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n la historia natural de la enfermedad de
Chagas, en los estadíos tempranos del
período crónico no existen generalmente

fenómenos trombóticos,1 aunque ellos se produ-
cen con frecuencia en el estadío avanzado sinto-
mático de esta patología, y se correlacionan con
la presencia de alteraciones contráctiles segmen-
tarias, aneurismas e insuficiencia cardíaca, y con
factores de riesgo trombótico en el territorio de
la vena cava inferior.2

La etiopatogenia de esta enfermedad es multi-
factorial, sin que ninguno de los factores involu-
crados expliquen por sí mismos el inicio y pro-
gresión de las lesiones orgánicas. Actualmente
se postula que el daño cardíaco dependería del
balance que se establece entre los mecanismos
inmunitarios que controlan el parásito y los me-
canismos inmunitarios que inducen patología.3

En su evolución natural se distinguen un estadío
agudo oligosintomático, un estadío indetermina-
do o precoz del estadío crónico asintomático, y
un estadío crónico avanzado sintomático,2 no
obstante los cambios histológicos compatibles
con el daño miocárdico están presentes en todos
los períodos de la enfermedad.4 La identificación
de marcadores de evolución en la población que
cursa el período indeterminado sería de gran
importancia, aunque en la actualidad no es posi-
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ble predecir esta transición.5 Al ser la troponina
T (TnT) una enzima citosólica que se libera cuan-
do se pierde la integridad de la membrana celu-
lar6 (marcador bioquímico de lesión miocárdi-
ca) sería de esperar que sus valores séricos estén
aumentados en cualquier etapa del período cró-
nico. Sin embargo, en pacientes con serología
positiva para enfermedad de Chagas, los valores
séricos de TnT no sirvieron como marcador tem-
prano de lesión miocárdica.7

En el estadío avanzado de la enfermedad son fre-
cuentes las complicaciones tromboembólicas
pulmonares y sistémicas que se producen por
desprendimientos de émbolos provenientes de
trombos formados en zonas discinéticas y/o en
aneurismas de las cavidades cardíacas, o de trom-
bosis localizadas generalmente en el territorio
venoso de la vena cava inferior, causantes de
considerable morbimortalidad.8-11

En términos fisiopatológicos, en el proceso trom-
bótico están implicados una serie de factores clá-
sicamente resumidos en la tríada de Virchow: a)
estasis y alteración del flujo sanguíneo, b) lesión
del endotelio, y c) las trombofilias.12,13 Los esta-
dos trombofílicos constituyen factores que acti-
van al endotelio y a los elementos formes de la
sangre (principalmente a las plaquetas), favore-
cen la cinética plasmática que induce la forma-
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ción de trombina, y perturban la actividad fibri-
nolítica. Las alteraciones hemorreológicas pro-
ducen fenómenos de turbulencia que predispo-
nen a la trombogénesis.14

Cuando se comparó la actividad plasmática de
distintos marcadores de trombosis y fibrinólisis,
entre una muestra de pacientes en estadíos tem-
pranos de la enfermedad de Chagas crónica (clase
funcional Ia, Ib y II de la clasificación de Puigbó
y colaboradores, 1992) con la de voluntarios sa-
nos, se encontraron cifras significativamente al-
tas de F1+2 y complejo ATM. Esto sugiere una
intensa actividad en la formación de fibrina den-
tro del compartimiento intravascular; además, los
valores altos de PDF/pdf y dímero D en la pobla-
ción de estudio, reflejan la presencia de fibrina ya
formada.15

En esta población con incipiente afección cardía-
ca, el incremento significativo de F 1+2, comple-
jo ATM, PDF/pdf y dímero D sugieren que en
estadíos tempranos del período crónico de la en-
fermedad de Chagas existe una activa trombogé-
nesis. Al evaluar la fibrinólisis con marcadores
bioquímicos específicos, los resultados normales
de las determinaciones de t-PA y PAI-1, en con-
diciones basales y luego de provocar estrés con
oclusión venosa, sugieren que la fibrinólisis no
estaría alterada en estadíos tempranos del período
crónico de la enfermedad de Chagas.15

Hoy sabemos, a través de técnicas parasitológi-
cas modernas, que el parásito está presente en
todos los reactores con serología positiva, con
parasitemias importantes en un elevado porcen-
taje de individuos que cursan el período cróni-
co.16,17 Serían precisamente, los ciclos circulato-
rios del parásito los que podrían explicar los

fenómenos de disfunción endotelial, activación
de la inmunidad y eventualmente las trombosis.18

Es muy probable que gran parte de la afectación
orgánica de la patología que nos ocupa sea me-
diada por diferentes reactantes de fase aguda,
moléculas de adhesión, metaloproteinasas, cofac-
tores, interleukinas, etc.19-23 Particularmente la
endotelina 1 ha sido investigada, demostrándose
correlación entre sus niveles elevados y el grado
de daño miocárdico.24,25

Es factible que en la evolución natural de la en-
fermedad de Chagas crónica, desde un largo es-
tadío indeterminado asintomático hacia el esta-
dío avanzado sintomático, aparezcan factores de
riesgo trombótico que interactuarían entre sí y
constituirían variables con causales en la produc-
ción de un evento trombótico, junto con las le-
siones, estructurales o funcionales, ya demostra-
das en esta patología, tanto a nivel cardíaco como
en el territorio de la vena cava inferior.
Como la enfermedad de Chagas evoluciona con
un deterioro orgánico progresivo, es coherente
considerar que el estado protrombótico compro-
bado persistiría, o incluso podría incrementarse
con la evolución de la enfermedad.
Los factores de riesgo trombótico pueden ser
trombofílicos o no trombofílicos, los cuales ge-
neralmente no son similares para cada lecho vas-
cular (arterial o venoso), ya que cada uno de ellos
tiene una expresión morfológica y funcional di-
ferente, aunque existen factores comunes para
ambos.26,27 Estos factores explicarían la presen-
cia del estado protrombótico. Este estado pro-
trombótico traslada el foco de atención a los pe-
ríodos iniciales de la enfermedad de Chagas
crónica.18
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