
ción cardíaca se produce una alteración del músculo y del
tejido de conducción, produciendo típicamente insufi-
ciencia cardíaca, bloqueo de rama derecha, hemibloqueo
anterior izquierdo y bloqueos auriculoventriculares. La ex-
ploración cardíaca revela típicamente un soplo de regurgi-
tación mitral y tricuspídeo y desdoblamiento del segundo
tono9,10. En los pacientes con afectación gastrointestinal
hay una destrucción de los ganglios autosómicos, produ-
ciendo típicamente megacolon y megaesófago. Clínica-
mente se manifiesta por disfagia, dispepsia, estreñimiento,
dolor abdominal, incontinencia de esfínteres y déficits nu-
tricionales11.

El diagnóstico depende de la fase de la enfermedad. En
la fase aguda se basa en la demostración del parásito en
sangre mediante el examen directo o el cultivo, o median-
te reacción en cadena de la polimerasa (PCR). En la fase
crónica el diagnóstico se realiza mediante PCR debido a la
baja sensibilidad de las pruebas parasitológicas12-14. Ac-
tualmente se considera que para en el diagnóstico de sero-
positividad para el T. cruzi se requieren dos pruebas sero-
lógicas positivas que determinen diferentes antígenos.

Los tratamientos autorizados son nifurtimox y benzni-
dazol, siendo este último el disponible en España. La dosis
de benznidazol recomendada en adultos es de 5-7 mg/kg al
día, durante 60 días, repartidos en 2-3 tomas diarias, no so-
brepasando una dosis máxima de 300 mg al día. El trata-
miento en la fase crónica en el momento actual está en de-
bate debido a que la eficacia postratamiento es dudosa15-19.

En conclusión, ante el aumento de población inmi-
grante latinoamericana en España, es importante sospe-
char la enfermedad de Chagas en todo paciente  proce-
dente de zonas endémicas con sintomatología cardíaca
y/o digestiva. 
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Figura 1. Electrocardiograma.
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