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Diagnóstico, manejo 
y tratamiento de la afectación 

digestiva en la fase crónica de la 
enfermedad de Chagas en países 

no endémicos*

Resumen

La infección por Trypanosoma cruzi (T. cruzi), agente responsable de la enfermedad de Chagas, 
ha estado tradicionalmente ligada a las zonas rurales de América Latina, donde es transmitido 
por diversas especies de chinches. Esta situación epidemiológica ha ido cambiando en el trans-
curso de las últimas décadas, de forma que en la actualidad la enfermedad de Chagas es una 
patología importada diagnosticada a nivel  urbano y un problema de salud pública en países no 
endémicos con gran número de población inmigrante, dónde la transmisión se puede producir 
durante el embarazo/parto, por transfusión sanguínea o por transplante de órganos. Se estima 
que hasta un 20% de los pacientes con infección por T. cruzi presentan afectación del aparato 
digestivo, que causa importante morbilidad y que requiere un manejo y tratamiento adecuado. 
En el presente documento se aborda el diagnóstico, manejo y tratamiento de las manifestacio-
nes digestivas de pacientes con infección por T. cruzi en nuestro medio.

Palabras clave: Enfermedad de Chagas. Trypanosoma cruzi. Megaesófago. Megacolon. 
 

Summary

Trypanosoma cruzi (T. cruzi) infection, causal agent of Chagas’ disease, has been traditionally li-
mited to rural areas of Latinamerica, where it is transmitted by insects belonging to different spe-
cies of bugs. Due to recent trends in migration, Chagas disease is now a public health problem 
in urban areas of endemic countries and in non endemic countries as well, where the transmis-
sion via blood products, transplantation of infected organs, or vertical transmission is possible. 
It is estimated that 20% of individuals infected with T. cruzi might develop symptomatic gastroin-
testinal disease, which causes important morbidity and needs an adequate management and 
treatment. The aim of this document is to improve patient care by increasing understanding 
among physicians and other healthcare professionals who may be involved in the management 
of patients infected by T. cruzi who present with gastrointestinal symptoms.
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Introducción
La enfermedad de Chagas o tripanosomiasis americana 

es una zoonosis que afecta alrededor de 8-12 millones de per-

sonas en América Latina1,2. Se estima que unos 40 millones de 

personas están en riesgo de adquirir la infección3. 

En el ciclo natural, Trypanosoma cruzi (T. cruzi) se transmite 

vectorialmente a través de insectos triatominos. Tradicionalmen-

te la enfermedad de Chagas se consideraba una enfermedad de 

zonas rurales empobrecidas, aunque en la actualidad, debido a 

los flujos migratorios, puede diagnosticarse en áreas urbanas de 

países endémicos2,4, y en países receptores de inmigración5,6. 

En estas áreas, dónde no existe el vector, T. cruzi puede trans-

mitirse a través de transfusiones de sangre y hemoderivados7, 

trasplante de órganos y tejidos8 o por vía vertical a partir de 

madres infectadas9. 

Después de una fase aguda (que pasa habitualmente 

desapercibida por ser asintomática u oligosintomática), la 

enfermedad de Chagas no tratada entra en una fase crónica 

inicialmente asintomática, denominada forma indeterminada. 

Posteriormente, tras un periodo prolongado (20-30 años), el 

20-30% de los pacientes desarrollan complicaciones cardiacas 

(forma cardiaca), un 15-20%10 alteraciones digestivas (forma 

digestiva) ó ambas (forma mixta), y menos del 5%, una forma 

neurológica. El resto permanecerá en la forma indeterminada, 

sin ningún tipo de manifestaciones clínicas durante toda su 

vida11. Las manifestaciones digestivas son la segunda causa 

más frecuente de complicaciones en la enfermedad de Chagas, 

y aunque su mortalidad es baja, puede afectar considerable-

mente a la calidad de vida de los pacientes. La prevalencia de 

las manifestaciones digestivas varía dependiendo de la región 

geográfica de procedencia de los pacientes, siendo más fre-

cuente en la región central de Brasil, menos frecuente en Bolivia 

y prácticamente inexistente en los países al norte de la cuenca 

amazónica, América Central y México. En áreas no endémicas, 

la prevalencia de las manifestaciones digestivas asociadas a la 

enfermedad dependerá del origen de la inmigración. En España 

ya se han comunicado pacientes con enfermedad de Chagas 

y complicaciones digestivas12,13. 

Las complicaciones digestivas de la enfermedad de Cha-

gas son más frecuentes en la zona central y sur de Sudamé-

rica. Aunque todos los tramos del aparato digestivo puedan 

afectarse, las alteraciones con mayor expresión clínica se dan 

a nivel del esófago y del colon. En los países endémicos, el 

megacolon suele ser la manifestación más tardía, debido a 

que la aparición de síntomas es más lenta que en el caso de 

afectación esofágica14. 

España es uno de los países que recibe más inmigrantes 

procedentes de América Latina. En el año 2001, nuestro país 

registraba el 49% del total de la inmigración latinoamericana 

en Europa, seguida de Italia (13%), Inglaterra (12%) y Alemania 

(10%)15. La inmigración procedente de Ecuador era la más 

importante en España, mientras que en Inglaterra el 56% de 

esta migración era de Jamaica, área no endémica de Cha-

gas. Estas discrepancias pueden explicar las diferencias de 

la epidemiología de la enfermedad de Chagas en los distintos 

países europeos, de los cuales ya se han publicado datos que 

hacen referencia a diferentes aspectos de esta enfermedad16-18. 

Actualmente residen en España 1.680.290 inmigrantes latinoa-

mericanos originarios de áreas endémicas19. 

La Enfermedad de Chagas es una enfermedad emergente 

en nuestro país5, y plantea diferentes retos a nuestro sistema 

sanitario20. Uno de estos retos es el manejo y tratamiento ade-

cuado de las personas con complicaciones de la enfermedad. 

En la línea del documento de consenso sobre el manejo de las 

complicaciones cardíacas de la enfermedad de Chagas, aus-

piciado por la Sociedad Española de Medicina Tropical y Salud 

Internacional (SEMTSI)21, en el presente documento se aborda 

el diagnóstico, manejo y tratamiento de las manifestaciones 

digestivas de esta enfermedad en nuestro medio.

Patogénesis de la afectación digestiva 
en la enfermedad de Chagas

La patogenia de la enfermedad es controvertida, aunque 

los conocimientos actuales orientan hacia unos mecanismos 

mixtos, en los que participarían directamente el parásito22,23, y 

fenómenos autoinmunes asociados24,25, a través de alteraciones 

microvasculares y de denervación autonómica26-29. 

Así, en la fase aguda del Chagas, hay invasión directa del 

parásito en el tejido muscular del aparato digestivo, con infil-

trados linfocitarios (ganglionitis) y lesiones degenerativas de las 

neuronas30. 

Sin embargo, donde mejor se ha estudiado la patogenia de 

la afectación digestiva es en la forma crónica de la enfermedad. 

La lesión fundamental que produce el trastorno del peristaltis-

mo y cuyo resultado final es la aparición de megavísceras es la 

destrucción de las neuronas del Sistema Nervioso Entérico31. 

La lesión neuronal es variable en cada caso, y puede afectar a 

todas las porciones del tracto digestivo. 

En un estudio reciente efectuado en pacientes con megaco-

lon, se sugiere que esa destrucción neuronal, puede ser selec-

tiva, afectando fundamentalmente a las neuronas productoras 

de oxido nítrico y péptido intestinal vasoactivo, que intervienen 

en la relajación de la musculatura lisa32. En casos de megacolon 

y de megaesófago también se ha demostrado una importante 

disminución de las células intersticiales de Cajal33,34. Estas células 

juegan un papel fundamental en la modulación de la motilidad del 

tubo digestivo, por lo que su destrucción podría ser un elemento 

fundamental en la patogenia de las alteraciones digestivas de 

la enfermedad de Chagas.

Desde el punto de vista histológico, además de la reducción 

neuronal, los pacientes con enfermedad de Chagas y megaco-

lon presentan áreas focales de fibrosis en la musculatura lisa 

y en los plexos mientéricos, junto a infiltrados linfocitarios en la 

submucosa, plexos mientéricos y musculatura lisa. Probable-

mente como mecanismo compensador existe una hipertrofia 

de la pared muscular, que en casos muy avanzados se vuelve 

menos aparente35. 

El resultado final de los trastornos motores, con descoor-

dinación de los esfínteres y aumento de la presión intraluminal, 

es una progresiva dilatación y una disminución de la capacidad 
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contráctil de los órganos. Adicionalmente 

la muscularis mucosa puede hipertro-

fiarse, y se han descrito alteraciones 

hiperplásicas y displásicas del epitelio 

esofágico que propician un aumento de 

casos de carcinoma36. 

Aunque el esófago y el colon (es-

pecialmente recto, colon sigmoides y 

colon descendente) son las porciones 

del tubo digestivo con afectación clíni-

ca más evidente, todos los tramos del 

mismo pueden estar afectados. A nivel 

gástrico se ha descrito alteración de la 

actividad mioeléctrica (disritmias gástri-

cas), alteración del vaciado gástrico y de 

la distensión, hipoperistalsis37, hipotonía, 

hipoclorhidria y eventualmente una hiper-

trofia pilórica, aunque la dilatación del 

estomago no es frecuente. También se ha 

documentado la afectación del intestino 

delgado (enteropatía chagásica), que 

puede manifestarse tanto en una forma 

dilatada como no dilatada38. 

La afectación del intestino delgado 

puede favorecer el desarrollo de so-

brecrecimiento bacteriano, síndromes 

pseudo-obstructivos y síndrome dispép-

tico35. Normalmente, los pacientes con 

afectación gástrica o de intestino delga-

do, suelen presentar también afectación 

esofágica o colónica35,38. 

Diagnóstico de la 
infección crónica por 
T. cruzi

El diagnóstico de la enfermedad de 

Chagas ya fue analizado en el primer 

documento de consenso5 y en otras re-

visiones39. Además de las indicaciones 

analizadas en mencionado documento 

de consenso, y en el contexto de estudio 

de las manifestaciones digestivas de 

la enfermedad de Chagas crónica, se 

recomienda realizar cribaje de Trypano-

soma cruzi a todo paciente procedente 

de América Latina con estreñimiento, 

disfagia o cualquiera de los síntomas 

digestivos atribuibles a esta enfermedad. 

Sólo recordar que el diagnóstico se basa 

en dos criterios:

- Antecedente epidemiológico com-

patible. 

– Pruebas serológicas. Para consi-

derar infección, el paciente ha de 

presentar dos resultados positivos 

por dos técnicas serológicas en las 

que se utilicen antígenos diferen-

tes. Si existe duda o discordancia 

entre las mismas, se ha de realizar 

una tercera técnica.

Estudio del aparato 
digestivo en un paciente 
con infección por T. cruzi

Anamnesis

El objetivo es detectar síntomas 

de probable afectación digestiva, 

para lo cual ha de ser dirigida a los 

signos y síntomas asociados, que se 

describen en la Tabla 1. Al realizar la 

anamnesis, se ha de tener en cuenta 

varios aspectos:

– Hasta en el 30% de los pacientes, 

existe la posibilidad de que coexis-

ta cardiopatía40. 

– La posibilidad de que coexista 

otra patología digestiva de etiolo-

gía diferente a la enfermedad de 

Chagas.

– La variabilidad en la forma de 

describir los síntomas, debido a 

diferencias culturales de los pa-

cientes. 

– Ansiedad asociada al proceso 

migratorio que puede relacionar-

se con algunos de los síntomas o 

condicionarlos.

– La importancia de realizar un in-

terrogatorio sobre la dieta actual. 

La migración obliga a muchos 

inmigrantes latinoamericanos a 

un cambio de dieta con respec-

to a la que tenían en su país. 

Los motivos son básicamente 

dos: económico y de mercado 

(ciertos productos alimenticios 

típicos de los países latinoame-

ricanos son difíciles de encontrar 

en España). Este cambio de 

dieta puede producir alteracio-

nes en los hábitos intestinales 

y puede modificar los síntomas 

relacionados con la enfermedad 

de Chagas41. 

Tabla 1. Enfermedad de Chagas. Signos y síntomas asociados a afectación digestiva

Síntomas relacionados con alteración esofágica:

  Disfagia: se ha de realizar el interrogatorio analizando las características de esta disfagia.

   A sólidos/ líquidos.

   Se modifica con frío/ calor.

   Localización de disfagia.

  Regurgitación: generalmente líquidos con residuos alimentarios.

   Activa, tras ingesta, con contracción de musculatura abdominal.

   Pasiva, en casos avanzados, generalmente en decúbito y pueden producirse  
  episodios de neumonía espirativa.

  Dolor torácico retroesternal: mejora con la ingesta de líquidos

  Odinofagia

  Tos nocturna.

  Sialorrea

  Hipertrofia parotídea

 Síntomas relacionados con alteración gástrica/duodenal:

  Dispepsia.

  Pirosis.

  Distensión abdominal.

  Sensación de plenitud.

  Epigastralgia, no siempre presente, de predominio postprandial inmediato.

 Síntomas relacionados con alteración colónica:

  Estreñimiento

  Diarrea: número deposiciones/ día.

  Cambios del ritmo deposicional.

  Esfuerzos defecativos.

  Sensación de evacuación incompleta
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– Fármacos. Es importante saber si los pacientes usan deter-

minados fármacos que pueden intensificar o decrecer los 

síntomas digestivos (pe: codeína, laxantes, psicofármacos42). 

– Como en toda historia clínica, es importante conocer los 

antecedentes patológicos, lo que nos permitirá relacionar 

los síntomas con otras afecciones. Se ha de determinar el 

origen geográfico del paciente por la diferente incidencia 

de manifestaciones digestivas según el área de proce-

dencia. 

– La valoración nutricional (Tabla 2a) en pacientes con en-

fermedad de Chagas es de gran importancia por varios 

motivos. En primer lugar y dada la posibilidad de existencia 

potencial de afectación cardiovascular, es de especial 

interés el diagnóstico y manejo precoz de los factores de 

riesgo vascular. Por otro lado, la existencia de alteración 

del estado nutricional es un marcador de potencial afec-

tación digestiva.

Exploración física

Se ha de realizar exploración física completa, que incluya 

peso e índice de masa corporal (IMC).

Como signo de esofagopatía, puede existir una hipertrofia 

de las glándulas salivares y sialorrea.

La exploración abdominal ha de ser exhaustiva, incluyendo 

la detección de: timpanismo, distensión y/o asimetría abdominal. 

En fases avanzadas pueden evidenciarse visceromegalias y 

palpación de alguna porción colónica distendida. 

Exploraciones complementarias

– Electrocardiograma (ECG): A todos los pacientes con diag-

nóstico de enfermedad de Chagas se les debe practicar 

un ECG, aunque no refieran síntomas cardiológicos. El 

ECG puede detectar alteraciones tempranas a nivel car-

díaco o puede sugerir que determinados síntomas sufridos 

por el paciente son de origen coronario y no digestivo43. 

 Se ha de realizar un ECG de 12 derivaciones con registro 

de al menos 30 segundos en la derivación DII.

– Estudio radiológico: A todos los pacientes diagnostica-

dos de enfermedad de Chagas se les debe realizar una 

radiografía de tórax PA y lateral en todos los pacientes 

diagnosticados de enfermedad de Chagas para detectar 

cardiomegalia (pese a la baja sensibilidad para diagnósti-

co de cardiopatía chagásica) y alteraciones del mediastino 

secundarias a megaesófago. 

 En todos los pacientes con síntomas digestivos _altos y/o 

bajos se debe realizar esofagograma, y enema opaco 

(Cuadro A). Puede existir alteración en cualquiera de los 

órganos que componen este aparato, por lo que puede 

evidenciarse alteración radiológica a cualquier nivel14. El 

estudio radiológico completo (colon y esófago) puede 

realizarse en la misma visita, en cuyo caso se debe iniciar 

el estudio por el enema opaco.

 Dada la existencia de alteraciones en el tracto digestivo 

hasta en el 11% de pacientes asintomáticos14 el estudio 

radiológico se recomienda a todo paciente con infección 

por T. cruzi. 

– Diagnóstico de la infección por Helicobacter pylori: Pese a 

que la relación entre la dispepsia no ulcerosa y la infección 

por H pylori es controvertida en la literatura44-46, todos los 

documentos de consenso nacionales47 e internaciona-

les48 consideran que la estrategia “test and treat” está 

indicada, desde el punto de vista coste-efectividad en 

pacientes adultos con dispepsia no investigada menores 

de 45-50 años y sin síntomas ó signos clínicos de alarma. 

Dado que la prevalencia de infección por H pylori en esta 

población es moderada-elevada49-53, proponemos realizar 

el estudio de la infección a todos los pacientes que pre-

senten dispepsia, pirosis o signos de distensión abdominal 

postprandial. Se recomienda realizar confirmación de la 

erradicación de H pylori como mínimo a las 4 semanas 

de terminar el tratamiento54. 

 Existen diferentes técnicas para el diagnóstico de Heli-

cobacter pylori, entre las que aconsejamos la realización 

des test del aliento con 13C-urea, ya que se trata de una 

prueba diagnóstica no invasiva con elevada sensibilidad 

y especificidad55,56, siempre que esté disponible. 

– Estudio de parásitos en heces: Los síntomas digestivos atri-

buibles a la enfermedad de Chagas pueden estar producidos 

 Normal Depleción leve Depleción moderada Depleción grave

Albúmina (g/dl) 3.5-4.5 2.8-3.5 2.1-2.7 <2.1

Transferrina (mg/dl) 250-350 150-250 100-150 <100

Prealbúmina (mg/dl) 18-28 15-18 10-15 <10

Tabla 2b. Determinación de proteínas plasmáticas

Tabla 2a. Valoración del estado nutricional, en base a parámetros 
antropométricos y medición de proteínas plasmáticas

  IMC (Kg./m2) Estado Nutricional

  <19.9  Desnutrición

  20-25 Normal

  25-29.9 Sobrepeso

  30-34.9 Obesidad grado I

  35-39.9 Obesidad grado II

  >40  Obesidad grado III

(IMC) Índice de masa corporal: peso (Kg.)/ talla2 (m)
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por otras parasitosis intestinales, con 

una prevalencia elevada en pacien-

tes procedentes de América Latina. 

Se recomienda estudio seriado de 

parásitos en heces mediante tres 

muestras en días alternos, que ha 

de incluir un análisis en fresco. 

– Manometría esofágica: La esofa-

gopatía chagásica se caracteriza 

manométricamente por alteracio-

nes del peristaltismo del cuerpo 

y de la relajación del esfínter 

esofágico inferior (EEI). Estas al-

teraciones son variables, desde 

trastornos motores inespecíficos 

a espasmo esofágico difuso o in-

cluso presentar un patrón idéntico 

al de la acalasia idiopática.

 Proponemos realizar manometría 

a todos aquellos pacientes que 

aún con esofagograma normal 

presenten sintomatología esofá-

gica y en los que existan dudas 

diagnósticas que condicionen la 

calidad de vida percibida. 

 En los grupos en que la patología 

no es avanzada (0-II), pueden 

observarse variantes de la norma-

lidad tales como relajación parcial 

de EEI y aperistalsis intermitente 

y/o segmentaria. En los grupos 

con afectación severa (III y IV), se 

observa aperistalsis completa con 

presiones de cuerpo bajas57. 

 Adicionalmente, la manometría 

puede ser útil para evaluar la 

respuesta a los diferentes proce-

dimientos terapéuticos.

– Estudios endoscópicos: En los 

pacientes con enfermedad de 

Chagas crónica se realizará en 

casos seleccionados:

- Siempre que se constate me-

gaesófago, para valorar el esta-

do de la la mucosa esofágica

- Sospecha de patología subya-

Órgano indicaciones

Esófago - Estudio del reflujo gastroesofágico - Hernia hiatal 

  - Hipertensión portal - Estenosis esofágica (disfagia u odinofagia) 

  - Acalasia - Esófago de Barret 

  - Sospecha de neoplasia  - Ingestión de tóxicos (ácido o alcalino) 

  - Dilataciones esofágicas - Escleroterapia de várices 

  - Extracción de cuerpos extraños - Polipectomía 

  - Enfermedad ácido péptica - Estudio del dolor retroesternal

  - Dispepsia que no responde al tratamiento médico  - Ulcera duodenal y duodenitis
   en mayores de 45 años 

  - Gastritis atrófica  

  - Náuseas y vómitos persistentes

Estómago - Sospecha de neoplasia 

  - Control de sangrado digestivo 

  - Polipectomía 

  - Gastrostomía percutánea 

  - Sospecha de neoplasia

Duodeno - Polipectomía 

  - Síndrome de malabsorción (biopsias) 

  - Control de lesión sangrante

Tabla 3. Criterios de indicación de endoscopia digestiva alta (Modificado de guías clínicas  de la Asociación Española de Gastroenterología)

cente esofágica/colónica por 

existencia de otros síntomas/ 

signos que refiera el paciente 

o por antecedentes familiares, 

con los criterios utilizados en la 

población general (Tabla 3). 

- Retirada de cuerpo extraño por 

impactación, sobre todo en 

estadios III y IV de megaesó-

fago. 

- Colocación de sonda nasogástri-

ca para alimentación, en casos 

de esofagopatía avanzada.

Manejo del paciente con 
infección por T. cruzi y 
sospecha de afectación 
digestiva

Se estima que cada año entre el 2-5% 

de los pacientes con enfermedad de Cha-

gas en forma indeterminada evolucionan a 

las formas crónicas cardiíaca o digestiva10.
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V. A. Paciente asintomático

Aunque el paciente no presente síntomas digestivos, se realizará anualmente una 

anamnesis dirigida en cada una de las visitas. Se tomará el peso del paciente y se 

valorará su estado nutricional. 

V. B. Paciente sintomático

V.B.1. Con pruebas complementarias normales

Una vez obtenidos resultados de las diferentes pruebas, si todas están dentro de 

la normalidad, y pese a ello el paciente continúa con sintomatología, se recomienda:

– Descartar otra patología de base (ansiedad, enfermedades digestivas de otra 

etiología…).

– Iniciar tratamiento sintomático. 

V. B. 2. Con alteración de alguna prueba complementaria

 V. B. 2. a) Megaesófago

El manejo del megaesófago depende del grado de esofagopatía (Tabla 4), estado 

nutricional del paciente y comorbilidad. Se puede realizar tratamiento médico, quirúrgico 

o dilatación por sonda y/o balón.

No existen tratamientos específicos que consigan recuperar el funcionalismo 

esofágico, aunque después del tratamiento médico, endoscópico o quirúrgico puede 

observarse una recuperación parcial del peristaltismo esofágico Las medidas tera-

péuticas son idénticas a las que se aplican en la acalasia idiopática, básicamente 

dirigidas a reducir la presión del esfínter esofágico inferior (cardias) y en su elección 

deben considerarse las características generales del paciente, la sintomatología 

y el grado de afectación radiológico y 

manométrico. 

Los nitratos (dinitrato de isosorbide, 

2,5-5 mg vo, 5 minutos antes de la co-

mida) y nifedipina (10 mg vo 45 minutos 

antes de la comida)58, inducen relajación 

del esfínter esofágico inferior y pueden 

emplearse en algunos casos. Sin embar-

go, no siempre son eficaces, los efectos 

indeseables son frecuentes y su efecto 

suele desaparecer a lo largo del tiempo 

(taquifilaxia), por lo que sólo se recomien-

dan como tratamiento transitorio a la 

espera del tratamiento definitivo.

Las dos opciones de tratamiento 

más empleadas son la dilatación neu-

mática con balón (actualmente realizada 

mediante endoscopia)59, y la miotomía 

quirúrgica por vía laparoscópica (técnica 

de Heller). En los casos avanzados o si 

existe recidiva, se emplea la cirugía de 

Serra-Dória o esofagectomia. Puede 

emplearse como alternativa quirúrgica 

la cardiomiectomía con funduplicatura 

de Pinotti60,61. 

A pesar de que cada una de estas 

técnicas presenta ventajas e inconve-

nientes, su eficacia global es similar, por 

lo que se recomienda indicar aquella en 

la que el centro posea mayor experiencia. 

La inyección endoscópica de toxina 

botulínica en la región esfinteriana con-

sigue reducir los síntomas en pacientes 

con acalasia idiopática y con megaesó-

fago chagásico. El mayor inconveniente 

de esta técnica radica en la duración 

limitada de sus efectos (meses), por lo 

que estaría indicada en pacientes con 

afectación esofágica y riesgo quirúrgico 

elevado o enfermedades concomitantes 

graves.

V. B. 2. b) Megacolon

El manejo del megacolon depen-

derá fundamentalmente del grado de 

estreñimiento (definido siguiendo los 

criterios Roma III), del grado de dilatación/

alargamiento del colon, del estado nutri-

cional del paciente y de su comorbilidad. 

Se puede realizar tratamiento médico 

(sintomático) o quirúrgico. Es importante 

destacar que pacientes con megacolon 

pueden presentarse sin estreñimiento, 

y que la primera manifestación de la 

enfermedad puede ser puede ser una 

complicación (por ejemplo, un vólvulo). 

Tabla 4. Clasificación  de la esofagopatía chagásica72

Grupo 0: Casos asintomáticos y sin alteración radiológica en los que se evidencie algún gra-
do de denervación por métodos farmacológicos. Aire en cámara gástrica.

Grupo I: Esófago de calibre aparentemente normal al examen radiológico. Tránsito lento, 
con pequeña, plana en el extremo superior y perpendicular a las retención en la radiografía un 
minuto tras la ingesta de contraste. El contraste forma una pequeña columna residual paredes 
del esófago. Aire en cámara gástrica.

Grupo II: Esófago con pequeño-moderado aumento de calibre. Retención de contraste apre-
ciable. Presencia de columna residual de altura variable. Presencia frecuente de ondas tercia-
rias, asociada o no a hipertonía del esófago inferior. Ausencia de aire en cámara gástrica.

Grupo III: Esófago con gran aumento de diámetro. Actividad motora reducida. Hipotonía de 
esófago inferior. Gran retención de contraste. Ausencia de aire en cámara gástrica.

Grupo IV: Dolicomegaesófago. Esófago con gran capacidad de retención, atónico, alargado. 
Ausencia de aire en cámara gástrica. 

Tabla 5. Clasificación por grupos de pacientes con colopatía chagásica

Grupo 0: Sin alteración en enema opaco.

Grupo 1: pacientes con dolicocolon  

Grupo 2: dolicomegacolon:

 -  Colon descendente > 6,5 cm de diámetro.

 -  Colon ascendente > 8 cm de diámetro. 

 -  Ciego > 12 cm de diámetro
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No existe en la literatura una cla-

sificación establecida de grados de 

afectación colónica. Se establece que un 

diámetro de sigma y colon descendente 

superior a 6,5 cm es patológico desde 

el punto de vista radiológico define la 

presencia de megacolon. Sin embargo, 

se han descrito diversas alteraciones co-

lónicas en pacientes con enfermedad de 

Chagas y estreñimiento (Tabla 5).

Tampoco existe en la literatura un 

consenso sobre el tratamiento quirúrgico 

de elección en el megacolon chagási-

co. Actualmente, en algunos centros 

especializados se preconizan variantes 

técnicas del procedimiento clásico de 

de Duhamel-Haddad62 (rectosigmoi-

dectomía con interposición retrocecal) 

o una rectosigmoidectomía con anasto-

mosis colorrectal baja término-lateral. 

Recientemente se ha descrito un nuevo 

procedimiento, consistente en una rec-

tosigmoidectomia con interposición de 

asa ileal63.

Esta técnica se ha practicado a 

través de laparoscopia en, hasta el mo-

mento, una única experiencia publicada 

en España12. 

Tratamiento y manejo de la afecta-

ción colónica según el grado de afec-

tación.

Grupos 0-1

- Tratamiento higiénico-dietético 

inicial en todos los pacientes

- Ingesta abundante de líquidos: 

mínimo de 2 litros de agua/día.

- Restricción de alimentos astrin-

gentes, y dieta rica en fibra.

- Establecer horarios para la 

defecación, y no retrasar la 

defecación en caso de nece-

sidad.

- Aumentar ejercicio físico suave/ 

diario: favorecer la marcha y 

minimizar el sedentarismo.

- Tratamiento médico: en pacientes 

con estreñimiento que no cede a 

tratamiento higiénico-dietético.

- Laxantes, sobre todo osmóticos: 

óoleo mineral, crema de magne-

sia, lactulosa, macrogrol.

- Intentar minimizar el uso de los 

mismos.

- Enemas de limpieza, si los laxan-

tes previos no son efectivos. Se 

sugiere el uso de glicerina.

Grupo 2

– Tratamiento higiénico-dietético y médico con las mismas indicaciones que en 

pacientes de grupos 0-1.

– Tratamiento quirúrgico: en pacientes de este grupo con sintomatología refractaria 

a los tratamientos previos, sin contraindicación quirúrgica.

- Sigmoidectomía y anastomosis colorrectal baja.

- Rectosigmoidectomia con interposición de asa ileal.

- Rectosigmoidectomia con descenso colónico retrorectal (cirugía de Duhamel- 

Haddad)63.

En el Cuadro B, se considera el manejo de las complicaciones del megacolon.

V. B. 2. c.-Enteropatía chagásica: 

En el megaduodeno, el tratamiento quirúrgico sólo está indicado cuándo existen 

síntomas inequívocos de estasis duodenal. El procedimiento más usual es la anasto-

mosis duodenoyeyunal cerca del ángulo duodenoyeyunal64. En casos de magayeyuno 

o megaileon, la enterectomia parcial sólo está indicada si los segmentos afectados no 

son muy extensos65. En caso contrario se debe instituir tratamiento médico con aspi-

Cuadro A. Técnicas de Rezende y Ximenes para la realización de estudio radiológico bari-
tado en pacientes con sospecha de afectación digestiva chagásica

Estas técnicas fueron desarrolladas para conseguir una buena relación coste-efectividad en 
áreas con escasos recursos, y se utilizan como método de cribado inicial. Según las alteracio-
nes detectadas, se han de efectuar otros estudios.

Esofagograma (Técnica de Rezende73)

- En casos evolucionados, se debe realizar lavado previo de esófago con sonda para la reti- 
 rada de residuos alimentarios.

- Paciente en bipedestación, en posición oblicua anterior derecha.

- Introducir contraste hasta que exista una columna con altura suficiente para producir el  
 paso a estómago , de forma que permita observar la forma del esófago, diámetro, contor 
 no de las paredes y la actividad cinética del mismo.

- Se realizarán radiografías de esta zona en el momento de la toma del contraste y a los 60  
 segundos de la ingestión del mismo 

Enema opaco (Técnica de Ximenes73)

- El estudio se ha de realizar sin preparación previa.

- Radiografía simple  de abdomen inicial

- Introducción  por gravedad de 300 ml de bario diluidos en 1200 ml de agua formando 1500  
 ml de suspensión

- Mantener al paciente durante 5 minutos en posición lateral derecha.

- Realización de tres proyecciones radiológicas tras la inserción de contraste: decúbito dorsal,  
 decúbito ventral y lateral. La distancia foco-film ha de ser de 1 metro.

Fecaloma

- Proctolisis con vaselina líquida a través de sonda rectal: 300 cc a goteo lento seguido de  
 enemas de limpieza con solución salina.

- Extracción manual.

Vólvulo de sigma

- Reducción endoscópica

- Tratamiento quirúrgico, si no es posible resolución endoscópica.

Perforación

- Tratamiento quirúrgico precoz.

Cuadro B. Manejo de las complicaciones del megacolon
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ración gástrica continua, corrección de la deshidratación y de 

los trastornos electroliticos y nutrición parenteral.

El método diagnóstico de elección para el sobrecrecimiento 

bacteriano es el test de hidrógeno espirado previa administración 

de glucosa66. En caso de confirmarse, se recomienda el uso 

de antibióticos no absorbibles (rifaximina) durante 2 semanas. 

 V.B.2.d) Infección por H pylori 

Si el test de aliento es positivo, se realizará tratamiento 

erradicador, con test de control a partir de las cuatro semanas 

de finalizar el tratamiento47,48. 

Si pese a la efectividad del tratamiento, persisten los sín-

tomas, se aconseja tratamiento sintomático con inhibidores 

de la bomba de protones y fibrogastroscopia para descartar 

patología subyacente.

V.B.2.e) Parásitos en heces 

Se realizará tratamiento específico dependiendo del pará-

sito diagnosticado, según las guías terapéuticas nacionales e 

internacionales67,68. 

Tratamiento etiológico del paciente con 
enfermedad de Chagas crónica

Actualmente existen dos fármacos aprobados para el 

tratamiento de la enfermedad de Chagas. Las dosis de Benz-

nidazol (5 mg/ kg / día )día) y del Nifurtimox (10 mg/kg /día) y el 

tiempo de tratamiento recomendado (60 días), no han sufrido 

modificaciones desde la publicación del primer documento de 

consenso en España. Se recomienda benznidazol como tra-

tamiento de primera elección debido a la menor incidencia de 

efectos secundarios69. 

La tasa de curaciones en la fase crónica de la enfermedad 

de Chagas se estima entre el 8 y el 25% (en observaciones hasta 

8 años tras finalizar el tratamiento)70, aunque estudios recientes 

efectuados en pacientes en fase crónica indeterminada (grupo 

0 de la clasificación de Kuschnir, 64% de los pacientes incluidos) 

o con miocardiopatía chagásica sin insuficiencia cardíacacar-

diaca (grupos I y II de la clasificación de Kuschnir) demuestran 

la reducción de la progresión de la enfermedad e incluso la 

regresión a estadios previos de cardiopatía tras tratamiento con 

benznidazol71. No existen estudios similares en pacientes con 

afectación digestiva. 

De acuerdo con los documentos de consenso del 20055 y del 

200721, se recomienda el tratamiento específico de los pacientes 

infectados por T.cruzi. En pacientes con enfermedad digestiva 

instaurada en fases precoces, se aconseja realizar asimismo el 

tratamiento, estableciendo un acuerdo médico-paciente con la 

debida información en cuanto a la aparición potencial de efectos 

adversos y a la efectividad del tratamiento en base a los cono-

cimientos previamente expuestos.

Consideraciones finales

La enfermedad de Chagas debe sospecharse en todo pa-

ciente con antecedente epidemiológico compatible y síntomas 

sugestivos de afectación digestiva. La baja especificidad de los 

síntomas digestivo y el escaso conocimiento que se tiene de ella 

en nuestro medio hacen necesarias la divulgación de protocolos 

diagnósticos y terapéuticos para la atención de estos pacien-

tes a fin de mejorar su conocimiento de esta patología por los 

profesionales sanitarios implicados en su detección y manejo.

La mayoría de los pacientes con afectación digestiva pueden 

ser tratados y diagnosticados en servicios no especializados, 

aunque en casos de fallos terapéuticos de primera línea, dudas 

diagnósticas o la necesidad de pruebas complementarias com-

plejas se recomienda su derivación a un especialista en aparato di-

gestivo y a un centro especializado en enfermedades importadas.

En cualquier caso, la derivación del paciente no debe ex-

cluir que el médico de atención primaria, que es quien valorará 

inicialmente al paciente, realice una buena anamnesis, una 

exploración clínica con valoración cardio-digestiva correcta, así 

como un electrocardiograma convencional y una radiografía de 

tórax antes de derivar al paciente.

Conflicto de intereses: todos los autores declaran no tener 

conflicto de intereses. 
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