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INTRODUCCIÓN 

La Enfermedad de Chagas (EC) constituye un logro científico único, realizado por el Dr. Carlos 

Chagas quien describió los aspectos clínicos de la enfermedad, caracterizó su agente etiológico 

(Trypanosoma cruzi) e identificó al vector (vinchuca). La EC o tripanosomiasis americana es un 

padecimiento crónico causado por el parásito protozoario flagelado T. cruzi, que vive y afecta 

diversos órganos y tejidos. Este parásito puede infectar al humano, contribuyendo a su 

mantenimiento en la naturaleza a través de tres ciclos distintos e interrelacionados: salvaje o 

selvático (enzoótico), peridoméstico y doméstico. La EC apareció cuando los humanos invadieron 

el ciclo silvestre de T. cruzi y se infectaron. Desde entonces, la transmisión del parásito evolucionó 

hasta establecerse entre especies de mamíferos reservorios, vectores y seres humanos (1). 

El T. cruzi ingresa al cuerpo humano a través de micro lesiones que se han contaminado con heces 

del vector, esto sucede cuando las personas se laceran la piel al rascarse por el prurito que 

produce la picadura, aunque eventualmente puede atravesar las membranas mucosas intactas. 

Otras formas de transmisión incluyen la transfusión sanguínea, trasplante de órganos, accidentes 

de laboratorio, contaminación oral, lactancia materna y la transmisión vertical de madre a hijo 

(2). 

La vía de transmisión sanguínea fue sospechada inicialmente por Mazza en 1930 en Argentina. 

Tras los primeros estudios serológicos que alertaron sobre el riesgo de transmisión de la EC por 

transfusión sanguínea y con las primeras comprobaciones serológicas, este mecanismo se 

convirtió en el segundo en importancia al identificarse donantes de sangre portadores del 

parásito. Posteriormente, se identificaron receptores infectados demostrándose en pacientes 

hemofílicos poli-transfundidos una tasa mayor de seroprevalencia contra T. cruzi (3) y en 

pacientes con depresión inmunológica (4). 

EPIDEMIOLOGÍA Y CONTROL 

Desde la década de los ochenta, el tamizaje del suministro de sangre ha sido un pilar fundamental 

de las cuatro iniciativas subregionales para el control de la enfermedad de Chagas. En Brasil, el 

Programa de Control de la EC se implementó en todas las áreas endémicas y, en 1991, se creó la 

Iniciativa del Cono Sur, cuyo objetivo era controlar la transmisión de la enfermedad mediante la 

eliminación del Triatoma infestans y el control de los bancos de sangre. Bajo estas intervenciones, 

la prevalencia serológica contra T. cruzi en donantes se redujo del 4.4% en la década de 1980 al 

0.2% en 2005 (5). 

La transmisión de la EC por transfusión sanguínea se controló en la mayoría de los países 

latinoamericanos (20 de 21) en 2015(6), y la transmisión vectorial se ha interrumpido en varios 

países y regiones endémicas. Actualmente, la infección congénita por T. cruzi constituye la 

primera causa de nuevos casos de EC, con una tasa de transmisión madre-hijo de 

aproximadamente 5% (IC 95%: 4% a 6%) en los países endémicos (7). 



 
 
En México, la incidencia de la tripanosomiasis americana aumentó de 46,600 a 86,500 casos por 

año (8, 9, 10). La transmisión congénita se estima en 3.7% (11) y por transfusión sanguínea en 

7,800 casos al año de acuerdo con lo reportado por la Comisión Coordinadora de los Institutos 

Nacionales de Salud y Hospitales de Alta Especialidad, Programa de Acción Específica Seguridad 

de la Sangre y de las Células Troncales 2013-2018. 

Sin embargo, los casos adquiridos por transfusión sanguínea provienen principalmente de 

reportes en países de baja endemicidad para la EC (Estados Unidos, Canadá y España). Al analizar 

las características de los donantes, productos y pacientes asociadas con infecciones transmitidas 

por transfusión, se estima la infectividad de los componentes en donantes con evidencia 

serológica de infección. La infección por T. cruzi en receptores de transfusiones se ha relacionado 

con donantes confirmados serológicamente y los casos clínicos índice se han descrito 

principalmente en pacientes inmunocomprometidos. 

Todas las transmisiones por transfusión adecuadamente documentadas han involucrado a 

unidades de plaquetas de aféresis o derivadas de sangre total, incluyendo productos 

leucorreducidos e irradiados. No existe evidencia de transmisión por glóbulos rojos o productos 

congelados, mientras que la transmisión por transfusión de sangre total sigue siendo una 

posibilidad. El seguimiento de los receptores revela una baja infectividad general de los 

componentes de donantes infectados confirmados serológicamente (1.7%, IC 95%: 0.7-3.5%), 

siendo mayor para plaquetas (13.3%, IC 95%: 5.6-25.7%) y nula para glóbulos rojos (0.0%, IC 95%: 

0.0-1.5%) y plasma/crioprecipitado (0.0%, IC 95%: 0-3.7%). Esto abre la posibilidad de realizar la 

detección selectiva de T. cruzi en donaciones de plaquetas y sangre total (7). 

En algunos países de baja endemicidad, probablemente debido a la migración humana y a los 

cambios ecológicos que facilitan el desplazamiento del vector, cada vez es más frecuente el 

reporte de casos autóctonos (12). 

CRITERIOS DE TAMIZAJE Y DIAGNÓSTICO 

Es un criterio generalizado usar únicamente como evento centinela, la identificación peri 

domiciliar de la presencia actual del vector como principal indicador de exposición, a pesar de 

que el contacto con el vector, en más del 95% de los casos prevalentes, ocurrió 20 a 30 años antes. 

La herramienta más empleada es la búsqueda serológica de anticuerpos anti-T. cruzi en diferentes 

grupos poblacionales. 

Existe una importante heterogeneidad en la prevalencia registrada oficialmente debido a la falta 

de sistemas de información y vigilancia oportuna. La detección de casos no considera la búsqueda 

intencionada en personas con exposición previa al vector y se restringe al tamizaje parcial de 

sangre transfusional. La evidencia sugiere una amplia variación en la sensibilidad de las pruebas 

según la ubicación geográfica y una alta tasa de discordancia entre los resultados de las pruebas 

serológicas, particularmente en México (13, 14). 



 
 
OBJETIVOS 

Los objetivos de la presente revisión son: 

1. Analizar sistemáticamente la precisión de las pruebas diagnósticas disponibles para la EC, 

considerando: 

- La variabilidad en la condición geográfica de América. 

- El predominio del vector. 

- La variabilidad genética del protozoario. 

2. Identificar las brechas que deben ser atendidas desde la perspectiva del tamizaje de 

donantes para la detección del T. cruzi, para: 

- Contribuir a la mejora y eficacia del diagnóstico de EC. 

- Facilitar su incorporación a las políticas públicas en salud. 

LA AGENDA INCOMPLETA. 

La EC representa un problema complejo que afecta la salud y la vida cotidiana de las personas y 

las comunidades. Su etiología, impacto y distribución generalizada están estrechamente 

relacionados con la migración humana, los cambios en el ecosistema, la pobreza (reflejada en las 

condiciones de vivienda, las características sociológicas y ambientales de la población expuesta), 

la falta de atención del sistema de salud en cuanto al tamizaje, diagnóstico, tratamiento 

farmacológico, intervenciones comunitarias necesarias para el control del vector y el seguimiento 

de contactos familiares o comunitarios. 

Estos factores se interrelacionan con intensidad variable y características particulares en cada 

región, país y sistema de salud. La migración de las personas, inherente a la condición humana, 

es determinante para las nuevas manifestaciones de la EC. En la década de los setenta, al 

agudizarse el deterioro de las condiciones políticas y económicas de Latinoamérica, se acrecentó 

la migración interna y externa. Pronto aparecieron en países como Estados Unidos y Europa, 

informes que iban desde reportes de casos hasta estudios serológicos de T. cruzi en grupos 

migrantes latinoamericanos, con prevalencia de hasta 4.2% (IC 95%: 2.2-6.7), siendo los migrantes 

de Bolivia el grupo con mayor prevalencia, como es el caso en Alemania (15,16,17). 

RESERVORIOS 

Los primeros habitantes de América entraron en contacto con los vectores y el T. cruzi en el ciclo 

selvático de la enfermedad hace aproximadamente 9,000 años (18). Existen evidencias de la EC 

en momias exhumadas tanto en Perú como en Chile (19), al identificar el DNA del cinetoplasto de 



 
 
T. cruzi infectando tanto a humanos como animales (20). Las culturas indígenas de América 

conocieron bien a los triatominos y los diferenciaron de las chinches depredadoras. Es probable 

que conocieran su capacidad vectorial, aunque este conocimiento se perdió con la destrucción 

de códices indígenas. 

Aunque todas las especies de triatominos presentes en las Américas (21) se consideran vectores 

potenciales de T. cruzi, existen amplias variaciones locales y regionales. De las más de 154 

especies de triatominos (subfamilia Triatominae), alrededor de 20 especies de Panstrongylus 

megistus, Psammolestes, Rhodnius prolixus y Triatoma infestans son las más relevantes 

epidemiológicamente en la transmisión a humanos, principalmente por la contaminación fecal de 

estas chinches hematófagas, vinchucas o "chinches besuconas" (22, 23). 

Se ha identificado la presencia de T. cruzi en una amplia variedad de animales, tanto en 

condiciones silvestres como domesticadas. Se han descrito las preferencias alimentarias del T. 

barberi en roedores, gatos, perros y vacas (24). Después de Brasil, México posee la variedad más 

abundante de especies en América. Los vectores han sido colectados desde el nivel del mar hasta 

los 2,400 metros de altitud (21). 

Aunque la distribución geográfica del vector se limitó originalmente al continente americano, 

desde la región de Mesoamérica hasta la Patagonia, esto ha cambiado en los últimos 100 años. 

La creciente urbanización y la alteración de las condiciones naturales y ambientales de toda la 

región, acentuadas por la característica inherente al ser humano (y también a muchas formas de 

vida) que es la migración, son condiciones que han acelerado la exposición a enfermedades 

transmitidas por vectores. Esto no se limita a la EC, pues incluye también al paludismo, la fiebre 

amarilla y a la leishmaniasis que han afectado históricamente a la región, y en las últimas décadas 

ha sido el caso del dengue, la chikunguña y el zika (25). La prevención y el control inadecuados 

aumentan la incidencia y la carga de la EC. 

Trypanosoma cruzi 

Es un parásito intracelular que pertenece al reino Protista de la clase Kinetoplastea, familia 

Trypanosomatidae, caracterizado por la presencia de un solo flagelo y una única mitocondria. Su 

genoma se encuentra ordenado en una compleja y compacta región dentro de la propia 

mitocondria, cerca de la base del flagelo, denominada cinetoplasto. 

CARACTERÍSTICAS MORFOLÓGICAS Y EVOLUCIÓN 

El parásito presenta tres formas de involución: Amastigota, Epimastigota y Tripomastigota (forma 

alargada con el cinetoplasto localizado posterior al núcleo) 

Esta última se encuentra en la sangre de los mamíferos, es la forma infectante y ya no presenta 

división ulterior. El análisis filogenético indica que los tripanosomas salivares, que agrupa a 



 
 
aquellos que se transmiten por mordeduras (T. brucei), divergieron de los tripanosomas que se 

transmiten por contaminación fecal (T. cruzi) hace aproximadamente 100 millones de años (26). 

Hace unos 200 millones de años, cuando Pangea se dividió en dos nuevos continentes, Laurasia 

(formada por los actuales continentes de América del Norte, Europa y Asia) y Gondwana (formada 

por los actuales continentes de la Antártida, Australia, África y América del Sur), bajo la hipótesis 

del supercontinente austral, es posible que T. cruzi y los tripanosomas relacionados evolucionaran 

de forma aislada en los primeros mamíferos terrestres (27,28). 

T. cruzi evolucionó a partir de un tripanosoma de murciélago, un escenario conocido como la 

hipótesis de siembra de murciélagos (27). Este ha sido detectado únicamente en murciélagos 

sudamericanos con un genotipo específico, TcBat (28). A su vez, TcBat está más estrechamente 

relacionado con TcI de T. cruzi, que se asocia principalmente con zarigüeyas y chinches del género 

Rhodnius (27). Los murciélagos infectados con tripanosomas colonizaron Sudamérica hace unos 

7-10 millones de años (29). 

Posteriormente, varios linajes independientes de tripanosomas de murciélagos cambiaron de 

huésped a otros mamíferos, facilitados por vectores que se alimentaban tanto de murciélagos 

como de mamíferos terrestres (30). Uno de estos cambios dio origen a T. cruzi en el Plioceno (31). 

La diversificación de T. cruzi en los linajes de unidades de tipificación discreta (DTU) actuales (TcI-

TcVI y TcBat) es más reciente, ocurrida hace aproximadamente entre 1-3 millones de años (30). 

DIVERSIDAD GENÉTICA 

T. cruzi presenta una marcada diversidad genética intraespecífica (32), y se ha intentado 

identificar las asociaciones entre esta diversidad y la presentación clínica de la EC (32). La 

estructura genética de la población de T. cruzi es predominantemente clonal, inicialmente 

propuesta como reproducción asexual por fisión binaria junto con intercambio genético 

ocasional. Sin embargo, existe evidencia de recombinación frecuente por reproducción sexual en 

las poblaciones naturales, lo que explica la heterogeneidad genética del parásito. 

UNIDADES DE TIPIFICACIÓN DISCRETAS (DTU) 

El T. cruzi se ha estudiado con diferentes herramientas moleculares a lo largo de los años y ha 

recibido designaciones distintas. Actualmente se emplea el concepto de unidades de tipificación 

discretas o DTU (33), que se define como el conjunto de poblaciones genéticamente más 

relacionadas entre sí e identificables mediante marcadores moleculares comunes que actúan 

como etiquetas. Inicialmente, las DTU se dividieron en dos grupos denominados T. cruzi I (TcI) y 

TcII; posteriormente se describieron seis DTU, de TcI a TcVI. 

Los individuos de diferentes regiones endémicas están infectados con distintas poblaciones de 

parásitos, clasificadas en seis DTU, designadas como T. cruzi I (TcI) a T. cruzi VI (TcVI) (34). Estas 

fueron inicialmente definidas como los conjuntos de cepas genéticamente más relacionadas 



 
 
entre sí que con cualquier otra cepa, identificables por marcadores genéticos, moleculares o 

inmunológicos comunes (35). Probablemente están involucradas de manera diferente en las 

manifestaciones clínicas y la gravedad de la enfermedad (36). 

Una séptima variante DTU es TcBat, encontrada principalmente en murciélagos en Colombia, 

Panamá, Chile, Ecuador y Brasil. Con el abordaje molecular, existe evidencia adicional de la 

estructura poblacional de T. cruzi y de la variabilidad de subgrupos relevantes en las especies, 

presentando correlaciones más específicas entre la genética del parásito y las propiedades 

biológicas, clínicas y epidemiológicas de la EC (33). 

DISTRIBUCIÓN GEOGRÁFICA DE LAS DTU 

Todas las DTU se identifican en América del Sur, aunque TcI es la principal causa de la enfermedad 

de Chagas en el norte de América del Sur y América Central, siendo la más común en ciclos 

silvestres en todo el continente (37). Las distribuciones específicas incluyen: 

• En Colombia: el genotipo Ia está asociado con la infección humana y el vector domiciliado 

Rhodnius. 

• En la península de Yucatán, México: el principal vector involucrado en la transmisión de T. cruzi 

es Triatoma dimidiata, predominantemente a través de ciclos selváticos y peri domiciliados. TcI 

circula tanto en la península de Yucatán en el vector T. dimidiata como en la región noroeste de 

México (38). 

• En Brasil: el estudio de aislamientos de vectores selváticos de TcI muestra una amplia diversidad 

genética y asociación geográfica (39). 

ASOCIACIÓN GEOGRÁFICA Y MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

Ciertas cepas aisladas en una región particular pueden representar introducciones al área como 

resultado del movimiento del huésped. TcI se ha asociado con brotes de transmisión oral en el 

norte de la Amazonia, mientras que en otras regiones de América del Sur TcII, TcV y TcVI están 

más relacionados con la infección crónica. En el Cono Sur predominan TcII, TcV y TcVI, mientras 

que TcIII y TcIV son predominantes en los ciclos selváticos (40). 

TcII es la principal DTU detectada en pacientes brasileños de las regiones central y sudoriental, 

donde también hay registros de TcVI como DTU secundaria de T. cruzi (33). En el ciclo doméstico 

de la infección por T. cruzi, TcI fue ampliamente prevalente en pacientes de América del Norte y 

Central, Colombia y Venezuela. Mientras que TcI, TcII y TcIV se identificaron en América del Norte, 

solo TcI y TcIV se detectaron en los huéspedes y vectores de América Central y algunos casos 

identificados en Chile y Argentina. TcI es la DTU más ampliamente distribuida en Las Américas y 

está presente tanto en ciclos domésticos como selváticos (32). 

 



 
 
CORRELACIÓN CLÍNICA Y BIOLÓGICA 

La variación en la parasitemia y el tropismo tisular se correlacionan con la morfología de las 

formas de T. cruzi, ya que diferentes cepas tienen números variables de cada forma (33). Esto 

constituye evidencia del impacto en las características biológicas y bioquímicas entre 

subpoblaciones de T. cruzi. En estudios de aislamientos en tres áreas geográficas se encontró: 

• Venezuela: Donde son menos frecuentes los casos de la EC asociada a cardiomegalia y síndromes 

mega-viscerales. 

• Brasil: la miocardiopatía y los megasíndromes son comunes. 

• Cuenca del Amazonas brasileño: T. cruzi es silvestre y la infección humana es rara. 

• Centro y este de Brasil: la infección por T. cruzi se asocia comúnmente con síndromes mega-

viscerales (41). 

• Argentina: TcV y TcVI se asocian más a las formas digestivas de la EC (42). 

Sin embargo, aún no existen factores pronósticos que permitan una definición concluyente de los 

pacientes infectados con T. cruzi que desarrollarán formas clínicas sintomáticas (43). En la Tabla 

1 se resumen las características antes mencionadas. 

Tabla 1. Asociación de las UTD del T. cruzi con la presentación clínica y la respuesta inmune (33, 

44). 

DTU Transmisión Presentación clínica Respuesta inmune 

TcI 

Colombiana 

Selvática y 

doméstica 

Cardiomiopatía y 

meningoencefalitis, menos 

patogénica con menos 

parasitemia 

TNF, IL2, IL-4, IL-6, IL-10, IFN-

gamma en células cardíacas 

humanas. TNF-α plasmático más 

alto en pacientes crónicos vs 

controles sanos. 

TcII/Y Doméstica 
Síndrome mega-visceral o en 

algunos casos miocardiopatía 

Altos niveles de IL-1ß, IL-2, IL-3, IL-

4, UL-5, IL-6, IL-7A, IL-8. Diversos 

factores que afectan al sistema 

inmune. 

TcIII/QMM3 Selvática 
Síndrome mega-visceral, 

cardiomiopatía 

Variante muy rara en la infección 

humana. 

TcIV/4167 Selvática 
Síndrome mega-visceral, 

cardiomiopatía 

In vitro valores aumentos de TNF e 

IFN-. 



 
 

TcVI/CL Doméstica 
Síndrome mega-visceral y 

cardiomiopatía 

Forma poco agresiva para 

miocardiopatía. Induce valores 

elevados de IL-7 en cultivo de 

células mononucleares periféricas. 

TcBat Selvática 

Muertes antropogénicas 

reportadas en Colombia y 

Brasil.  

Está en evaluación el potencial 

zoonótico de este genotipo. 

 

LA ENFERMEDAD 

La infección por T. cruzi presenta dos etapas clínicas evolutivas, separadas por un período 

indeterminado (18). La fase aguda es más común en niños y se caracteriza por síntomas poco 

específicos como: fiebre anorexia, taquicardia, manifestaciones cutáneas, signo de Romaña 

(característico pero infrecuente) y conjuntivitis (ocasional); otras manifestaciones son la 

miocarditis chagásica aguda y la meningoencefalitis y pueden causar una mortalidad de 

aproximadamente el 5 al 10%.  En esta fase se documenta una elevada parasitemia, al cabo de 

unos meses, los síntomas desaparecen y la enfermedad permanece silenciosa, con dificultad para 

la detección del parásito en sangre, cuyo diagnóstico se realiza mediante la titulación de 

anticuerpos anti-T. cruzi. Posteriormente hay un periodo indeterminado que precede a la fase 

crónica, donde la infección puede manifestarse como alteraciones neurológicas, cardíacas, 

digestivas y cardiodigestivas (45); más del 80 % de los sujetos son asintomáticos.  El 10-20 % de 

los pacientes de la fase crónica presentan síndromes mega viscerales e incluyen megacolon, 

megaesófago y enteropatía Chagásica (46). 

CONSIDERACIONES CLÍNICAS ESPECIALES 

La mayoría de los pacientes con EC son diagnosticados durante la forma crónica indeterminada 

asintomática (ECI). Existen evidencias indirectas en la identificación de los mecanismos mediante 

los cuales el paciente con EC desarrolla cardiopatía chagásica, síndromes mega viscerales y bien 

permanece asintomático (hasta en el 80% de los casos), los factores asociados con la progresión 

de la forma indeterminada a trastornos cardíacos o digestivos están aún en proceso de 

identificación. 

TRASPLANTE DE ÓRGANOS 

El trasplante de órganos en pacientes con EC crónica y el uso de órganos de donantes infectados 

ha sido tema de debate durante muchos años. El creciente número de personas infectadas que 

ahora viven en regiones no endémicas ha aumentado la posibilidad de que se conviertan en 

candidatos a trasplante o donantes de órganos. Los reportes en donantes y receptores, tanto con 



 
 
reactividad serológica como de transmisión de la EC incluyen con mayor frecuencia los casos de 

trasplante de órganos como riñón y corazón (47). 

EVOLUCIÓN SEROLÓGICA Y TRATAMIENTO 

La evolución serológica de los sujetos tratados con infección crónica por T. cruzi es variable, la 

tasa de negatividad serológica después del tratamiento es entre el 60-70% en niños tratados 

antes de los quince años y entre el 30-50% en adultos después de quince a veinte años de 

seguimiento (48). Hay discrepancias para determinar si posterior al tratamiento con fármacos 

tripanocidas, se afecta el comportamiento clínico-serológico en los pacientes con EC sintomática 

en etapa avanzada (49). 

MÉTODOS DE LABORATORIO PARA ESTUDIO DEL T. cruzi 

Existen diversos métodos diagnósticos disponibles orientados a identificar a las personas 

infectadas, los cuales se clasifican en tres categorías: 

• Métodos directos: Basados en la detección del parásito mediante microscopía en diferentes 

muestras clínicas. 

• Métodos indirectos, inmunológicos o serológicos: Detectan la presencia de anticuerpos 

específicos contra antígenos del parásito. 

• Métodos moleculares: Detectan secuencias específicas del material genético del parásito. 

La selección del método analítico dependerá de la etapa de la enfermedad, las características 

clínicas del paciente bajo estudio y el uso previsto de la prueba; el tamizaje en población de baja 

prevalencia serológica de anticuerpos anti-T. cruzi, tamizaje en población de bajo riesgo de 

exposición al vector, diagnóstico en sujetos inicialmente reactivos y estudio de pacientes. 

La Organización Panamericana de la Salud (77) recomienda seleccionar entre las siguientes 

opciones: 

• Para etapa aguda y pacientes inmunocomprometidos: Métodos directos que incluyen micro 

método y gota gruesa, así como la identificación con métodos moleculares.  

• Para etapa crónica y pacientes inmunocompetentes: se utilizan los métodos indirectos que 

contemplan: 

– Métodos altamente sensibles: Pueden dar resultados falsos positivos, los más empleados son la 

hemaglutinación, el ensayo inmuno-enzimático (ELISA), la quimioluminiscencia y la electro-

quimioluminiscencia. 

– Métodos sensibles y altamente específicos: Se utilizan para confirmar la detección de 

anticuerpos e incluyen la Inmunofluorescencia indirecta y la Inmunoelectrotransferencia. 



 
 
VALIDACIÓN ANALÍTICA Y DESAFÍOS DIAGNÓSTICOS 

Un tema central es la incertidumbre que ocurre en la validación analítica de los métodos de 

laboratorio para el uso previsto del reactivo (comercial o casero), como puede ser los utilizados 

para el tamizaje de donantes para la integración en el diagrama del caso inicialmente reactivo o 

la definición del diagnóstico de la EC. 

En la actividad de tamizaje en donantes de sangre, los casos verdaderamente positivos se 

encuentran en la fase crónica que dura toda la vida y son predominantemente asintomáticos, por 

lo que la información clínica es de poca utilidad para identificar a las personas infectadas. En las 

etapas indeterminada y crónica, la parasitemia es extremadamente baja y los métodos 

parasitológicos o moleculares muestran baja sensibilidad y utilidad en los escenarios del tamizaje 

del donante de sangre. 

ESCENARIOS DE RESULTADOS 

Como es propio del comportamiento de las pruebas de laboratorio cualitativas, se plantean 

diferentes escenarios de resultado: 

• Muestra no reactiva o negativa para la EC: Por consenso sería suficiente para descartar el 

diagnóstico (50) y por ende proceder a la liberación de la unidad de sangre u órgano sólido, pero 

se debe señalar el estado del donante sin factor de exposición de riesgo. 

• Muestra con resultados no concluyentes: Es una discrepancia entre dos pruebas iniciales o entre 

dos pruebas iniciales reactivas y una tercera prueba no reactiva. 

• Muestra reactiva: Es aquella que presenta reactividad persistente en al menos dos pruebas con 

blanco antigénico distinto. 

El empleo de dos o más pruebas para definir al caso reactivo o no concluyente puede deberse a 

diversos factores preanalíticos, pero nos centraremos en esta sección en el desempeño de los 

métodos con precisión heterogénea (sensibilidad y especificidad) de las pruebas disponibles 

comercialmente. No existe una prueba de referencia para todas las fases y escenarios clínicos, ya 

que las pruebas comerciales han demostrado una alta tasa de resultados falsos positivos (51). 

Como se puede observar en la Tabla 2, el rendimiento analítico en la comparación de diferentes 

reactivos comerciales muestra una variabilidad significativa en sensibilidad y especificidad según 

el fabricante y el país de origen. 

 

 

 



 
 
Tabla 2. Rendimiento analítico en la comparación de diferentes reactivos comerciales (52). 

Prueba Sen (IC 95%) Esp (IC95%) Fabricante/país 

ELISA    

Chagatek ELISA 
99.40 (96.7-

100) 
99.24 (97.3-99.9) Lemos/Argentina 

Chagatest ELISA 
98.81 (95.8-

99.9) 
99.62 (97.9-100) 

Wiener 

Lab/Argentina 

Chagas ELISA 
97.62 (94.0-

99.3) 
97.71 (95.1-99.2) Ebram/Brasil 

Bioelisacruzi 
98.21 (94.2-

99.6) 
99.24 (97.3-99.9) 

Biolab-

Mérieux/Brasil 

Bioelisa Chagas 100 (97.8-100) 99.24 (97.3-99.9) Werfen OEM 

ABBOTT Chagas EIA 
99.40 (96.2-

100) 
98.09 (95.6-99.4) ABBOT Labs./EUA 

Chagas Hemagen 100 (97.8-100) 95.56 (93.6-98.4) Hemagen Diag/EUA 

Hemaglutinación    

Chagas HAI 

Imunoserum 

97.62 (94.0-

99.3) 
78.62 (77.2-83.4) Polichaco/Argentina 

Teste Chagas-HAI 88.09 59.92 (53.7-65.9) Ebram/Brasil 

Imuni-HAI Chagas 100 (97.2-100) 95.80 (92.6-97.9) WAMA/Brasil 

Hemacruzi 
99.40 (96.7-

100) 
97.33 (94.6-98.9) 

Biolab-

Mérieux/Brasil 

Aglutinación    

Serodia-Chagas 100 (97.2-100) 97.70 (95.1-99.2) Fujireibo/Japón 

ID-Chagas antibody 

test 

97.02 (93.2-

99.0) 
99.62 (97.9-100) DiaMed/Suiza 

Pruebas rápidas    

Chagas Stat-Pak 
94.08 (89.1-

97.3) 
95.75 (92.1-98.0) 

Chembio Diagn. 

Syst./EUA 



 
 
Confirmatorias    

RIPA 100 (97.8-100) 100 (98.6-100) 
University of 

Iowa/EUA 

IB 98.2 (94.9-99.6) 97.3 (94.6-98.9) Innogenetics/Bélgica 

WB 100 (97.8-100) 97.3 (94.6-98.9) BioMérieux (Brasil) 

IFI 98.2 (94.9/99.6) 98.0 (96.7-99.8) BioMérieux (Brasil) 

IB: Inmunoblot. IFI: inmunofluoresencia. RIPA: Radioinmunoprecipitación. WB: western-blot. Sen: 

sensibilidad. Esp: especificidad. 

ANÁLISIS DE CAUSAS DETERMINANTES DEL DESEMPEÑO ANALÍTICO 

En el análisis de las causas determinantes o contribuyentes para explicar las diferencias en el 

desempeño analítico de las pruebas de laboratorio para la EC, se destacan: 

Estadio clínico de la enfermedad: que se dividen en la fase aguda la cual permite detectar 

directamente el parásito mediante técnicas de biología molecular y técnicas parasitológicas 

(xenodiagnóstico) y en la fase crónica se observa una parasitemia baja e intermitente (53, 54, 55). 

Evolución serológica: La infección aguda conduce a seroconversión y las inmunoglobulinas 

específicas anti-T. cruzi (IgG, IgM e IgA) son detectables por largos períodos mediante métodos 

serológicos como: ELISA, fijación del complemento, técnica de anticuerpos fluorescentes, 

hemaglutinación, ensayo de radioinmunoprecipitación (RIPA), pruebas rápidas 

(inmunocromatografía de flujo lateral, ICFL), western blot (55) 

CRITERIOS DE LA OMS Y VALIDACIÓN DE PRUEBAS 

La Organización Mundial de la Salud (56, 58, 77) estableció que el diagnóstico de casos crónicos 

debe implicar dos métodos serológicos de plataforma distinta y con antígenos diferentes, la 

sensibilidad de las técnicas de ELISA debe ser >99% y para otras metodologías entre 96-98% 

considerando que los falsos negativos en sujetos infectados deben ser entre 1.6-2.5% (56). 

Los resultados falsos positivos pueden deberse a reacciones cruzadas con otras enfermedades 

parasitarias, especialmente la Leishmania spp o T. rangeli. En caso de resultados ambiguos o 

discordantes, se debe utilizar una tercera técnica para confirmar la infección, lo que genera un 

mayor costo, pérdida en el seguimiento de los pacientes y demoras en el inicio del tratamiento 

[58). 

Como se muestra en la Tabla 2 (rendimiento analítico en la comparación de diferentes reactivos 

comerciales), un estudio colaborativo de los centros de sangre de América Latina y la OMS evaluó 

19 ensayos de detección entre 2001 y 2005 (52), encontrando que 61.0% de muestras 



 
 
caracterizadas como positivas, 2% como negativas, 2% como no concluyentes (excluidas del 

análisis), presentan una variación considerable en sensibilidad (88-100%) y especificidad (60-

100%). En general los inmunoensayos enzimáticos tuvieron mejor desempeño, cuatro EIA 

alcanzaron parámetros superiores al 99%. De los ensayos confirmatorios, solo el RIPA mostró 

100% de concordancia. 

La Tabla 3 presenta una compilación de los principales antígenos identificados entre 1985 y 2001, 

información crucial para entender la variabilidad en las pruebas diagnósticas. 

Tabla 3. Principales antígenos serológicos de Trypanosoma cruzi identificados entre 1985 a 

2001. (57). 

Antígeno, 

función/localización 

Cepa/linaje Tc 

de T. cruzi 

Homologías de 

secuencias 
GenBank 

1F8 Y (TcII) - X02838 

Ag1, -2, -7, -13, 

-30, -36 
Miranda/76 (TcI) - 

M21330 (Ag1); M21

5 82 (Ag7/SAPA); 

M21331 (Ag36) 

FCaBP (proteína flagelar que 

se une al calcio) 

ADNc de Sylvio X-

10/4 (TcI) 
1F8 L26971 

FRA (antígeno repetitivo 

flagelar) 

CRA (antígeno repetitivo 

citoplasmático) 

Dm28c (Tcl) 
Ag1 (FRA); 

Ag30 (CRA) 

L09564 (FRA); 

J04016 (CRA) 

JL7, - 9 

ADNc del 

epimastigote de 

Tulahuen 2 (TcVI) 

Ag1 (JL7); 

Ag36 (JL9) 
 

SAPA (antígeno de fase 

aguda desprendido; región 

de repetición C-terminal de 

trans-sialidasa) 

Miranda/76 (TcI) Ag7 M21582 



 
 

Antígeno, 

función/localización 

Cepa/linaje Tc 

de T. cruzi 

Homologías de 

secuencias 
GenBank 

TCR27, -39, -69 Silvio X-10/4 (TcI) 
Ag30 (TCR27); 

Ag2 (TCR39) 
 

MAP (proteína asociada a 

microtúbulos) 

ADNc del 

epimastigote de 

Tulahuen 2 (TcVI) 

Ag36; JL9 AF158722 

TcD (proteína 

tripomastigote) 
Tulahuen (TcVI) Ag13 M82834 

CA-2 CA-1/65 (TCI) Ag2 M92049 

B13 (membrana superficial 

del tripomastigote) 
Y (TcII) Ag2; TCR39 AY325808 

H49 (región de unión del 

flagelo) 
G (Tcl) Ag1; JL7; FRA U16294 

F29 (proteína 

transportadora de calcio) 
Miranda/76 (TcI) 1F8; FCaBP Z54193 

Tc40 G (Tcl) TCR69 U24190 

TcE, TcLo1.2, TcF No indicado 

TCR69; T40 (TcE); 

TcF es la fusión 

de Ag2 /TcD (Ag1

3) / TcE (TCR69) 

 

KMP-11 (proteína de 

membrana cinetoplástida) 

ADNc del 

epimastigote Y 

(TcII) 

- AJ000077 

ARG, Argentina; BOL, Bolivia; BRA, Brasil; CHI, Chile; COL, Colombia; ECU, Ecuador; SAL, El 

Salvador; VEN, Venezuela; USA, originarias de regiones endémicas. 

 



 
 
RENDIMIENTO DE PRUEBAS POR REGIÓN GEOGRÁFICA 

La sensibilidad para las pruebas de las marcas comerciales de Ortho, Wiener y Hemagen tendió a 

ser más baja en las muestras de los sujetos nacidos en México y más alta en las de América del 

Sur, las muestras de América Central mostraron resultados intermedios. Los análisis de 

reactividad de anticuerpos fueron consistentes con estos resultados, y la reactividad más baja se 

observó en las muestras de México. Como se observa en la Tabla 4, los análisis de reactividad de 

anticuerpos fueron consistentes con estos resultados, observándose la reactividad más baja en 

las muestras de México.  

Tabla 4. Desempeño de diferentes pruebas para la detección de anticuerpos IgG contra T. cruzi 

en diferentes etapas clínicas (58) 

Prueba Desempe

ño 

Donante Consenso México* América 

Central* 

América 

del sur* 
Positi

vo 

Negativ

o 

Positi

vo 

Negativ

o 

Hemage

n ELISA 

Sen 

Esp 

VPP 

VPN 

88.0 (84.8-90-7) 

100 (98.8-100) 

100 (99.1-100) 

83.3 (79.0-87.0) 

90.7 (87.7-93.1) 

99.6 (98.2-99-9) 

99.7 (98.7-99.9) 

87.5 (83.6-90.7) 

82.9  

(74.1-

89.2) 

93.1 

(80.3-

93.7) 

93.1 

(84.9-

97.0) 

Ortho 

ELISA 

Sen 

Esp 

VPP 

VPN 

92.4 (89.7-94.7) 

100 (09.7-100) 

100 (99.2-100) 

88.7 (84.9-91.9) 

95.2 (92.9-96.9) 

99.7 (98.2-99.9) 

99.7 (98.8-99.9) 

93.2 (89.9-95.6)  

85.1 

(76.5-

90.9) 

95.4 

(88.8-

98.2) 

97.2 

(90.5-

99.5) 

Wiener 

ELISA 

Sen 

Esp 

VPP 

VPN 

94.0 (91.5-95.9) 

99.3 (97.6-99.9) 

99.5 (98.4-99.9) 

99.8 (87.2-94.7) 

96.2 (94.1-97.7) 

98.1 (95.9-99.3) 

98.7 (97.2-99.5) 

94.5 (91.4-96.7) 

91.4 

(84.1-

95.6) 

96.5 

(90.4-

99.0) 

98.6 

(92.6-

99.9) 

InBios 

CDP 

Sen 

Esp 

VPP 

97.4 (95.9-98.6) 

92.3 (88.8-95.0 

95.4 (93.3-97.1) 

99.1 (97.9-99.7) 

909.5 (86.7-

93.5) 

94.1 (91.7-96.0) 

97.8  

(92.5-

99.6) 

98.8 

(93.8-

99.9) 

98.6 

(92.6-

99.9) 



 
 

VPN 95.5 (92.4-97.5) 98.6 (96.5-99.6) 

Valores presentados en mediana e intervalo de confianza del 95 %. Sen. Sensibilidad (%). Esp. 

Especificidad (%), VPP. Valor predictivo positivo (%). VPN. Valor predictivo negativo (%). *Reporte 

de donantes de sangre, se reporta únicamente sensibilidad. 

CONSIDERACIONES PARA EL DISEÑO DE PRUEBAS 

El uso simultáneo de dos pruebas optimiza los parámetros de sensibilidad y especificidad, y puede 

ser rentable en entornos de alta prevalencia. Sin embargo, cuando hay baja prevalencia la 

realización de pruebas universales mediante dos ensayos no es práctica, por lo que la mayoría de 

los programas utilizan una prueba como tamizaje inicial y una segunda prueba solo para 

resultados positivos del tamizaje.  

Para el establecimiento del orden de las pruebas es crucial una prueba de detección de alta 

sensibilidad inicial y eventualmente con especificidad alta para evitar falsos positivos, por 

ejemplo: en una población con prevalencia del 1.5% la especificidad debe ser >98.5% para evitar 

que los falsos positivos superen a los verdaderos positivos (59). 

DESAFÍOS REGIONALES 

Se han reportado altas tasas de discordancia en México (60, 14) con resultados falsos negativos y 

con menor reactividad de anticuerpos. La revisión de la literatura sobre la diversidad genética de 

T. cruzi en vectores triatominos y huéspedes mamíferos, incluyendo casos humanos en EUA (32), 

revela que hay una alta proporción de infecciones en migrantes mexicanos. El TcI que predomina 

en México está ampliamente distribuido en América predominando en infecciones humanas en 

Norte de América del Sur y América Central (61). 

La baja reactividad en América Central en comparación con América del Sur puede estar 

relacionada con diferencias entre TcI y TcII, TcV y TcVI, pero la reactividad marcadamente menor 

en los especímenes mexicanos no fue únicamente resultado del predominio de TcI. Las 

diferencias entre las cepas son poco entendidas dentro de las DTU de TcI y también pueden ser 

responsables de la variabilidad geográfica observada en la respuesta inmunitaria (62). 

Además, las pruebas basadas en lisados de parásitos completos o antígenos crudos son mucho 

menos reproducibles y más difíciles de estandarizar que las basadas en antígenos recombinantes. 

La plataforma analítica de ELISA es el método más utilizado y su versatilidad ha permitido 

múltiples modificaciones de ensayos permite acomodar varios antígenos, como lisado de células 

de T. cruzi, antígenos purificados, antígenos recombinantes y antígenos excretados-secretados 

de tripomastigotes. Esta característica explica los numerosos ELISA identificados. Son escasos los 

reactivos comerciales de ELISA anti-T. cruzi aprobados por la FDA (63). Las pruebas de ELISA de 

antígenos recombinantes, identificadas en el 50% de las pruebas de ELISA disponibles 



 
 
comercialmente en esta revisión, muestran una mejor especificidad contra T. cruzi y previenen la 

reactividad cruzada. 

Entre las desventajas de las pruebas de ELISA se encuentran la técnica manual, mayor tiempo de 

respuesta, necesidad de personal capacitado y equipo especializado, interpretación compleja de 

los datos y resolución de problemas que requiere mucho tiempo. Además, su uso se limita 

principalmente al diagnóstico de Chagas crónico y al tamizaje de donantes. Las pruebas de ELISA 

son factibles y de costo relativamente bajo, con un buen rendimiento y con sensibilidades que 

oscilan entre el 77.4% y el 100%, con especificidades que oscilan entre el 84.2% y el 100%. 

Para las plataformas de quimioluminiscencia (CMIA) que emplean antígenos recombinantes, se 

han emitido recomendaciones para su empleo en donantes (56). En la evaluación de reactivos 

CMIA comerciales que utilizan diferentes antígenos blancos, han sido valorados en diferentes 

poblaciones con EC crónica, pero no bajo un protocolo específico de verificación en donantes de 

sangre. La sensibilidad media es del 91.1% y la especificidad media es del 99.8% (63). 

Si bien la OPS favorece las pruebas de ELISA y CMIA para donantes debido a las imprecisiones 

mínimas y los ahorros sustanciales de costos (58), las complejidades regulatorias también pueden 

impedir la implementación de las pruebas de diagnóstico rápido (PDR). 

Pruebas de diagnóstico rápido (PDR) 

En el reporte de estudios de PDR en muestras de donantes de sangre, las pruebas disponibles 

comercialmente utilizan antígenos recombinantes, sin presentar detalle sobre los antígenos por 

ser de propiedad industrial. En general, el rendimiento de las pruebas en la etapa crónica reveló 

una sensibilidad media del 94.6% y una especificidad media del 91.7% (63), aunque hay reactivos 

de PDR con especificidad baja (78.5%), en general se mantienen por encima del 90%. 

Métodos moleculares 

Los métodos moleculares permiten la detección de variantes específicas, pero dependen de la 

presencia del parásito, lo que limita su utilidad a los niveles de parasitemia (64). Hay distintos 

protocolos de PCR con resultados desiguales, probablemente debido a diferencias en el volumen 

de sangre procesada, el procedimiento de extracción de DNA o la región de DNA de T. cruzi 

amplificada. Los métodos moleculares permiten la identificación directa del parásito al detectar 

la presencia de material genético (65, 63). Mediante métodos de PCR cuantitativa (66), la 

sensibilidad de la PCR varía de 0.8 parásitos/mL (tasa de aciertos positivos del 50%) a 2.0 

parásitos/mL (tasa de aciertos positivos del 95%), con especificidad del 100% y concordancia con 

otros métodos de PCR hasta del 90%. Dependiendo de los métodos de PCR y de la fase de la 

enfermedad (63), la sensibilidad varía del 58.88 al 100%, mientras que la especificidad media varia 

del 68.8% al 100%. 



 
 
El diagnóstico de la EC es complejo debido a la dinámica de la parasitemia en las fases clínicas de 

la enfermedad. Las pruebas moleculares detectan el parásito en todas las fases clínicas, siendo la 

etapa aguda donde se encuentra la mayor parasitemia, mientras que en la etapa crónica es 

escasa. En un estudio con pacientes de la región de Atacama en Chile, con EC en diferentes etapas 

clínicas (67), se les realizó PCR T. cruzi a 64 pacientes, con resultado positivo en 35 (54.7%), de los 

cuales 10 (28.6%) fueron asintomáticos y 25 (71.4%) asintomáticos; la PCR dio negativa en 16 

(55.2%) asintomáticos y 13 (44.8%) sintomáticos. Con respecto al compromiso orgánico, los que 

tuvieron PCR positiva 32% fue colón, 12% esófago y 32% de corazón y con PCR negativa colón 

31%, 23% esófago y 31% colón, el resto de los pacientes tuvo compromiso en dos órganos.  (Tabla 

5). Se detectó parasitemia en 38.4% y 65.7% de los pacientes asintomáticos (en fase 

indeterminada de la enfermedad) y enfermos (en etapas avanzadas de infección), 

respectivamente  

Tabla 5. Estudio clínico y determinación de la parasitemia en pacientes infectados por 

Trypanosoma cruzi (67). 

Condición PCR positiva (%) PCR negativa (%) 

Asintomático 28.6  55.2  

Sintomático 71.4  44.8  

Compromiso orgánico   

Colon 32  31 

Esófago 12  23 

Corazón 32  31 

En un estudio de cohorte de pacientes de Colombia en fases aguda y crónica de la EC (68,69), se 

evaluó el desempeño de las pruebas moleculares (PCR convencional y en tiempo real) para la 

detección de DNA de T. cruzi, cargas parasitarias y DTU. Las cargas parasitarias medianas 

detectadas fueron 4.69 y 1.33 equivalentes parásitos/mL para las fases aguda y crónica 

respectivamente. Hay suficiente evidencia que señala el mejor desempeño y utilidad clínica de 

las pruebas moleculares en sujetos en la etapa aguda de la EC que en aquellos en la etapa crónica 

(68). Un reporte de metaanálisis mostró una alta heterogeneidad entre los métodos moleculares 

reportados para la EC cuando se compara su desempeño analítico, en muestras obtenidas en 

sujetos en fase crónica, donde se supondría se encuentra la mayoría de los donantes de sangre 

que muestran reactividad serológica (70). 

Estos resultados están por debajo de lo deseable para un método analítico habitual, no permiten 

seleccionar el protocolo óptimo de método molecular para el estudio de la infección por T. cruzi 

en ninguna de sus fases y ha sido obstáculo para la aprobación por parte de las autoridades 



 
 
regulatorias de diferentes países (63). Ningún método molecular está incluido en el tamizaje de 

donantes de sangre. 

Métodos diversos 

Las pruebas de hemaglutinación indirecta (HAI) no están aprobadas por la FDA en el tamizaje de 

donantes (63). Sin embargo, sin contar con la validación para este uso previsto, algunos países 

latinoamericanos, incluyendo México, las han aprobado por sus autoridades regulatorias dentro 

del diagrama de flujo del donante con discrepancia en los resultados del tamizaje o como prueba 

confirmatoria para el diagnóstico de EC crónica. La sensibilidad media es del 95.5% y la 

especificidad media del 91.3%. El sesgo de lectura y las muestras con menor reactividad llevan a 

resultados discrepantes, por lo que se debe considerar cuidadosamente su uso, especialmente 

en la detección de donantes en grandes centros (52) 

Las pruebas de inmunofluorescencia indirecta están disponibles bajo autorización de la Unión 

Europea (63), sin haber reportes en el abordaje del donante de sangre; siendo una técnica 

serológica que la OMS (58) ha incluido como parte del estándar de referencia para el diagnóstico 

de la EC crónica, sin estudios analíticos recientes que revaloren su desempeño analítico. 

Existen pruebas comerciales y caseras, bajo el principio de Inmunoelectrotransferencia (WB), 

algunas con licencia expedida por autoridades sanitarias para la confirmación diagnóstica de la 

EC crónica, pero fuera del contexto del diagrama de estudio de donantes de sangre. No hay 

estudios comparativos de esta plataforma (63). 

Comparación de métodos 

Aunque existe experiencia reportada en la comparación de diferentes métodos (58) para evaluar 

el desempeño de las pruebas, en éstas se muestra sesgo de selección al incluir muestras de 

sujetos con EC crónica e individuos no infectados, sin especificar si fueron donantes de sangre 

(Tabla 2). 

En la estimación de la validez de diferentes métodos de prueba, si bien las pruebas de ELISA y las 

PDR tienen alta validez para el diagnóstico de EC crónica, las limitaciones incluyen la falta de 

diseños comparativos, diferente prevalencia de la EC en la población bajo estudio, ausencia de un 

estándar de referencia, diferentes tipos de ensayos con diferentes valores de sensibilidad y 

especificidad y la dificultad de detectar el parásito en la fase crónica de la enfermedad. Resalta el 

uso previsto de la prueba, pues se mezclan donantes de sangre, con muestras obtenidas de otros 

centros de atención, hasta pacientes (71). Es decir, se consideran indistintamente el uso como 

prueba de tamizaje a donantes con el uso de la prueba como herramienta de diagnóstico. 

Lo mismo ocurre cuando se aplica el criterio de utilizar dos pruebas convencionales para el 

diagnóstico de la EC crónica, basadas en principios diferentes y en la detección de antígenos 

diferentes. A pesar de comparar tres o más pruebas, los resultados son difícilmente comparables 



 
 
en la población de donantes de sangre, pues en el proceso de validación analítica no se incluye a 

esta población de nuestro interés (53, 72). 

La agenda incompleta 

La carga de la enfermedad es un indicador que permite estimar las pérdidas en salud a través de 

la comprobación de todas las causas de muerte: de aquellas que conducen a la muerte prematura 

y que pueden ser evitadas, de las que provocan discapacidad (no letales), de atribuibles a 

diferentes factores de riesgo (prevenibles) y de las enfermedades que nos hacen perder años de 

vida saludables. Bajo esta perspectiva se ha analizado la carga de la enfermedad en las diferentes 

expresiones y etapas clínicas de la EC. Un impacto en particular se deriva de la falta de 

reconocimiento y registro de la EC. En México hay alrededor de 1,1 millones de personas 

infectadas con T. cruzi y 29.5 millones en riesgo de infección (73). Sin embargo, se han propuesto 

estimaciones más altas de hasta 6 millones de casos (74). Las amplias diferencias regionales en la 

prevalencia o casos notificados pueden interpretarse como el reflejo real de las condiciones 

ecoepidemiológicas, la amplia diversidad de especies de triatominos, hábitats y condiciones 

socioeconómicas, o si existen sesgos en la vigilancia de enfermedades entre regiones (75). 

La EC representa un problema complejo que afecta la salud y la vida cotidiana de las personas y 

las comunidades, cuya etiología, impacto y distribución generalizada, está estrechamente 

relacionada con la migración humana y a los cambios en el eco-ambiente, y estrechamente 

relacionado a la pobreza de las personas (condiciones de la vivienda), características sociológicas, 

ambientes de la población expuesta y a la falta de atención del sistema de salud, en cuanto al 

tamizaje, diagnóstico y tratamiento farmacológico de la EC, así como con las intervenciones 

comunitarias, urbanas y rurales, necesarias para el control del vector, los contactos familiares o 

comunitarios. 

Estos temas se interrelacionan con intensidad variable y características particulares en cada 

región. Se debe abandonar la perspectiva biomédica de la EC como elemento único o 

preponderante, pues esta visión limitada resulta insuficiente para describir, comprender y 

abordar este problema, que es más profundo y requiere intervenciones distintas. 



 
 

 

Figura 1. Definición multidimensional de la enfermedad de Chagas en dimensiones 

socioeconómicas, ambientales y de salud (75. 78). 

La fenomenología epidemiológica de la EC (como enfermedad crónica e infección transmitida por 

vector, la interacción medio ambiente y condiciones socioeconómicas), aunada a la deficiente 

gestión en la atención primaria para la EC, ha impedido la búsqueda sistemática y la definición 

diagnóstica de casos con los antecedentes de exposición epidemiológica (signos y síntomas 

tempranos, reconocimiento domiciliario del vector, enfermos diagnosticados en el mismo 

domicilio), armonización en los criterios para definición de caso a partir del tamizaje contra T. 

cruzi en donantes de sangre, un sistema eficiente de referencia para diagnóstico y tratamiento 

de estos casos (76), la definición de caso a partir del tamizaje de transfusiones sanguíneas; la 

identificación y seguimiento de casos a partir de los otros mecanismos de transmisión del 

protozoario, como los estudios centinela en gestantes (2), seguimiento de sus hijos, criterios de 

reactividad para T. cruzi en la selección de donantes de órganos sólidos y de células progenitoras 

hematopoyéticas. Es decir, todas las variables mencionadas anteriormente definen la intención 

clínica o epidemiológica del estudio serológico, así como la sensibilidad y especificidad y demás 

rendimiento analítico de las pruebas autorizadas para el tamizaje o diagnóstico del sujeto con 

anticuerpos contra T. cruzi. 

Papel del tamizaje a donantes en su incorporación a las políticas públicas. 

Según el reporte de la OPS, para el periodo 2018-2020, en las Américas se reportó la recolección 

de 27.371.775 unidades de sangre y sus componentes (Suministro de sangre para transfusiones 

en los países de América Latina y el Caribe 2018-2020. OPS/IMT/QR/23-000). Si a este dato se le 

agrega que la tasa de rechazo o diferimiento de donantes es altamente variable (7-21%, promedio 

14%), se traduce que poco más de 31 millones de habitantes de las Américas son tamizados en 

estado de salud, prácticas de riesgo, presencia de anemia, de marcadores infecciosos. Para el caso 

de México, en el 2023, casi dos millones de sujetos adultos fueron evaluados en este proceso, 

cifra superior a la población incluida en las encuestas nacionales de salud. Algunos de estos 

resultados se incorporan a políticas públicas como es el caso de los sujetos con VIH/SIDA, pues 



 
 
los estados nacionales cuentan con programas de acción específicos para ello. Otros, como es el 

caso de VHC, algunos países están en proceso de incorporación de la oferta gratuita del 

tratamiento para esta infección viral. 

Existen diferentes propuestas que, de manera tangencial, señalan la importancia de este tamizaje 

poblacional, en su caso con la identificación de los casos reactivos y, a partir de esta información, 

establecer las acciones a seguir en la atención de las necesidades de la región de las Américas 

(76). 

Una parte de la agenda incompleta es que los resultados de ese tamizaje de la EC a donantes, y 

en su caso la confirmación diagnóstica que tienen establecidas algunas normativas nacionales, no 

están integrados a un programa o plan nacional específico de acción que consideren la valoración 

del donante de sangre para que pueda ser segura y eficaz la donación de sangre o componentes. 

Debe pasar por una serie de etapas, desde las que competen al sujeto y la comunidad para ser 

donante seguro, hasta las que tienen que ver con el concepto de sangre segura, esfuerzos 

realizados en los centros de atención a donantes y servicios de sangre que incluyen la valoración 

clínica, hematológica y de los marcadores infecciosos. Todos los resultados del tamizaje global 

deben constituirse en fuentes de información confiable y accesible para las autoridades de salud 

para su incorporación a las políticas públicas del estado. Es imperioso sistematizar la utilidad de 

los escenarios que genera el tamizaje de T. cruzi; la definición en las interpretaciones posibles de 

un resultado (no reactivo, indeterminado o reactivo), donde se deriva el estado final de la unidad 

(liberada o destino final) y la consejería al donante ante el resultado reactivo como detonante 

para el seguimiento sanitario. 
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