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Introducción 
El diagnóstico de la enfermedad de Chagas aguda constituye un auténtico desafío para 

el clínico, debido a un índice bajo de sospecha, falta de experiencia en la identificación 
parasitológica y ausencia de seroconversión las primeras seis semanas. Si esta infección 
ocurre durante el embarazo el escenario es más complejo ya que hay muy pocos reportes 
en el mundo sobre la infección aguda por Trypanosoma Cruzi (T.C) durante esta etapa, 
por lo que, las características de la infección, el tratamiento y las consecuencias sobre el 
feto y la madre son poco conocidas. Presentamos un caso durante el tercer trimestre del 
embarazo, en donde a pesar de que los exámenes inicialmente no confirmaron la infección, 
la sospecha clínica prevaleció.

Caso clínico
Paciente de 24 años de edad, con embarazo de 36 semanas, procedente de área rural 

de Lebrija (Santander), quien consulta inicialmente por síndrome febril agudo, asociado 
a artralgias, cefalea, dolor hipogástrico y edema maleolar. Durante la evaluación presenta 
contracciones uterinas con cambios cervicales sugestivos de trabajo de parto pretérmino 
con signos de sufrimiento fetal agudo dados por taquicardia fetal y desaceleraciones 
tardías, requiriendo cesárea emergente en la que se obtiene un neonato a término sano y 
sin complicaciones maternas durante el procedimiento. Evaluada en la hospitalización 
por el cuadro febril sin foco infeccioso evidente al examen físico, por lo que se realizó 
un panel infeccioso negativo, incluyendo test directos para Trypanosoma Cruzi. Otros 
paraclínicos mostraron trombocitopenia leve con recuento mínimo de 117 000 plaquetas, 
leve anemia normocítica, normocrómica homogénea, ligera elevación de transaminasas, 
proteína C reactiva (PCR) positiva, ligera elevación de lactato deshidrogenasa y fosfatasa 
alcalina. Es valorada por infectología que considera síndrome febril de probable origen 
viral y dado la buena evolución clínica con resolución de la fiebre durante 48 horas, es 
dada de alta. Reingresa 16 días después durante el puerperio por fiebre persistente sin 
un patrón específico, edema bipalpebral, dolor torácico atípico, episodio de diarrea, 
artralgias persistentes y signos de falla cardiaca aguda. A pesar de micro Strout negativo 
en hospitalización previa, por sospecha clínica y epidemiología se insiste en directos, 
encontrando tripomastigotes de T.C (Figura 1). El electrocardiograma de doce deriva-
ciones (ECG) con taquicardia sinusal y arritmia sinusal sin cambios específicos (Figura 
2), realizándose ecocardiograma transtorácico con fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo de 45% por hipocinesia difusa y efusión pericárdica severa con colapso telesis-
tólico del ventrículo derecho, inversión de la pared libre al inicio de diástole, inversión 
de la pared libre de la aurícula derecha, aumento de la variabilidad respiratoria de los 
flujos auriculoventriculares y oscilación cardiaca dentro del saco pericárdico (Figura 
3), por lo que se consideró compatible con taponamiento cardiaco realizándose ventana 
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Figura 1: A: Imagen microscópica del microstrout en donde es posible visualizar un trypomastigote metacíclico de Trypanosoma Cruzi señalado 
por la flecha. B. Imagen magnificada que permite definir el núcleo ventral del Trypomastigote (flecha) y el origen del cinetoplasto anterior al núcleo.

	  

	  

Figura 2: Electrocardiograma de 12 derivaciones en el que se evidencia taquicardia sinusal con discreta variabilidad del R-R por arritmia sinusal y 
patrón Rsr’ en V1 sin bloqueo de rama además de inversión inespecífica de la T en derivaciones inferiores.

	  
Figura 3: A: Eje corto del ventrículo izquierdo con presencia de abundante derrame pericárdico señalado por las flechas. B. Eje de cuatro cámaras 
en la proyección subcostal que muestra colapso sistólico del ventrículo derecho señalado por las flechas. DP: Derrame pericárdico; VI: Ventrículo 
izquierdo; VD: Ventrículo derecho; AD: Aurícula derecha
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pericárdica de descompresión, confirmando la presencia 
del parásito en el líquido. 

Posteriormente, presenta deterioro hemodinámico requi-
riendo soporte inotrópico. Recibe tratamiento con benznida-
zol a dosis de 5 mg/kg dividido cada 12 horas con posterior 
mejoría clínica y controles parasitológicos negativos. Tres 
familiares presentaron síntomas similares y simultáneos, 
siendo positivos para T.C en exámenes directos, sugiriendo 
vía de transmisión oral. Neonato sin manifestaciones clínicas 
y tests directos seriados para T.C negativos con posterior 
ELISA para Chagas a los 10 meses negativo.

Discusión
La infección aguda por T.C es el paso inicial de la en-

fermedad de Chagas. Entre 1 y 10% desarrollan síntomas 
mientras que en el resto de los pacientes se mantiene como 
una infección subclínica (1). La vía de transmisión parece 
ser crítica en el desarrollo de los síntomas debido en parte al 
tamaño del inóculo y la cepa involucrada. El conocimiento 
actual sobre la enfermedad de Chagas agudo durante el 
embarazo es únicamente sustentado por reportes de casos 
clínicos, siendo imposible establecer una incidencia de la 
enfermedad en este grupo poblacional. Las manifestaciones 
clínicas parecen no diferir de la población general y muestran 
el patrón que confiere la vía de transmisión, así la enfermedad 
de Chagas de transmisión oral se mantiene como una enfer-
medad de mayor severidad por una mayor cantidad de inóculo 
involucrada (2 - 5). Las manifestaciones características son 
fiebre prolongada, disnea (relacionada posiblemente a falla 
cardiaca), edema bipalpebral y periférico. Se han reportado 
además una gran cantidad de síntomas y signos inespecíficos, 
como anemia, diarrea, dolor torácico, artralgias, cefalea, he-
patoesplenomegalia, entre otros; ésta se manifesta como una 
enfermedad polisintomática que puede dificultar el abordaje 
diagnóstico como ocurrió en este caso (6). Desde el punto 
de vista cardiovascular, la enfermedad de Chagas aguda se 
manifiesta como una miopericarditis (7) y en la exploración 
ecocardiográfica el derrame pericárdico de diferente severidad 
es el hallazgo más frecuente por encima del compromiso de 
la fracción de eyección del ventrículo izquierdo (8) en el EcG 
el bloqueo de rama derecha típico de la transmisión vectorial 
no es frecuente, y los trastornos de repolarización así como 
la taquicardia sinusal son más notorios en los grandes brotes 
de transmisión oral, como se observó en nuestro caso (9).   

La fiebre prolongada, el edema bipalpebral y la disnea 
parecen ser síntomas habituales en la transmisión oral (10) 
que también se reporta en las pacientes embarazadas (8), 
sin embargo, el único signo diferenciador estadísticamente 
significativo entre la vía de transmisión oral y vectorial que 
se ha encontrado es la puerta de entrada (11). La fiebre es 
una manifestación de 100% de las pacientes embarazadas, 
encontrando un periodo de fiebre de hasta 33 días en los 
reportes de casos (8, 12, 13), por lo que la fiebre prolongada 
en área endémica debe ser suficiente para sospechar enfer-
medad de Chagas (1).

El riesgo de transmisión vertical durante el embarazo es 
una preocupación presente en la atención de estas pacien-
tes. Los datos reportados difieren para la enfermedad de 
Chagas en fase crónica y aguda, en cuanto a la transmisión 
maternofetal se ha reportado tasas tan altas como de 53% 
con la infección aguda y de 100% en maternas con Chagas 
agudo e inmunosupresión por el VIH (14), en la infección 
crónica existe un aumento de la parasitemia antes de las 
21 semanas de gestación (15), reportándose un riesgo de 
transmisión vertical del 5% en gestantes crónicas de áreas 
endémicas, esto se atribuye al déficit de la inmunidad innata 
con reducción de la liberación del factor de necrosis tumoral 
alfa, propio del embarazo, aumentando el riesgo de trans-
misión vertical en gestantes infectadas crónicamente (14). 
Aunque la exposición repetida a la infección por el vector 
en áreas endémicas, mantiene la respuesta inflamatoria a un 
alto nivel crónico confiriendo mayor morbilidad cardiaca, 
también se ha asociado al control de la parasitemia durante 
el embarazo (16). 

Si bien la alta parasitemia es un determinante de la trans-
misión vertical, los reportes de transmisión durante la fase 
aguda de la enfermedad de Chagas en el embarazo se han 
visto en el primer trimestre de gestación, determinando que 
el riesgo de transmisión vertical depende de la interacción 
entre la carga parasitaria y el contagio temprano en el curso 
del embarazo; así mismo se ha detectado infección de la 
placenta en neonatos no infectados, por lo cual la infección 
placentaria por TC no significa infección fetal (17). En el 
caso que nos ocupa, la infección ocurrió en el tercer trimestre 
de la gestación, descartándose la transmisión vertical durante 
el seguimiento, hasta los 10 meses del neonato. 

Así como el riesgo de transmisión vertical es mayor en 
el embarazo temprano, los efectos en el feto también serán 
mayores, reportándose desde muerte fetal en los casos más 
graves hasta síntomas como hepatoesplenomegalia en primer 
lugar, ictericia, bajo peso, parto pretérmino, retardo en el 
desarrollo psicomotor y microcefalia (13), el recién nacido 
no presentó ninguna de estas complicaciones y el trabajo de 
parto pretérmino hace parte de la infección materna como 
se observó en nuestro caso, en donde el neonato no se vio 
afectado.

Los tests directos son el estándar para detección de la 
infección aguda por T.C, aunque esta fase de la enfermedad 
se caracteriza por alta carga del parásito en sangre, no se 
obtuvo diagnóstico al principio del cuadro clínico ni por gota 
gruesa ni por microstrout, lo que asociado a lo inespecífico 
del cuadro clínico antes de las manifestaciones cardiacas 
(18, 19), incidió en la no realización del diagnóstico inicial 
y el egreso de la paciente. La identificación del parásito 
por métodos directos hace el diagnóstico y a pesar de que 
la mayoría de los casos reportados en el embarazo fueron 
diagnosticados con tests directos, el tiempo de evolución de 
la enfermedad en nuestra paciente al momento del primer 
ingreso fue de varias semanas (tomando en cuenta el tiempo 
de incubación de hasta 21 días en la vía de transmisión oral) 



18

J. Sandoval y cols.

por lo que podría presumirse que se encontraba en la fase de 
invasión tisular del parásito en donde la parasitemia sérica 
disminuye y puede hacer difícil su detección en sangre. 
Es principalmente por esta razón que el pilar fundamental 
para el diagnóstico es la sospecha clínica. El parásito debe 
buscarse de forma seriada, como es recomendado por el 
Instituto Nacional de Salud, y si la sospecha continúa y 
los resultados son negativos es necesario realizar pruebas 
parasitológicas indirectas como el hemocultivo y PCR (1) 
ya que el tratamiento en esta fase de la enfermedad es 80 
- 100% efectivo (20). A pesar de que el tratamiento en la 
embarazada es contraindicado (21), la implicación clínica y 
epidemiologia son indicaciones para el diagnóstico en este 
tipo de pacientes.

La infección en el neonato en la fase aguda tiene indi-
cación clara de tratamiento dado un porcentaje de curación 
cercano a 100% (21). El diagnóstico se basa en los métodos 
directos y se deben tomar muestras de cordón umbilical y 
realizar el estudio de la placenta. Del 60 - 90% de los casos 
de Chagas neonatal son asintomáticos (22) y el diagnóstico 
por métodos directos no siempre es positivo, de hecho, exis-
te un reporte de caso donde los exámenes directos fueron 
negativos y el diagnóstico se realizó por el test serológico, 
lo que significó un diagnóstico tardío de la enfermedad con 
secuelas permanentes (13). La indicación en este caso, es 
realizar pruebas directas seriadas hasta el sexto mes de vida 
donde se ha depurado los anticuerpos maternos y se podría 
realizar el diagnóstico por método serológico si los exámenes 
directos fueron negativos; sin embargo, las guías colombia-
nas recomiendan realizar serologías hasta el octavo mes de 
vida, llegando al diagnóstico finalmente con dos pruebas 
serológicas positivas en diferente tiempo y por diferente 
técnica (21). Es así como algunos estudios han propuesto 
el diagnóstico de infección neonatal por PCR, pues se ha 
encontrado una mayor captación de parásitos en suero por 
ésta, ya que el límite de detección de parásitos se encuentra 
muy por debajo del límite de detección por el micrométodo. 
En un estudio publicado en Argentina, de 51 neonatos con 
detección de T.C por PCR, 22 fueron negativos con micro-
método hasta el primer año de vida, donde fueron finalmente 
diagnosticados por serología, llevado a un diagnóstico tardío 
en una población vulnerable (19). 

Finalmente, la decisión de iniciar el tratamiento etiológi-
co en la paciente embarazada con Chagas agudo (especial-
mente en el primer trimestre de la gestación) es un dilema. 
A pesar de estar contraindicado por los potenciales efectos 
teratógenos en el feto, se han reportado casos de madres 
tratadas durante el primer trimestre de gestación, con au-
sencia de transmisión vertical sin producir efectos adversos 
en el neonato (23). En otros reportes, se recomienda ofrecer 
tratamiento a gestantes con Chagas agudo después de las 
24 semanas de gestación, dado la disminución de los daños 
al feto posterior a esta semana (13), de hecho se reporta un 
caso de una madre VIH positiva tratada con benznidazol 
para encefalitis por T.C en el tercer trimestre del embarazo, 

recibiendo 84 días de tratamiento a dosis recomendada, con 
neonato sin T.C y aunque presentó bajo peso al nacer, éste 
no se puede atribuir sólo a un efecto del tratamiento dado los 
antecedentes de la paciente, concluyendo que la transmisión 
vertical se puede evitar y que el beneficio sobrepasó el riesgo 
en este caso (24). Dado el beneficio potencial consistente 
en evitar la transmisión vertical, disminuir el riesgo de 
compromiso miocárdico y muerte materna, debe sopesarse 
el balance riesgo/beneficio del inicio del tratamiento en cada 
paciente individual. La decisión final de tratar una gestante 
con Chagas agudo dependerá en gran medida de la gravedad 
de la enfermedad y las semanas de gestación y será una 
decisión consentida con la materna. Estudios que exploren 
la seguridad y efectividad del tratamiento antitripanocidal 
durante el embarazo podrían estar justificados.

Conclusiones
Aunque la presentación aguda de la enfermedad de 

Chagas durante el embarazo es poco habitual, algunos 
reportes de caso aportan luces al respecto. Los partos 
pretérmino son habituales, la transmisión vertical es más 
frecuente cuando la infección se presenta en el primer 
trimestre del embarazo. Los síntomas son similares a la 
infección en escenarios distintos al del embarazo. Llama 
la atención la presencia de edema bipalpebral, disnea y 
derrame pericárdico como características marcadoras de 
la enfermedad. En este caso, la vía de infección fue oral, 
revelándose como un brote familiar donde los síntomas 
fueron similares y simultáneos. Los tests directos iniciales 
fueron negativos, lo cual puede deberse a baja parasitemia 
sérica relacionada a la invasión tisular en la forma no cir-
culante del T.C, típica de la cuarta semana en la infección 
humana. Las serologías también pueden ser negativas por 
ausencia de seroconversión en las primeras seis semanas 
por lo que la sospecha clínica es vital para el diagnóstico 
e inicio temprano del tratamiento de una enfermedad po-
tencialmente letal para el binomio madre-hijo.
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