346

TRIPANOSOMIASIS AGUDA

La trypanosomiasis americana o enfermedad de
Chagas es una de las enfermedades endémicas que
afecta a la América del Sur y a la Central. La forma
aguda se caracteriza por sintomas sistémicos como
malestar general, fiebre, hepatoesplenomegalia y
adenomegalias; es decir, similar a otras parasitemias
agudas. La gran mayoria de pacientes sobrevive este
episodio y sélo una pequefia proporciéon desarrollan
la forma cronica de la enfermedad meses o aun afios
maés tarde, donde el corazdn es el 6rgano mayormente
afectado.

Informe del caso. Se trata de un paciente de 21
afios, de sexo femenino, estudiante, quien no habia
salido de Bogota en el Gltimo afio e inicia su sintoma-
tologia 15 dias antes de consultar en el Hospital Santa
Clara por fiebre, malestar general y cambios de con-
ducta consistentes en delirio y el no reconocer a sus
familiares mas allegados, por lo cual fue atendida en
un servicio de urgencias donde se le formuld penici-
lina y antipiréticos, ademas de sedantes; ante la no
remision de su cuadro vuelve a consultar por igual
sintomatologia. Al examen se encontrd una paciente
en aceptables condiciones nutricionales, febril (39°C),
con signos leves de deshidratacion evidenciados por
sequedad de mucosas y taquicardia, T.A. 100/50,
desorientacién temporo espacial y con relacion a sus
familiares. Fondo de ojo normal. Boca con denta-
dura en muy mal estado y exudado purulento oro-
faringeo posterior. En el examen cardiovascular
la Unica alteracion era taquicardia sin alteraciones
de ritmo y los campos pulmonares no tenian pato-
logia. No se encontr6 hepatoesplenomegalia. El
resto del examen fue negativo. Con la impresion
diagnéstica de fiebre prolongada de origen oscuro
se decidid hospitalizar y se inici6 manejo con hidra-
tacion parenteral, se tomaron exédmenes de labora-
torio que incluian cuadro hemético donde se demos-
trdé leucocitosis con neutrofilia y V.S.G. aumentada,
tres hemocultivos y un urocultivo todos informados
negativos, un cultivo de faringe positivo para estafi-
lococo aureus coagulasa positivo, glicemia parcial
de orina, nitrogenados normales. Rayos X de torax
normal y electrocardiograma donde el Unico hallazgo
fue taquicardia sinusal. Se inici6 tratamiento con
oxacilina. La paciente continué febril y persistieron
los episodios de desorientacion, su Unica mejoria
fue el estado de hidratacion.

Se descartaron otras patologias productoras de
fiebre prolongada entre ellas colageno y TBC; no
habia antecedentes de movilidad geografica que
nos hicieran sospechar otras etiologias como malaria.
Ante la persistencia del cuadro febril sin respuesta
al tratamiento antibidtico y sin haber podido acla-
rar un diagnodstico preciso se decidié suspender la
medicaciéon antibidtica y reevaluar el cuadro tanto
clinico como de laboratorio, pero la paciente fa-
llecié subitamente en las 12 horas siguientes, en el
curso de su décimo dia de hospitalizacion. Fue lle-

vada a anatomia patolégica donde la necropsia
demostré, como Unico hallazgo patoldgico macros-

cépico, aumento moderado de ganglios hiliares.
Al microscopio los cortes de corazén (ventriculo
izquierdo) mostraron  numerosas  células  miocar-

dicas parasitadas con quistes llenos de leishmanias
(amastigotes) 2 por campo, con coloracion de Giem-
sa positiva y la presencia de numerosos linfocitos,
macr6fagos y polimorfonucleares en el intersticio
como evidencia de miocarditis, la lesibn mas cons-
tante e intensa en esta enfermedad aunque macros-
copicamente no lo parecia. En el cerebro habia peque-
fios focos de infiltrado linfocitario  intraparenquima-
toso, neuronofagia y proliferacion glial, explicando
asi las manifestaciones neuroldgicas de esta paciente.
Los ganglios linfaticos hiliares s6lo mostraron hiper-
plasias folicular moderada.

El diagnéstico definitivo fue: enfermedad de
Chagas en fase aguda con compromiso de corazon y
cerebro. Las Figuras 1, 2, 3 y 4 muestran el compro-
miso de corazén y cerebro.
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Figura 1. Coloracion de Giemsa: se demuestran los pseudo-
quistes en corazon.
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Figura 2. Corazbn
a miocarditis aguda.

infiltrado inflamatorio que corresponde
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Figura 3. Corazén donde se demuestran quistes e infiltrado
inflamatorio.
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Figura 4. Cerebro: se demuestran las areas de tejido infla-
matorio con linfocitos y areas de necrosis.

DISCUSION

El agente etiolégico es el Trypanosoma cruzi, un
protozoo flagelado que tiene una gran variedad de
huéspedes entre animales vertebrados salvajes y do-
mésticos, por lo menos cien especies de mamiferos
han sido descritos como  susceptibles, siendo los ga-
tos y los perros los reservorios mas importantes en
las é&reas endémicas. En estudios experimentales
se ha demostrado que diferentes cepas de T. cruzi
pueden producir cursos diferentes de la infeccion,
grados diversos de parasitemia y también diferencias
en cuanto a mortalidad se refiere.

El vector estd representado en mdaltiples géneros
de mosquitos Triatoma, conocidos en  Suramérica
como pitos en el area de habla hispana y como bar-
beiros en el éarea brasilera. El mosquito pica y al
mismo tiempo defeca permitiendo la entrada de for-
mas infectantes de T. cruzi a través de sus heces por
el sitio de puncién. Sin embargo ha sido demostrado
que también puede transmitirse por transfusiones
sanguineas, como accidente de laboratorio, o trans-
mitido de la madre al feto por la placenta. Las
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formas infectantes parasitan los m aeré fago s y otros
tejidos en donde de trypanomastgotes se transfor-
man en amastigotes, se reproducen por fisién finaria
cada 12 horas evolucionan a epimastigotes y luego
se liberan para parasitar mas tejidos en forma de
trypanomastigotes. En casos de Chagas agudo fatales,
los mastigotes han sido encontrados en células mio-
cardicas, musculo liso y en la glia, semejante al caso
que presentamos.

Fue sorprendente para nosotros el diagndstico,
pues no habia historia epidemiolégica que nos acla-
rara el eslabon de contagio, igual que no pudo ser
aclarada al reinterrogar a la familia una vez esta-
blecido el diagndstico en patologia.

Cuatro formas de Chagas han sido reconocidas
tanto en el hombre con en animales de experimen-
tacion; son aguda, latente, cronica y congénita. La
més alta incidencia de casos agudos se ha encon-
trado en nifios menores de 5 afios y muy pocos casos
después de los 14 afios, no hay predileccién en cuanto
a sexo pero se ha especulado si la raza pueda ser un
factor determinante. Es posible que un buen nimero
de pacientes sufra el Chagas agudo manifestado como
una enfermedad leve y no haya progresion. Los casos
fatales son raros quizds no mayores del 10% pero
cuando mueren, 90% de ellos tienen miocarditis
con infiltracion linfocitaria; la muerte ocurre por
meningoencefalitis aguda.

El diagnostico s6lo puede lograrse en  la fase
aguda si se demuestra el T. cruzi en sangre periférica
porque otras pruebas diagndsticas como la fijacion
de complemento son negativas en estados tempranos
de la infeccion. Las alteraciones histopatologicas de
la enfermedad de Chagas han sido atribuidas a dos
estados diferentes que pueden  ocurrir  simultanea-
mente o como procesos aislados. El primero es la
infestacion producida por el parédsito que determina
la forma aguda y la segunda una serie de fenémenos
probablemente relacionados a mecanismos inmuno-
patogénicos que corresponden a la miocardiopatia
y la denervacion mientérica asociados a la forma
cronica.

El hallazgo en patologia en la forma aguda es el
parasitismo intracelular de macrofagos y células gi-
gantes multinucleadas en corazén y cerebro acompa-
flados de infiltracion masiva mononuclear, edema,
congestion y frecuentemente formacion de  granulo-
mas. En los casos fatales la infiltracion de corazon
es asociada con necrosis y contraccion de miofibrilla.
Llamativamente en la forma aguda no hay lesion de
las fibras de conduccién y por lo tanto no hay altera-
ciones del ritmo caracteristicas de la forma crénica.

Las pruebas inmunolégicas han sido de gran uti-
lidad en el diagnostico de enfermedad de Chagas
cuando la demostracion del parasito puede no llegar
a obtenerse, sin embargo determina solo la existencia
de infeccion previa y no nos sirve para demostrar
parasitemia. Las mas uasadas son a. fijacion del
complemento para detectar anticuerpos anti-T cruzi
(falsos positivos en casos de otras leismaniasis o en
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estados tempranos de la enfermedad no es diagnos-
tica), b. titulos de Hemaglutinina, c. prueba indi-
recta de inmuno fluorescencia y d. test de inmunoab-
sorbencia de enzima ligadora (ELISA).

Todas estas pruebas deben ser positivas en mas
de una oportunidad para poder confirmar el diagnds-
tico. El Unico test que ha demostrado ser efectivo
para miocarditis aguda es el EVI (test de inmunofluo-
rescencia para fibra muscular) que aun se encuentra
en periodo de investigacion.

Experimentalmente el tratamiento de la parasi-
temia aguda con T. cruzi se ha hecho con nitrofura-
zona y parece ser efectivo contra los trypanosomas
circulantes 'y los amastigotes intracelulares. Puede
ser efectiva en humanos para la fase aguda, pero de
muy poca utilidad en Chagas crdnico.

Otros intentos en el manejo de Chagas han sido
hechos con vacunas profilacticas, pero persisten siendo
de dudoso valor pues al ser la forma cronica relacio-
nada a fendmenos inmunopatogénicos mas que con
la parasitemia misma podrian producir fenémenos
més severos de la enfermedad en lugar de real pro-
teccion contra ella.

Todas las formas de enfermedad de Chagas son

el resultado de ser sociedades en desarrollo. Con avan-
ces de ingenieria sanitaria y educacion en salud pu-
blica se limitaria solo a é&reas realmente rurales.
Avances en el estudio de la infeccion por T.

cruzi han llevado al reconocimiento de  predispo-
sicion genética a la enfermedad que determina la
evolucion y es asi como se han definido marcadores
genéticos predisponentes, y hay una interrelacion
especifica huésped-parasito en la induccién de la
enfermedad cardiaca por T. cruzi donde patrones
genéticos especificos del huésped son necesarios.
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SUMMARY

American  tripanosomiasis, or Chagas'disease, is
an endemic infection in Latin America. The acute
iliness is characterized by malaise, fever, hepato-
splenomegaly and lymphadenopathies; it subsides
spontaneously in 90% of cases. The mortality among
patients hospitalized with acute disease is about 10%.
This paper reports a fatal case of acute Chagas'disease.
The patient, a 21 year old woman presented with
a 2-week history of malaise, fever and abnormal
behaviour; during the 10th hospital day she died. Post
mortem examination revealed hilar adenopathy and
acute Chagas'cardiomyopathy. The  different  diag-
nostic procedures and the various therapeutic agents
used in acute disease are duscussed.
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