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A medida que avanza, la pandemia mundial de COVID-19 afecta cada vez más a las poblaciones 
vulnerables que ya padecen una pesada carga por presentar enfermedades tropicales desatendi-
das. La enfermedad de Chagas (EC), una infección parasitaria desatendida, preocupa particular-
mente debido a su potencial de provocar complicaciones cardíacas, gastrointestinales y otras que 
podrían aumentar la susceptibilidad a la COVID-19. Hay más de un millón de personas en todo 
el mundo con cardiomiopatía chagásica crónica que necesitan consideraciones especiales debido 
al potencial impacto de COVID-19 en el corazón, pero la pandemia también afecta el acceso 
al tratamiento de las personas con EC aguda y crónica indeterminada. En este documento, un 
seguimiento de la hoja de ruta de la FMC-SIAC sobre la EC, evaluamos las consecuencias de la 
coinfección con SARS-CoV-2 y Trypanosoma cruzi, el agente etiológico de la EC. Con base en la 
limitada evidencia disponible, brindamos una orientación preliminar para pruebas diagnósticas, 
tratamiento y manejo de pacientes afectados por ambas enfermedades, además de destacar los 
desafíos emergentes de acceso a la salud y las necesidades futuras de investigación.
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Introducción
En 2020, el virus SARS-CoV-2, que causa la COVID-19, tomó al mundo por sorpresa. Es posible que tar-
demos años en entender plenamente las consecuencias biológicas y sociales de esta pandemia mundial. Sin 
embargo, lo que está cada vez más claro es que, así como otras enfermedades, la COVID-19 afecta despropor-
cionadamente a quienes viven al margen de la sociedad, siendo también particularmente grave para las per-
sonas mayores y las que tienen ciertos problemas de salud subyacentes. Estas dos consideraciones son clave, 
ya que la COVID-19 cada vez más presenta intersecciones con las enfermedades desatendidas del mundo, 
entre ellas la enfermedad de Chagas (EC), un trastorno multisistémico causado por el Trypanosoma cruzi 
(T. cruzi) que puede afectar los sistemas cardiovascular, digestivo y nervioso central [1]. La EC es endémica 
en gran parte de América Latina, que cada vez está sufriendo más lo peor de la pandemia. El primer caso 
reportado en América Latina es del 26 de febrero de 2020 en Brasil; hasta el 4 de septiembre había más de 
7,5 millones de infecciones confirmadas y más de 280.000 muertes en la región [2], y los números siguen 
aumentando rápidamente mientras se escribe este artículo. Varios aspectos de la EC causan particular preo-
cupación a la luz de lo que se sabe sobre la COVID-19: muchas personas que viven con EC son socioeconómi-
camente vulnerables y tienen un acceso limitado a servicios de salud, generalmente no están diagnostica-
das, presentan edad cada vez mayor, y más de un millón ya han evolucionado a una forma cardíaca de la 
enfermedad [3, 4]. En este artículo nos centramos en las posibles interacciones entre la EC y la COVID-19 en 
individuos coinfectados, algo cada vez más importante a medida que la pandemia se propaga rápidamente 
por los países latinoamericanos donde la EC es endémica.

El 30 de marzo de 2020, la Sociedad Interamericana de Cardiología y la Federación Mundial del Corazón 
publicaron una hoja de ruta que presenta una extensa visión general de la EC y medidas para mejorar el 
acceso a la atención médica [5]. También en marzo de 2020, la Coalición Chagas preparó un documento 
con preguntas y respuestas que brinda información sobre la COVID-19 para personas con EC.1 En abril de 
2020, la Plataforma de Investigación Clínica en Enfermedad de Chagas de la Iniciativa Medicamentos para 
Enfermedades Olvidadas volvió a reunir a algunos miembros del grupo de autores de la hoja de ruta y 
otros especialistas, entre ellos varios miembros de la Coalición Chagas, para elaborar un domcumento de 
seguimiento que sirva como orientación preliminar con base en las limitadas evidencias disponibles sobre el 
tema. El grupo estuvo conformado por varios especialistas en EC, algunos de los cuales han trabajado en la 
primera línea durante esta crisis, tratando a pacientes con COVID-19 o investigando nuevos tratamientos. El 
siguiente documento resume la opinión consensuada de estos especialistas sobre la coinfección por SARS-
CoV-2/T. cruzi.

Fisiopatología de la infección por COVID-19 en relación con la de EC
La EC se transmite principalmente a través de varias especies de insectos hematófagos, pero también se 
puede transmitir de forma transplacentaria, a través de transfusiones de sangre o donaciones de órganos 
infectados, accidentes de laboratorio, agujas compartidas entre usuarios de drogas intravenosas y por vía 
oral a través de alimentos y bebidas contaminados con triatominos, sus heces, o las secreciones de algunas 
especies huéspedes. Después de la infección y de un período de incubación de entre 15 y 40 días, la fase 
aguda de la enfermedad dura en general de uno a dos meses y le sigue una fase indeterminada, en la cual 
no se observan manifestaciones clínicas. Después de décadas en ese estado silencioso, aproximadamente 
un tercio de los pacientes desarrolla una forma crónica de la enfermedad, que se caracteriza por daños a los 
órganos, principalmente en el sistema cardiovascular (CV) y gastrointestinal (GI). Las secuelas más graves de 
la EC son accidente cerebrovascular apoplejía, muerte súbita por bradiarritmias o taquiarritmias, e insufi-
ciencia cardíaca congestiva [1, 6].

La COVID-19 interactúa con el sistema CV en múltiples niveles. El SARS-CoV-2 se une al receptor de la 
enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA-2) humana, que se expresa principalmente en los pulmones, 
el corazón y el endotelio vascular. Si bien el análisis de las consecuencias precisas aún está en las etapas 
iniciales, esta interacción puede desencadenar una respuesta inflamatoria que a su vez puede conducir a 
un aumento en la lesión y disfunción del miocardio [7, 8]. No se sabe si la alteración del estado inmunitario 
característico de la COVID-19 puede ser un potencial desencadenante para la progresión de la EC y cómo esta 
podría ser influenciada tanto por factores parasitarios (tipo de cepa, carga de parásitos) como por factores 
relacionados con el huésped (susceptibilidad genética y estado inmunológico, específicamente el eje IFN-γ).

 1 http://www.coalicionchagas.org/en_GB/news-article/-/asset_publisher/hJnt8AyJM2Af/content/preguntas-y-respuestas-sobre-
covid-19-y-chagas)

http://www.coalicionchagas.org/en_GB/news-article/-/asset_publisher/hJnt8AyJM2Af/content/preguntas-y-respuestas-sobre-covid-19-y-chagas
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Si bien la parasitemia es de bajo nivel y fluctuante en la EC crónica, la inmunosupresión inducida por la 
enfermedad y los fármacos aumentan el riesgo de su reactivación [9, 10]; por eso existe la preocupación de 
que la COVID-19 pueda desencadenar la reactivación de la EC, ya sea debido a una enfermedad similar a 
la linfohistiocitosis hemofagocítica adquirida (tormenta de citoquinas), al propio virus o incluso al uso de 
algunos tratamientos para la COVID-19, como esteroides, hidroxicloroquina [5] y otros medicamentos inmu-
nomoduladores (como el tocilizumab u otros inhibidores de la interleuquina), dado que las interleuquinas 
están relacionadas con el avance de la EC [11, 12]. Esto puede ser influenciado por ciertos factores parasi-
tarios o del huésped.

Consecuencias para la cardiomiopatía chagásica crónica
La patogénesis de la cardiomiopatía chagásica crónica (CCC) involucra una interacción compleja entre dis-
tintos procesos relacionados con el daño tisular debido a persistencia del parásito, inflamación, autoinmuni-
dad, fibrosis, disautonomía y cambios microvasculares [13]. La infección crónica y persistente del miocardio 
provoca una respuesta inflamatoria que, si bien por un lado es necesaria para controlar la proliferación de 
parásitos, por el otro produce daños tisulares que conducen a la fibrosis miocárdica y a la remodelación 
cardíaca [14]. La respuesta proinflamatoria incluye, entre otros mecanismos, la secreción de citoquinas y 
quimioquinas Th1, eicosanoides y endotelina-1 [14].

De manera semejante al caso de la infección por T. cruzi, el SARS-CoV-2 también puede provocar daño 
directo al tejido cardíaco, ya que se une al receptor ECA-2 para entrar en neumonocitos tipo 2, macrófagos, 
pericitos perivasculares y cardiomiocitos. Esto puede conducir a disfunción y daño del miocardio, disfunción 
endotelial, disfunción microvascular, inestabilidad de la placa e infarto de miocardio (IM) [15]. Las respu-
estas inmunitarias e inflamatorias iniciales inducen una grave tormenta de citoquinas [16], incluidas las 
citoquinas y quimioquinas frecuentemente relacionadas con la respuesta inflamatoria implicada en la pato-
génesis de la CCC, como la interleucina (IL)-6, TNF-alfa y CXCL10 [17, 18]. En efecto, se han notificado casos 
de miocarditis relacionados con la COVID-19 que se cree que son una combinación de lesión viral directa y 
daño cardíaco debido a la respuesta inmunitaria del huésped [19].

Otros mecanismos podrían causar una mayor depresión de la función ventricular provocada por la COVID-
19, como el infarto de miocardio y la disfunción microvascular, que también se encuentra en la infección por 
T. cruzi [15]. Además, la arritmia cardíaca está reconocida como una de las posibles manifestaciones clínicas 
de los pacientes con COVID-19, por lo que esta enfermedad podría precipitar, de forma plausible, arritmias 
en pacientes con sustrato arritmogénico, como la CCC [19].

Finalmente, la COVID-19 puede predisponer a los pacientes a enfermedad trombótica venosa y arterial 
debido a una excesiva inflamación, activación plaquetaria, disfunción endotelial y estasis [20]. Se ha repor-
tado incremento de la actividad procoagulante del plasma en pacientes con EC crónica [21], y las manifesta-
ciones tromboembólicas también son más frecuentes en los pacientes con CCC [22], aunque no está claro si 
esta interacción tiene relevancia clínica.

Consecuencias para la EC crónica indeterminada
Aunque los pacientes que viven con la forma indeterminada de EC suelen ser pacientes ambulatorios sin sín-
tomas manifiestos, aun así requieren vigilancia y atención continua, lo que se ha vuelto cada vez más difícil 
debido a la pandemia. Por ejemplo, los pacientes con EC indeterminada crónica necesitan seguimientos anu-
ales para hacer pruebas cardíacas, ya que cada año un 2–5% evoluciona a la enfermedad sintomática crónica 
y, con el tiempo, un 30–40% desarrolla complicaciones cardíacas o GI [1]. También pueden beneficiarse con 
el tratamiento antiparasitario que, en el caso de las mujeres en edad fértil, puede interrumpir la transmisión 
congénita [23, 24]. Sin embargo, el tratamiento de 2 meses de duración requiere monitoreo continuo y 
pruebas de laboratorio debido a la posibilidad de efectos secundarios. Este servicio de salud esencial para los 
pacientes con EC crónica indeterminada posiblemente se vea afectado por la pandemia, tanto por el riesgo 
potencial de infección por SARS-CoV-2 al asistir a los centros de salud para consultas de rutina (o la necesidad 
de utilizar el transporte público para ir y volver de las consultas) como por los aplazamientos o retrasos en 
los servicios de rutina, ya que el personal y los recursos sanitarios están centrados en los casos de COVID-19.

Además, si se evalúan con tecnología más sensible, incluyendo ecocardiografía, Holter y resonancia mag-
nética con realce tardío de gadolinio, un pequeño número de pacientes en la fase indeterminada podría 
ser reclasificado como CCC debido a la presencia de áreas de fibrosis con anomalías en el movimiento de la 
pared [25–30]. Por lo tanto, una proporción desconocida de individuos clasificados como en la fase indeter-
minada puede desarrollar arritmias u otras complicaciones cardiovasculares si se enfrentan a una tormenta 
de citoquinas como la desencadenada por la COVID-19.
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Consecuencias para las formas gastrointestinales y neurológicas de EC
Dolor torácico atípico, dolor abdominal y náuseas son síntomas inespecíficos relacionados con los efectos 
de la EC en el sistema digestivo superior, y estos tres síntomas están asociados con la presentación clínica 
pulmonar y extrapulmonar de la COVID-19 [31, 32]. Sin embargo, el estreñimiento es el síntoma principal 
de la afectación del tracto digestivo inferior debido a la infección por T. cruzi y es lo opuesto a la diarrea, el 
principal síntoma GI observado en las formas extrapulmonares de la COVID-19. La presencia de síntomas 
GI, ampliamente descritos en series de casos de COVID-19 y presentes en el 3–11,6% de los pacientes con 
COVID-19 [31], está asociada con una alta expresión de ECA-2 en el tracto GI que podría indicar el potencial 
de mutación del virus con un aumento de la transmisibilidad, disminución de la virulencia e infección de 
múltiples órganos [31]. Cuando los síntomas GI que se presentan en ambas enfermedades se observan en un 
individuo en un área de alta transmisión de SARS-CoV-2, se debe considerar etiológicamente el avance de EC 
o COVID-19, teniendo en cuenta las consecuencias en términos de mutación y transmisibilidad.

Cada vez hay más evidencia de que los coronavirus están asociados con trastornos neurológicos [33]. Los 
estudios sobre el síndrome respiratorio agudo grave (SARS) y el síndrome respiratorio de Oriente Medio 
(MERS) sugieren que los coronavirus son neurotrópicos. Una revisión sistemática de la literatura hasta abril 
de 2020 asoció múltiples trastornos neurológicos con la COVID-19, incluyendo encefalitis, desmielinización 
y neuropatía [34]. La COVID-19 podría inducir al desarrollo de la neuropatía chagásica que a veces se observa 
en la EC crónica.

Casos congénitos
La transmisión materno-fetal de T. cruzi ocurre en promedio en un 5% de los embarazos de madres con EC 
crónica [35]. La carga parasitaria es un determinante clave de la transmisión congénita [36]. La respuesta 
inmunológica a la COVID-19 es extensa y se desconoce su impacto en la carga parasitaria de T. cruzi. Si se 
constatara que la COVID-19 aumenta la parasitemia en mujeres embarazadas con EC, podría aumentar la 
probabilidad de transmisión materno-fetal. Sigue siendo crucial hacer un control de los lactantes nacidos 
de madres infectadas por T. cruzi, pero ese control se podría ver afectado por el impacto negativo de la 
COVID-19 en el acceso a los servicios de salud [37, 38].

Pacientes inmunodeprimidos
Los pacientes inmunodeprimidos corren un mayor riesgo de enfermarse gravemente con COVID-19, en 
especial aquellos con enfermedades subyacentes agresivas, tratamiento inmunosupresor activo o linfopenia. 
La producción excesiva de citoquinas durante la infección por COVID-19 provoca daños tisulares significa-
tivos, particularmente en los pulmones. Este intenso proceso inflamatorio de la COVID-19 en pacientes con 
EC inmunodeprimidos podría influir en la evolución de la enfermedad y potencialmente desencadenar la 
reactivación de la EC debido tanto a la interferencia viral de la infección, como la observada en la infección 
por VIH [39], como a una posible terapia inmunosupresora para la COVID-19 [9, 10], y está asociado con 
la gravedad de las enfermedades subyacentes. Por otro lado, cualquier enfoque que mejore la respuesta 
inmune a este nivel es deseable, utilizando agentes antivirales o bloqueadores de citoquinas (IL-6, IL-1beta, 
TNF-alfa) [40]. Sin embargo, existe el riesgo de inducir la activación clínica de una enfermedad autoinmune 
en individuos con COVID-19 asintomática y, en consecuencia, una posible reactivación de la EC [41].

Consideraciones epidemiológicas
La propagación de la pandemia de COVID-19 en los países afectados por la EC plantea preocupaciones por 
varias razones. La población con infección por T. cruzi, que suma más de seis millones de personas en todo 
el mundo [3, 42], está envejeciendo, en riesgo de desarrollar CCC, tiene una carga significativa de comor-
bilidades, y es socioeconómicamente vulnerable. Todos estos factores podrían aumentar el impacto de la 
COVID-19 en esta población, principalmente en un contexto de sistemas de salud debilitados y sobrecargados.

En la mayoría de los países donde se ha controlado o reducido la transmisión de EC, los pacientes con EC 
envejecen y sufren comorbilidades [43]. Se necesita investigar más para entender a fondo el impacto de las 
afecciones comórbidas en pacientes con EC, incluyendo el papel del estado de inmunosupresión provocado 
por la EC o las terapias para la EC. Además de la edad, muchas enfermedades crónicas, como la diabetes, la 
EPOC y otras enfermedades cardiovasculares, también son factores de riesgo conocidos de mortalidad por 
COVID-19. Asimismo, los pacientes de edad avanzada con CCC corren mayor riesgo de muerte que los indi-
viduos seronegativos de la misma edad [43]. Por lo tanto, es probable que la CCC, en parte debido a su aso-
ciación con la edad y otras enfermedades crónicas, además del difícil contexto socioeconómico que afecta a 
muchas personas con EC, aumente aún más los riesgos de infección grave por COVID-19.
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En primer lugar, aunque la incidencia de nuevas infecciones por EC sea de alrededor de 30.000 por año 
[3], este número ha disminuido en las últimas décadas, lo que significa que una gran proporción de las 
personas que viven con EC son mayores o están envejeciendo [44]. Mientras que más del 80% de los casos 
de COVID-19 son leves o asintomáticos, los casos graves son más comunes entre los adultos mayores. En un 
estudio retrospectivo, el riesgo de mortalidad aumentó un 1,03–1,17% por cada año de aumento de la edad 
en pacientes de Wuhan [45]. Otro estudio que utilizó datos de varios países estimó una tasa de letalidad del 
4,5% en individuos mayores de 60 años, en comparación con 1,4% en los menores de 60 años, siendo las 
tasas más altas en pacientes con más de 80 años [46]. En los Estados Unidos, el 78,6% de las muertes se han 
dado en personas mayores de 65 años [47].

Más de un millón de personas en las Américas sufren CCC [3], y las enfermedades cardiovasculares subya-
centes son un factor de riesgo relevante para las hospitalizaciones y muerte por COVID-19. Se ha notificado 
una incidencia del 8% de lesiones cardíacas agudas resultantes de la COVID-19 en pacientes hospitalizados 
[48], y en un estudio chino fue mucho más frecuente en los fallecidos (59%) que en pacientes recuperados 
(1%) [49]. También se identificaron enfermedades cardiovasculares en el 30% de las muertes relacionadas 
con COVID-19 en Italia [50], mientras que la edad >60 y el índice de comorbilidades de Charlson >3 se 
asociaron con una mayor mortalidad en una cohorte estadounidense de 1305 pacientes hospitalizados [51].

Por último, varios estudios han observado altos niveles de comorbilidades tanto en los pacientes con EC 
como en aquellos con formas graves de COVID-19. Un estudio brasileño identificó una media de 2,7 comor-
bilidades crónicas en pacientes con EC [52]. En 168 pacientes con EC en San Pablo, el 51,2% tenía hiperten-
sión y el 23,8% tenía diabetes mellitus [53]. Otro estudio con una muestra de 137 pacientes más jóvenes 
en Suiza encontró que el 2,9% tenía diabetes y el 17% hipertensión [54]. La hipertensión y la diabetes se 
asociaron con altas tasas de mortalidad por COVID-19 en China (7,3 y 6,0%, respectivamente) [55] y fueron 
2 a 3 veces más prevalentes en hospitalizaciones graves que en las no graves [48]. La diabetes también fue 
prevalente en un tercio de las muertes en un análisis de datos italianos [56]. Es importante señalar que estas 
comorbilidades también reflejan la edad más avanzada de las poblaciones que se ven afectadas tanto por la 
EC como por la COVID-19.

Contexto social y acceso a servicios de salud
A medida que la pandemia avanza desde Europa y Estados Unidos hacia el Sur, está afectando cada vez más 
a las poblaciones vulnerables. En los Estados Unidos, la COVID-19 ha tenido hasta ahora un mayor impacto 
en la población negra y latina. Según los CDC, estos grupos tienen una mayor prevalencia de infección y 
una mayor distribución ponderada de muertes en comparación con lo esperado de su distribución en la 
población general [57]. También se ha reportado una mayor tasa de muertes entre las personas en Brasil que 
se identifican como negras [58, 59]. Estas disparidades raciales a su vez se encuentran en un contexto de 
consideraciones socioeconómicas históricas, que frecuentemente determinan quién es capaz de autoaislarse 
y evitar la exposición.

Además, la vulnerabilidad social ya se ha documentado hace tiempo en personas con EC [60], y los grupos 
con altas cargas de EC, entre ellos los pueblos indígenas, los pobres de zonas rurales y los migrantes, pueden 
tener desafíos particulares en el acceso a servicios de salud. Las personas que viven en la pobreza o al borde 
de la misma, también son especialmente vulnerables al impacto económico de la pandemia, ya que los espe-
cialistas han advertido que están en peligro los años ganados para reducir la pobreza. La ONU predice que, 
a medida que el PIB mundial se reduce un 3,2% en 2020, 34 millones de personas más llegarán al nivel de 
la pobreza extrema [61]. El agravamiento de la situación económica amenaza con volver aún más precario el 
acceso a los servicios de salud para las personas que viven con EC, que a menudo se ven obligadas a decidir 
entre gastar tiempo y dinero en atención médica o en otras prioridades apremiantes. Muchas trabajan en el 
sector informal o en empleos que no ofrecen tiempo libre remunerado ni seguro de salud.

Además, las personas con EC pueden sentirse más reacias a buscar atención en una clínica por temor a la 
exposición a la COVID-19, postergando los cuidados de las complicaciones relacionadas con la EC. De hecho, 
se registra una baja utilización de los servicios y un retraso en la consulta para enfermedades crónicas desde 
que comenzó la pandemia [62, 63]. Por último, la EC puede generar un peso emocional significativo para las 
personas afectadas, que se preocupan por el avance de la enfermedad, y la pandemia posiblemente dificulte 
el acceso tanto a los servicios de salud mental como a las redes de apoyo tradicionales como la familia y las 
amistades. Los pacientes con EC que contraen COVID-19 pueden sentir más preocupación y ansiedad. A 
medida que la COVID-19 se vuelve parte de la realidad cotidiana, se necesitarán soluciones creativas de gru-
pos de pacientes, asistentes sociales, profesionales de la salud mental y otros, para seguir brindando apoyo 
a las personas con EC.
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Recomendaciones para los profesionales de salud
Pruebas diagnósticas de enfermedad de Chagas durante la pandemia
Si bien las indicaciones para la detección y el diagnóstico de la EC no han cambiado durante la pandemia de 
COVID-19, el momento de las pruebas depende de cuánto el diagnóstico de la EC afectará el manejo a corto 
plazo de la persona que se está realizando las pruebas. Sigue siendo recomendable hacer pruebas urgentes 
en mujeres embarazadas, bebés nacidos de madres seropositivas y cualquier persona a punto de recibir 
inmunosupresión. El control de las donaciones de sangre también sigue siendo esencial. Los pacientes que 
presenten síndromes clínicos que sugieren EC también deben hacerse pruebas urgentes para orientar la 
evaluación y el tratamiento. También se debe examinar a las mujeres embarazadas de países en que la EC 
es endémica para evaluar la posibilidad de transmisión materno-fetal. Dependiendo de la circulación de 
SARS-CoV-2 en la comunidad y de las directrices locales, el control generalizado de EC en individuos sin 
síntomas de países endémicos podría posponerse hasta que se pueda realizar de forma segura; se entiende 
que, aunque se indique el tratamiento antiparasitario, de un modo general se puede esperar hasta que el 
paciente pueda ir a realizar pruebas de laboratorio y consultas de seguimiento sin un riesgo significativo 
de exposición.

Manejo de pacientes coinfectados con enfermedad de Chagas y COVID-19
A continuación se hacen recomendaciones preliminares para pacientes con EC que contraigan COVID-19. 
Las recomendaciones se dividen según la forma de EC del paciente.

Formas agudas de EC
Los casos agudos de EC después de la transmisión congénita, vectorial u oral, o por transfusión, accidentes 
de laboratorio y otras vías generalmente justifican el tratamiento antiparasitario tan pronto como sea posi-
ble, incluso en el contexto de la pandemia de COVID-19. Si el paciente está infectado con COVID-19 y la 
forma aguda de EC, es importante hacer el tratamiento antiparasitario de la EC en el momento adecuado, 
pero los médicos deben tener en cuenta la gravedad de los síntomas de COVID-19.

EC congénita
Los casos de transmisión congénita son casos agudos de EC, y el tratamiento es eficaz con pocos efectos 
secundarios. En general, la COVID-19 no es grave en lactantes y niños [64]. Si el niño no tiene síntomas de 
COVID-19, se debe administrar el tratamiento antiparasitario tan pronto como se establezca el diagnóstico 
de infección por T. cruzi [37].

Reactivación
Los pacientes deben ser hospitalizados y recibir tratamiento antiparasitario con benznidazol durante 60 
días. Sin embargo, si no es posible realizar un tratamiento completo de 60 días debido a eventos adversos, 
el tratamiento debe continuar durante cerca de 60 días, de ser posible, utilizando medicamentos antihis-
tamínicos y/o antiinflamatorios. La reactivación con miocarditis/meningoencefalitis preocupa particular-
mente debido a la aparición de una afectación vascular, del sistema nervioso o del miocardio por COVID-19, 
y debe ser monitoreada atentamente en una unidad de cuidados intensivos.

Inmunodepresión sin reactivación
En este caso, el tratamiento antiparasitario podría retrasarse hasta que el paciente pueda asistir a una clínica 
de forma segura, dependiendo de las orientaciones sobre autoaislamiento y del riesgo de exposición a la 
COVID-19. Sin embargo, la reactivación de la EC con indicios de daño en los órganos diana debe moni-
torearse atentamente con seguimientos clínicos, microscopía directa (métodos de concentración) en sangre 
periférica y/o secreciones [39] y, si es posible, PCR cuantitativa durante la infección por COVID-19 de acu-
erdo con los protocolos locales.

EC crónica indeterminada
Desde el punto de vista de del manejo de la salud individual, las personas con infección asintomática (en la 
forma clínica indeterminada de la EC) son aquellas en las que hay evidencia de infección por T. cruzi pero 
no hay evidencia de daño en los órganos (principalmente los cardiovasculares o digestivos), evaluándose a 
través de (1) síntomas inespecíficos y (2) pruebas de baja sensibilidad para detectar daños tempranos en los 
órganos, como electrocardiograma, radiografía de tórax e ingesta de bario y enema [65]. Con o sin tratami-
ento antiparasitario, se recomienda el monitoreo regular para evaluar la situación clínica durante consultas 
de seguimiento y para detectar rápidamente la falla del tratamiento y/o la progresión clínica.
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Como recomendación general y dada la situación epidemiológica actual, es importante sopesar los riesgos 
y los beneficios de derivar a un paciente a un centro de salud. Es esencial preservar la seguridad del paciente 
en términos de prevenir nuevos casos de COVID-19. Sin embargo, también es importante desde el punto de 
vista de la salud pública optimizar los recursos existentes para los servicios de salud. Las consultas ambu-
latorias, así como los exámenes cardiovasculares y gastrointestinales de rutina, podrían postergarse si los 
pacientes con EC están estables. Se recomienda fuertemente el uso de herramientas de telemedicina para 
consultas virtuales, incluyendo el asesoramiento a los pacientes sobre la necesidad de contactar a los centros 
de salud en caso de que aparezcan síntomas, ya sea de EC o una posible infección por COVID-19.

Tratamiento etiológico de la enfermedad de Chagas
Se recomienda el tratamiento etiológico (antiparasitario) en pacientes con EC sin evidencia de afectación de 
órganos para los casos agudos y la mayoría de los casos crónicos en la forma indeterminada o con cardiomi-
opatía leve [5, 66]. Sin embargo, en el contexto actual de la pandemia, deben tenerse en cuenta dos aspectos 
principales: 1) las características de los medicamentos y posibles interacciones con el tratamiento actual de 
COVID-19, y 2) la urgencia de la indicación de medicamentos anti-T. cruzi.

Características de los medicamentos
El benznidazol (BZN) y el nifurtimox (NFX) son los dos fármacos aprobados por las agencias regula-
torias para el tratamiento antiparasitario de la EC. El BZN (N-bencil-2-nitro-1-imidazol acetamida) es un 
 nitroimidazol que inhibe el ADN, el ARN y la síntesis de proteínas de T. cruzi. El NFX (5-nitrofurán 3-metil-4-
(5’  nitrofurfurilideneamina ) tetrahidro-4H-1,4-tiazina-1,1-dióxido) es un derivado de los nitrofuranos cuyo 
mecanismo de acción involucra varias reacciones de reducción y oxidación de su componente nitro, haci-
endo que las enzimas de los parásitos produzcan varias especies reactivas de oxígeno, que reaccionan con 
macromoléculas celulares y son letales para el parásito. El NFX también conduce a la inactivación de una 
enzima tripanosómica crucial, la tripanotiona reductasa [67].

En ambos casos, el mecanismo de acción no está descrito en su totalidad, y deben tenerse en cuenta y 
explorar más a fondo las posibles interacciones entre el BZN y el NFX con los medicamentos más comunes 
utilizados en el tratamiento de la COVID-19. Debido al metabolismo hepático del BZN (95%) y el NFX 
(>99%), es importante monitorear la hepatotoxicidad en combinación con medicamentos anti-COVID-19.

Indicaciones de tratamiento y seguimiento de los pacientes en tratamiento
El tratamiento etiológico de la infección por T. cruzi se considera una emergencia solamente en circunstan-
cias muy específicas [68]. Aunque las reacciones adversas del BZN y el NFX no sean graves en la mayoría 
de los casos [69], se recomienda monitorear atentamente a los pacientes que inician un régimen con BZN 
o NFX para identificar efectos secundarios rápidamente y controlar la función hepática y hematológica 
[54, 70, 71]. Durante la pandemia, postergar el inicio de los regímenes de tratamiento etiológico para la 
infección crónica por T. cruzi sin afectación de órganos es válido para evitar la exposición innecesaria a la 
COVID-19 en centros de salud y debido a limitaciones en el seguimiento relacionadas con la reducción de 
los servicios presenciales. Sin embargo, los pacientes diagnosticados con COVID-19 pueden recibir terapia 
inmunosupresora, y se recomienda un monitoreo riguroso para diagnosticar tempranamente la reactivación 
de la EC. En el caso de evidencias clínicas y/o parasitológicas de reactivación, el inicio del tratamiento con 
BZN o NFX se considera una emergencia [68].

Si un paciente ya está recibiendo BZN o NFX, se debe continuar el tratamiento y se deben adoptar 
medidas de cuarentena para evitar que contraiga COVID-19. Se recomiendan herramientas de telesalud para 
acompañar el tratamiento y para minimizar el contacto con los centros de salud, el cual estaría indicado 
principalmente para las pruebas de laboratorio recomendadas durante el tratamiento para controlar la 
hepatotoxicidad y las alteraciones en los hemogramas debidas a BZN o NFX o en caso de reacciones secunda-
rias preocupantes. Si un paciente en tratamiento con BZN o NFX desarrolla una infección sintomática por 
COVID-19, los médicos pueden considerar caso por caso si sería mejor interrumpir el tratamiento, depen-
diendo de la gravedad de los síntomas y el tipo de tratamiento necesario. No hay evidencia de /interacción 
farmacológica entre los medicamentos antiparasitarios para la EC y los medicamentos que se están investi-
gando para tratar la COVID-19, y el tratamiento de la EC en su forma indeterminada no es urgente.

En la Tabla 1 se resumen las orientaciones para brindar tratamiento etiológico para la EC durante la 
 pandemia, considerando la forma de EC y la ocurrencia o no de COVID-19 en el paciente.

En todos los casos, el tratamiento etiológico de la enfermedad de Chagas debe estar acompañado de un 
seguimiento atento y adecuado, incluyendo enzimas hepáticas y los parámetros del recuento sanguíneo. Ver 
Echeverria et al 2020 [68].
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Manejo de pacientes con cardiomiopatía chagásica crónica y COVID-19
La COVID-19 está asociada con múltiples manifestaciones cardíacas, entre ellas arritmias cardíacas, infarto 
de miocardio tipo 2 y 1, exacerbaciones de la insuficiencia cardíaca y miocarditis fulminante aguda [72, 73]. 
Se pueden esperar posibles interacciones entre COVID-19 y CCC principalmente debido a las vías inmu-
nológicas comunes a estas enfermedades, ya que la enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA-2) está 
involucrada en la función cardíaca y el desarrollo de hipertensión y diabetes mellitus, que son factores de 
riesgo observados con frecuencia en pacientes con CCC. Los niveles de ECA-2 pueden aumentar con el uso 
de inhibidores de la ECA y/o bloqueadores de los receptores de angiotensina (BRA) que se utilizan con 
frecuencia para el tratamiento de CCC. Hasta el momento, no hay evidencias que respalden la interrupción 
de los inhibidores de la ECA o los BRA en función del potencial teórico de aumento de la susceptibilidad 
a infección por COVID-19. La mayoría de las sociedades cardiovasculares, entre ellas ESC, ACC, AHA, CCS y 
SIAC han indicado que se debe continuar con estos medicamentos independientemente de la presencia de 
manifestaciones concomitantes con COVID-19. Este también debe ser el caso de los pacientes con CCC.

Pueden producirse otras interacciones en pacientes con CCC que están recibiendo tratamiento para arri-
tmias cardíacas como fibrilación auricular o arritmias ventriculares potencialmente mortales con amioda-
rona, ya que el potencial aumento del intervalo QT con tratamientos que se han propuesto para la COVID-19, 
como hidroxicloroquina y/o azitromicina, puede aumentar el riesgo de torsade de pointes.

Los pacientes con CCC deben seguir con los tratamientos habituales durante la pandemia de COVID-19. 
Las clínicas ambulatorias pueden utilizar recursos de telesalud, si están disponibles, para no poner en riesgo 
de infección por SARS-CoV-2 a estos pacientes vulnerables. Siguiendo las medidas adecuadas de higiene y 
cuidado personal, se pueden retrasar pruebas cardíacas como electrocardiogramas, ecocardiograma, pruebas 
de esfuerzo o Holter, siempre sopesando los riesgos y beneficios y el nivel de circulación regional del SARS-
CoV-2. Si un paciente con CCC desarrolla nuevas arritmias, accidente cerebrovascular, insuficiencia cardíaca 
aguda o empeoramiento de la insuficiencia cardíaca crónica, la hospitalización no debe demorarse. Dado 
que los hospitales de algunas regiones pueden estar muy sobrecargados por la COVID-19, la atención de 
estos eventos agudos puede verse comprometida, lo que pone en riesgo a los pacientes con CCC.

En la Tabla 2 se listan las posibles interacciones entre los medicamentos cardiovasculares utilizados para 
tratar la CCC y algunos tratamientos propuestos para la COVID-19.

Tabla 1: Recomendaciones de tratamiento etiológico para la enfermedad de Chagas en el contexto de 
coinfección por COVID-19*.

Estado de la enfermedad de 
Chagas

Estado de la COVID-19 Orientación para el tratamiento etiológico 
con benznidazol o nifurtimox

Crónica, indeterminada Negativa Considerar postergar el tratamiento para 
reducir el riesgo de exposición a la COVID-19 
con base en el contexto epidemiológico local y 
las normas actuales de distanciamiento físico.

Crónica, indeterminada Positiva, con o sin síntomas Considerar postergar el tratamiento hasta que 
se resuelva completamente la COVID-19 y con 
base en el contexto epidemiológico local y las 
normas actuales de distanciamiento físico.

Casos agudos Negativa o positiva, con o 
sin síntomas

Iniciar el tratamiento. 

Evidencia clínicas y/o parasitológica 
de reactivación

Negativa o positiva, con o 
sin síntomas

Iniciar el tratamiento.

Crónica, indeterminada,  actualmente 
en tratamiento etiológico

Positiva, sintomática Postergar el tratamiento y, si se prescriben 
medicamentos inmunosupresores como parte 
del tratamiento de la COVID-19, supervisar 
atentamente para detectar la reactivación de la 
infección por T. cruzi a través de microscopía 
directa en sangre periférica o fluidos y/o PCR 
cuantitativa (si está disponible). Si la reacti-
vación es evidente, reiniciar el tratamiento con 
benznidazol/nifurtimox.

Crónica, indeterminada,  actualmente 
en tratamiento etiológico

Positiva, asintomática Continuar el tratamiento.
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Tabla 2: Posibles interacciones entre los tratamientos para COVID-19 en investigación y los medicamentos 
para CCC.

Tratamientos para COVID-19 en 
investigación

Posibles interacciones con medicamentos para CCC

Cloroquina-hidroxicloroquina Inhiben la CYP2D6 (aumentando la vida media de la mayoría de los 
 betabloqueantes [74] y la amiodarona), e inhiben y reducen la gP-P [75]. No 
interactúan con nuevos anticoagulantes orales (NACO) ni con antagonistas 
de la vitamina K (AVK) [76].

Inhibidores de proteasa 
(lopinavir-ritonavir)

Al inhibir la CYP3A4, aumentan los niveles plasmáticos de la mayoría de los 
fármacos CV. Pueden reducir el efecto de los AVK por inducción de CYP2C19 
y aumentar los niveles plasmáticos de NACO. También pueden aumentar los 
niveles de amiodarona [77].

Azitromicina Aumenta los niveles de warfarina/acenocumarol. Estos anticoagulantes 
deben retirarse durante el tratamiento con azitromicina. Debido a la 
inhibición de gP-P, puede ser necesario reducir la dosis de los NACO.

Atazanavir Aumenta los niveles de AVK y NACO (se debe interrumpir). Puede aumen-
tar los niveles y el efecto de amiodarona. Puede aumentar los niveles de 
digoxina. Aumento leve de los niveles de atenolol (betabloqueante) [77].

Remdesivir Sin interacciones relevantes.

Favipiravir, Bevacizumab,  Ecolizumab, 
Fingolimod,  Pirfenidona, Interferòn 
Metilprednisona

Sin interacciones relevantes.

Tocilizumab Puede reducir el efecto de los anticoagulantes.

Nitazoxanida Puede aumentar los niveles de AVK; no utilizar de manera concomitante.

Sarilumab Es un inductor CYP3A4, pero no se recomiendan modificaciones en la dosis.

Interferón y metilprednisolona Se recomienda la reducción de los AVK.

Ribavirina Interfiere con la absorción de AVK, posiblemente aumentando la dosis. El 
enalapril y otros inhibidores de la ECA- pueden provocar tos seca, así como 
la ribavirina [78]. 

Ivermectina Puede reducir el efecto de la warfarina y el dicumarol. Riesgo de miopatía 
con captopril [79].

Oseltamivir No hay interacciones de CYP con medicamentos CV. Sin embargo, los 
informes y series de casos muestran algún aumento en el efecto de los AVK 
[75]. 

Arbidol (Umifenovir) Puede disminuir el metabolismo del labetalol (betabloqueante) [80]. 

Canakinumab No se conocen interacciones farmacológicas, pero el aumento de las 
 enzimas CYP puede modificar aún más la metabolización de fármacos CV 
[81, 82].

Anakinra Sin interacciones farmacológicas.

Emapalumab No se conocen interacciones farmacológicas, pero el aumento de las  enzimas 
CYP puede modificar aún más la metabolización de fármacos CV [83].

Siltuximab Interacción de AVK a través de la CYP350. Controlar rigurosamente [84].

Ciclosporina A La ciclosporina puede aumentar los niveles de digoxina. La amiodarona, el 
losartán y el valsartán aumentan los niveles de ciclosporina; los inhibidores 
de la ECA aumentan la nefrotoxicidad [85, 86].

Sirolimus Advertencia seria: puede aumentar el riesgo de angioedema relacionado con 
el inhibidor de la ECA. Interacciones entre CYP450 y gP-P [87].

Darunavir/cobicistat Los medicamentos metabolizados por CYP3A4, CYP2D6, o que utilizan los 
transportadores gP-P, BCRP, MATE1, OATP1B1 u OATP1B3 pueden presentar 
interacciones [88].
Los anticoagulantes, betabloqueantes y digoxina deben utilizarse con 
 precaución.
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Necesidades futuras
Nuestra comprensión actual de las posibles interrelaciones entre EC y COVID-19 todavía es limitada; la 
necesidad de futuras investigaciones es significativa. Las recomendaciones brindadas en este documento 
deben ser vistas como preliminares y pueden exigir mejoras y ajustes a medida que avanza nuestra com-
prensión de ambas enfermedades. La Tabla 3 lista algunas de las brechas más importantes en nuestro 
conocimiento clínico actual. También será necesaria una investigación de otras disciplinas para comprender 
mejor la epidemiología de ambas enfermedades, los impactos sociales y psicológicos de la pandemia en las 
personas con EC, las nuevas barreras al acceso que surgen en el contexto de la pandemia y la disrupción 
económica que causa, además de los contextos particulares de las poblaciones vulnerables, incluidos los 
migrantes y las comunidades indígenas.

Conclusión
El alcance de la COVID-19 es mundial y la infección es indiscriminada, pero representa un riesgo particular 
para las personas con EC. Ambas enfermedades son más frecuentes en las poblaciones marginadas, cuyo 
acceso a servicios de salud adecuados es limitado y cuya exposición a factores de riesgo es proporcional-
mente mayor. La COVID-19 es más letal en individuos con enfermedad cardíaca y otros factores de riesgo 
cardíacos, como diabetes y obesidad, que también son frecuentes en individuos con EC. Los mecanismos 
de la enfermedad COVID-19, aunque no se comprendan completamente, teóricamente plantean un riesgo 
tanto de exacerbación de la disfunción cardíaca por la EC como de reactivación aguda de la EC debido a la 
inmunomodulación inducida por la enfermedad o a la inmunosupresión terapéutica. El impacto económico 
de la pandemia se siente con más fuerza en los estratos socioeconómicos más bajos, lo que dificulta aún 
más la capacidad de muchas personas con EC de obtener el tratamiento que necesitan para cualquiera de 
las enfermedades. Los esfuerzos para mitigar la propagación de la COVID-19, restringiendo el acceso a los 
centros médicos a los casos más urgentes, complican los esfuerzos para diagnosticar, tratar y monitorear a 
los pacientes con EC, lo que puede conducir al deterioro clínico, el aumento de la transmisión materno-fetal 
y el subdiagnóstico, que ya representaban preocupaciones significativas antes del comienzo de la pandemia.

Recientemente se describieron los obstáculos para acceder a servicios de salud adecuados para la EC en la 
hoja de ruta para la EC de la FMC-SIAC [5]. Siguiendo un marco parecido, la Tabla 4 evalúa el efecto poten-
cial de la pandemia en los obstáculos clave para los servicios de salud necesarios para la EC.

El fin de la pandemia en América Latina todavía está muy lejano y su impacto total en el sistema de salud 
y el acceso a servicios de salud, en particular, es una incógnita. La EC ha sido una enfermedad oculta durante 
mucho tiempo, con poca concientización entre los profesionales de la salud y las personas en riesgo, y poco 

Tabla 3: Comprensión de las interacciones entre COVID-19 y EC: Brechas y necesidades.

Interacción entre las enfermedades Preguntas clínicas Necesidades de desarrollo de 
medicamentos

•	 ¿Cómo se ve afectada la historia 
natural de la EC por la COVID-19?

•	 ¿Puede la tormenta de citoquinas 
desencadenar la reactivación de la 
parasitemia?

•	 ¿La tormenta de citoquinas desen-
cadena la progresión de la enferme-
dad?

•	 ¿Las vías de respuesta inmunitaria 
virales y parasitarias reaccionan en 
forma cruzada?

•	 ¿El estado inflamatorio crónico de 
la EC conduce a una situación de 
COVID-19 más grave?

•	 ¿El estado protrombótico de ambas 
enfermedades se comporta sinér-
gicamente?

•	 ¿Qué precauciones son necesarias 
con respecto al tratamiento de la 
COVID-19 en pacientes con EC?

•	 ¿Cuáles son los riesgos hemod-
inámicos y arrítmicos de la COVID-
19 en pacientes con CCC?

•	 ¿Cuál es el impacto de retrasar los 
tratamientos para la EC durante la 
infección por COVID-19?

•	 ¿Cuál es el impacto de los retrasos 
en el acceso al diagnóstico de EC y 
a la evaluación cardíaca?

•	 ¿Cuál es el impacto de un posible 
colapso del sistema de salud en la 
calidad de la atención brindada a 
los pacientes con EC sintomática? 

•	 ¿Cuáles son los efectos anti-
virales de los medicamentos 
antiparasitarios para la EC (BZN 
y NFX)?

•	 ¿Pueden los antiinflamatorios 
mejorar la respuesta del huésped 
a la COVID-19 y complementar 
el tratamiento antiparasitario de 
la EC?

•	 ¿Puede el alopurinol o la 
colchicina ayudar a retrasar o 
evitar complicaciones en ambas 
enfermedades?

•	 ¿La terapia anticoagulante com-
pleta es útil para la COVID-19 
[89] y la EC [90]?

•	 ¿Podrían los tratamientos CV 
para la EC como la amiodarona 
tratar a la COVID-19?
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compromiso por parte de los gobiernos. A corto plazo, dado que los recursos de salud pública se centran en 
mitigar la pandemia, crear conciencia sobre la EC puede ser un desafío aún mayor. Por otra parte, la pan-
demia puede ser una oportunidad para fortalecer la preocupación pública por entender las enfermedades 
comórbidas y atender a las necesidades sanitarias de las poblaciones desatendidas. Aun así, la realidad actual 
exige que replanteemos los enfoques tradicionales de la EC y otras enfermedades desatendidas para que 
sigamos avanzando hacia su erradicación, incluso delante de nuevos desafíos de salud pública. En última 
instancia, ni la EC ni la COVID-19 pueden separarse de su contexto socioeconómico, y ganar la lucha contra 
ambas enfermedades implicará la implementación de programas integrales que se centren en el fortalec-
imiento del derecho a recibir servicios salud y el acceso de las personas marginadas que se ven más afectadas.
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