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La enfermedad de Chagas es un padecimiento que predomina en aquellas regiones del continen-
te americano que combinan condiciones geograficas, climaticas y ecoldgicas para que el hombre, el
Trypanosoma cruzi, sus reservorios y vectores, interactien de manera ideal.

OBJETIVO: presentar nueve casos de enfermedad de Chagas diagnosticados mediante autopsia
en el Departamento de Patologia de la Universidad Industrial de Santander entre 2002 y 2009,
correlacionar los hallazgos pos-mortem con las manifestaciones clinicas y comparar los datos obte-
nidos con la informacion referida en la literatura mundial.

MATERIALES Y METODOS: estudio descriptivo, retrospectivo en casos de autopsias realizadas en
el Departamento de Patologia de la Universidad Industrial de Santander entre el primero de enero de
2002 y el 30 de junio de 2009.

RESULTADOS: de un total de 756 autopsias, nueve (1,2%) correspondieron a pacientes con diag-
noéstico confirmado de enfermedad de Chagas: siete hombres y dos mujeres. El rango de edad oscilo
entre 14 meses y 56 afos. De los casos analizados cinco correspondieron a la forma aguda, dos a la
forma crénica y dos a un proceso de reactivacion. Todos tenian compromiso cardiaco, uno compromi-
so del colon y uno compromiso encefalico. La causa de muerte se relacioné de manera directa con
estas afecciones.

CONCLUSION: en zonas endémicas, ante la presencia de manifestaciones cardiacas, es necesa-
rio considerar la enfermedad de Chagas con el fin de realizar un diagnéstico precoz y oportuno que
permita identificar casos y establecer medidas de manejo especifico enfocado de acuerdo con su
condicion.
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tripanosomiasis americana.
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Chagas disease is a condition that prevails in those regions of the Americas that combine
geographical, climatic and ecological conditions so that man, Trypanosoma cruzi, their reservoirs and
vectors may ideally interact.

OBJECTIVE: to present nine cases of Chagas disease diagnosed by autopsy at the Department of
Pathology, Universidad Industrial de Santander between 2002 and 2009, correlating post-mortem findings
with the clinical manifestations, and compare these data with the information referred in the world literature.

MATERIALS AND METHODS: a descriptive, retrospective study of autopsy cases performed in the
Department of Pathology, Universidad Industrial de Santander between January 2002 and June 30, 2009.

RESULTS: of a total of 756 autopsies, nine (1.2%) were patients with confirmed diagnosis of Chagas
disease: seven men and two women. The age range oscillated between 14 months and 56 years. Of
the cases analyzed, five corresponded to the acute form, two to the chronic form, and two to a process
of reactivation. All had cardiac involvement; one had colon involvement, and one brain involvement. The
cause of death was directly related to these conditions.

CONCLUSION: in the presence of cardiac manifestations in endemic areas, is necessary to consider
Chagas disease, in order to make an early and appropriate diagnosis, to identify cases and to establish
specific management measures focused according to their condition.

KEYWORDS: Chagas disease, Chagas cardiomyopathy, Trypanosoma cruzi, trypanosomiasis.
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Introduccion

La enfermedad de Chagas es producida por el
Trypanosoma cruzi, (T. cruzi) un protozoo de la familia
Trypanosomatidae, en cuyo ciclo bioldgico intervienen
mamfferos y un insecto vector (1-3). La enfermedad
constituye uno de los principales problemas de salud
pUblica en Latinoamérica, y segin datos de la Organi-
zacién Mundial de la Salud, existen unos 16 a 18
millones de personas infectadas cuya tasa de infeccion
anual de 300.000 y una mortalidad de 21.000 indivi-
duos por afio, la convierten en la tercera infeccién
parasitaria més comun en todo el mundo después de la
malaria y la esquistosomiasis (4, 5). En Colombia la
prevalencia es de 5% y la poblacién en riesgo asciende
a 3,5 millones (6, 7).

El hombre puede infectarse con T. cruzi por las
deyecciones de friatominios, que contienen
tripanosomas, los cuales entran en el organismo por las
excoriaciones de la piel en el sitio de la picadura o a
través de las mucosas; por la placenta (8) y por las
transfusiones sanguineas (6-9). Aunque la trasmision
oral es poco conocida, constituye una ruta muy impor-
tante de trasmisiéon en algunas regiones geogrdficas
(10-16). También se ha descrito la trasmisién a través
de la leche maternay por accidentes de laboratorio por
manipulacién inadecuada de sangre, cultivos celulares
y animales infectados (2, 6).

La enfermedad de Chagas se presenta en las formas
aguda y crénica. La primera aparece después de un
periodo de incubacién de entre una y cuatro semanas y
los sinfomas son evidentes tan sélo en 5% de los infecta-
dos, con mayor frecuencia en nifios; cursa con alta
parasitemia, y en ausencia de tratamiento los sintomas
persisten por dos a cuatro meses (17). En 90% de éstos
hay compromiso cardiaco representado por miocarditis
de intensidad variable con diversas alteraciones
electrocardiogrdficas, y algunos desarrollan insuficiencia
cardiaca cuya gravedad es inversamente proporcional a
la edad del afectado (18).

Una vez superada la fase aguda, la sintomatologia
desaparece y el paciente entra en una fase crénica que se
torna sinftomdtica luego de varios afos de la primoinfecciéon
y se caracteriza por dafio irreversible del corazén. Los
enfermos con afeccién severa del miocardio muestran
grados extremos de cardiomegalia, insuficiencia cardiaca
y fenémenos tromboembélicos. Un porcentaje no deter-
minado de pacientes chagdsicos, desarrollatrastornos del
tubo digestivo, megaesdfago y megacolon (2, 18-22).

El diagndstico de la enfermedad de Chagas se
fundamenta en los antecedentes epidemiolégicos y en
los hallazgos clinicos y de laboratorio (23). En quienes se
sospecha la enfermedad, se realizan pruebas directas e
indirectas que demuestren la existencia del T. cruzi. En la
fase aguda los métodos de diagndstico incluyen:



Revista Colombiana de Cardiologia
Septiembre/Octubre 2011

examen microscépico directo en sangre fresca, examen
de gota gruesa, cenfrifugacién de sangre fresca y
xenodiagnéstico (24). Durante la fase crénica de la
enfermedad la cantidad de pardsitos es muy baja e
incluso ausente; por tanto, la deteccién de anticuerpos
circulantes ha sido el método mds utilizado para su
diagnéstico y de éstas, los mds comUnmente utilizados
sonlahemoaglutinacién, lainmunofluorescencia, y ELISA,
los cuales pueden dar lugar a tasas de sensibilidad y
especificidad superiores a 90% (25-31).

Este trabajo tiene como objetivo mostrar nueve casos
de enfermedad de Chagas diagnosticados mediante
autopsia en el Departamento de Patologia de la Univer-
sidad Industrial de Santander (UIS) entre los afios 2002
y 2009, correlacionar los hallazgos pos-mortem con las
manifestaciones clinicas y comparar los datos obtenidos
con la informacién referida en la literatura mundial.

Materiales y métodos

Se analizaron 1.398 protocolos de autopsias realiza-
das en el Departamento de Patologia de la Universidad
Industrial de Santander a individuos fallecidos en el Hos-
pital Universitario de Santander o en ofra institucién hospi-
talaria del drea metropolitana de Bucaramanga, cuyos
familiares hubieran solicitado al hospital en mencién la
prestacion de tal servicio entre el 1° de enero de 2002 y
el 30 de junio de 2009. De ellas se excluyeron 642
(45,9%) que correspondian a autopsias perinatales; de las
restantes 756 (54,1%) se revisaron los protocolos de los
fallecidos con diagnéstico de enfermedad de Chagas, y
se encontraron nueve casos (1,2%).

Definicion de caso

En el estudio se incluyeron los casos en los cuales, a
partir de los tejidos examinados, se identifico T. cruzi en
el corazén, en algdn segmento del tubo digestivo o en el
encéfalo, y se confirmé su presencia mediante estudios
de biologia molecular (PCR).

Disefio del estudio

Estudio de autopsias descriptivo retrospectivo, llevado
a cabo entre el 1°. de enero de 2002 al 30 de junio de
2009 en un hospital publico de tercer nivel.

Lugar del estudio

Departamento de Patologia de la Universidad Indus-
trial de Santandery el Hospital Universitario de Santander,
de Bucaramanga, Colombia.
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Consideraciones éticas

Todos los casos evaluados corresponden a pacientes
fallecidos en los diversos servicios del Hospital Universi-
tario de Santander o en instituciones hospitalarias del
drea metropolitana remitidos al mismo, a quienes se les
practicé autopsia médico-cientifica, previa solicitud del
médico tratante y autorizacién de algdn miembro de la
familia, segun lo exige el Decreto 786 de 1990 (en
Colombia), a excepcién de uno en el cual la solicitud de
autopsia fue expedida directamente por la Secretaria de
Salud Departamental, en vista de que se trataba de un
caso de salud puUblica y se requeria diagnéstico de la
causa de muerte.

El trabajo cuenta con la autorizacién del Director del
Departamento de Patologia de la Universidad Industrial
de Santander para la revision de los protocolos de
autopsia, las preparaciones histolégicas y las fotografias
que se incluyeron en el estudio, y tiene en cuenta las
normas vigentes sobre investigacién en seres humanos,
contempladas en la Declaracién de Helsinki de la Aso-
ciaciéon Médica Mundial y la Resolucion 8430 de 1993
del Ministerio de Salud de Colombia.

Segun la anterior documentacién, la presente se
cataloga como una investigacién sin riesgo, ya que
emplea técnicas y métodos retrospectivos de revisién de
protocolos de autopsia, en los que no se realiza ninguna
intervencién o modificacién intencionada de las varia-
bles biolégicas, fisioldgicas, psicolégicas o sociales de
los participantes (32, 33).

Presentacion de casos

Durante el perfodo comprendido entre enero de 2002
y junio de 2009, en el Departamento de Patologia de la
Universidad Industrial de Santander, se identificaron
nueve casos en los que se pudo establecer enfermedad
de Chagas como diagnéstico final de muerte. De los
nueve casos, siete (77,77%) eran de género masculinoy
dos (22,22%) femenino. El rango de edad oscilé entre 1
y 59 afos. De los casos analizados: cinco correspondian
a formas agudas, dos a la forma crénica y dos a
reactivacién de formas crénicas asintomdticas (Tabla 1).

Caso 1

Hombre de 59 afios, procedente de la zona rural de
Rionegro, con clinica de dos meses de evolucion de
disnea y edema progresivo de miembros inferiores, por
lo que consulté al hospital local. Al examen fisico encon-
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Tabla 1.
NUMERO TOTAL DE AUTOPSIAS REALIZADAS, INCLUYENDO AQUELLAS CON DIAGNOSTICO DE ENFERMEDAD DE CHAGAS, Y
SUS FORMAS AGUDA, CRONICAY DE REACTIVACION.

Autopsias Diagnéstico de enfermedad Fase Fase Reactivacion
realizadas de Chagas aguda crénica
pos-mortem
Perinatales 642 - - -
No perinatales 756 9 5 2 2
Total 1.398 9 5 2 2

traron frecuencia cardiaca de 124 por minuto, frecuencia
respiratoria de 22 por minuto, tensién arterial 125/80
mm Hg, ingurgitacién yugular, estertores en ambos
campos pulmonares y hepatomegalia. Se diagnosticé
insuficiencia cardiaca congestiva y se remitié al Hospital
Universitario de Santander, donde le iniciaron tratamien-
to, con mejoria inicial, aunque en el tercer dia presentd
episodio de disnea, dolor retroesternal y cianosis, segui-
dos de sincope, hipotensién sostenida y muerte. En la
autopsia se hallé cardiomegalia global con dilatacién
de cavidades, trombo-émbolos en ramas principales de
arterias pulmonares, eséfago con dilatacién retrégrada
moderada, estenosis en la unién cardio-esofdgica e
higado aumentado de tamafio, cuya superficie de corte
presentaba aspecto en nuez moscada. El estudio micros-
cépico reveld, en corazén, fibrosis intersticial moderada,
hipertrofia en las fibras remanentes, infiltrado
linfohistiocitario escaso y pocos nidos de amastigotes en
elinterior de las fibras miocdrdicas; y en eséfago, fibrosis,
infiltrado linfohistiocitario escaso y ocasionales amastigotes
de T. cruzi entre las tUnicas circular interna y longitudinal
externa de su capa muscular. Los estudios complementa-
rios de biologia molecular permitieron identificar cepas
de T. cruzi linaje | en el corazén y T. cruzi linaje Il en el
eséfago (34).

Caso?2

Hombre de 35 afios, procedente de Bucaramanga,
con fiebre de dos semanas de evolucién, malestar gene-
ral, fatiga facil y disnea, por lo que consultéd al Hospital
Universitario de Santander, donde diagnosticaron sindro-
me febril agudo y como primera posibilidad etiolégica
infeccion por virus Hanta. Su padre y un hermano habian
fallecido en el Gltimo mes a consecuencia de enfermedad
febril similar. En la autopsia se encontré edema de miem-
brosinferiores, hidrotérax bilateral, hidropericardio y ascitis.
El corazén mostrd dilatacién de sus cavidades y en las
preparaciones histolégicas denso infiltrado intersticial de
linfocitos, plasmocitos e histiocitos, mds notorio en forno a
fibras miocdrdicas, con quistes de amastigotes de T. cruzi;
en el pericardio habia infiltrado linfoplasmohistiocitario.

Caso 3

Paciente de género masculino, de 40 afos de edad,
natural del municipio de Mogotes, procedente y residente
en Bucaramanga, con antecedente de insuficiencia renal
crénica diagnosticada en 1997, a quien se le realizé
trasplante renal en 1999, con rechazo crénico desde 2001
y se le traté con ciclosporina, micofenolato y prednisolona,
conserologia positivadesde 1997 para Chagas, Toxoplasma
y Citomegalovirus. El 22 de julio de 2004 consulté por
malestar general, fiebre, deposiciones diarreicas y eleva-
cién de las cifras de azoados. Se hizo diagnéstico de
reactivacién de infeccién por citomegalovirus y disfuncién
secundaria del injerto, y se inicié terapia con valganciclovir.
En las semanas posteriores presenté deterioro de su estado
general, con picos febriles, y fue hospitalizado el 19 de
agosto de 2004, con diagnéstico de insuficiencia renal
crénica, viremia por Citomegalovirus y sindrome febril en
paciente inmunosuprimido, donde, a pesar del tratamiento,
fallecié.

En la autopsia se encontré ascitis, edema,
tromboembolismo pulmonary cardiomegalia con man-
chas blanquecinas en la superficie del corazén que
reflejaban episodios anteriores de pericarditis. Al corte,
se observé dilataciéon de cavidades e hipertrofia
concéntrica de la pared del ventriculo izquierdo; rifiones
de superficie externa irregular y rifdn trasplantado en la
fosa iliaca derecha, de aspecto congestivo y edematoso
(Figuras 1A, 1B). El examen histolégico del corazén
revelé fibrosis e infiltrado intersticial mononuclear de
predominio linfocitario; en el interior de algunas fibras
miocdrdicas se identificaron quistes que contenian
amastigotes de T. cruzi (Figura 1C). Se identificé T. cruzi
linaje | en corazén mediante estudio de PCR.

Caso4

Mujer adulta de 56 afios, procedente de San Vicente
de Chucuri, con quince dias de fiebre, debilidad progre-
siva y disnea, por lo que fue remitida del hospital local
hacia el Hospital Universitario de Santander, donde
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Figura 1. A. Corazén con dilatacién de cavidades e hipertrofia concéntrica de la pared del ventriculo izquierdo. B. Izquierda: rifién nativo muy
disminuido de tamafio con cicatrices irregulares. Derecha: rifién trasplantado pdlido y edematoso. C. Fibras miocdrdicas con pseudoquistes que
contienen en su interior abundantes estructuras puntiformes que corresponden a amastigotes de T. cruzi (Caso 3) (Hematoxilina — Eosina, 100x).

ingresé en shock cardiogénico y fallecié. En la autopsia
se encontré edema de miembros inferiores, ascitis e
hidrotérax bilateral, edema, tromboembolismo pulmonar
e higado grande, cuya superficie de corte mostré aspecto
en nuez moscada y cardiomegalia con dilatacién de
cavidades. El examen microscépico del mismo mostré
infiltrado linfohistiocitario denso y fibras miocérdicas con
quistes que contenian amastigotes de T cruzi; habia,
ademds, focos de necrosis y hemorragia. Los estudios de
PCR confirmaron la presencia de T. cruzi linaje | en el
corazon.

Casob

Hombre de 28 afios de edad, quien consulté al
Hospital Universitario de Santander por cefalea prolon-
gada de intensidad progresiva que no cedia a los
analgésicos comunes. Se le ordend tomografia axial
computarizada de crdneo que mostrd lesion encefdlica
gangliobasal derecha, compatible con toxoplasmosis
cerebral. Se hizo prueba de ELISA para VIH, la cual fue
positiva. Luego de iniciartratamiento especifico sin resul-
tados satisfactorios, fallecié.

A

En la autopsia se encontraron
lesiones necréticas en encéfalo,
una en la regién ganglio basal
anterior y otra en el hemisferio
cerebeloso derecho,de 2,3x 1,7
cmyde 1,8x 1,5 cm respectiva-
mente (Figura 2A). El estudio mi-
croscopico revelé extensa necrosis
con algunos quistes que conte-
nfan amastigotes, y en la periferia
habia nédulos microgliales e in-
filtrado linfocitario. En el corazén
se evidenciéinfiltrado linfohistioci-

tario y en el interior de las fibras miocdrdicas quistes con
amastigotes y amplias zonas de necrosis (Figura 2B). Los
estudios de PCR permitieron determinar secuencias nuclea-
resdel T. cruzien el corazényel cerebro. Los estudios de PCR
para Toxoplasma gondii fueron negativos (35, 36).

Caso6

Hombre de 22 afos, residente del drea urbana de
Lebrija, operario de un aeropuerto, con fiebre de cinco
semanas de evolucién, malestar general y debilidad,
quien en diversas oportunidades fue valorado por médi-
co; se le emitié diagndstico de dengue y recibié frata-
miento sinfomdtico, sin mejoria. En la Gltima semana
presenté edema de miembros inferiores, dolor en el
hipocondrio derecho y fatiga fécil, por lo que consulté a
una clinica de la ciudad de Bucaramanga, donde fue
hospitalizado; alli sufrié deterioro de su estado general e
insuficiencia cardiaca congestiva severa complicada con
taquiarritmias, y posterior shock cardiogénico, que hizo
necesario el traslado a cuidado intensivo, donde fallecié.
Teniendo en consideracién que no se cuenta con diag-

Figura 2. A. Lesién necrética en el hemisferio cerebeloso derecho de 1,8 x 1,5 cm. B. Quiste con
amastigotes en el musculo estriado cardiaco (Caso 5) (Hematoxilina — Eosina, 100x).
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néstico etioldgico de la enfermedad y
que dos compafieros de trabajo pre-
sentaron igual sintomatologia, se so-
licité autopsia médico-cientifica, cu-
yos hallazgos incluyeron: edema de
tejidos blandos, hidrotérax bilateral,
ascitis, edema pulmonar vy
cardiomegalia con dilatacién de to-
das las cavidades. Asi mismo, en los
cortes histolégicos del corazén ha-
bia infilirado linfoplasmobhistiocitario
denso que comprometia la totali-
dad del érgano, moltiples quistes
que ocupaban la mayor parte las
fibras miocdrdicas, llenos de
amastigotes de T. cruzi, amplias
zonas de necrosis miocdrdica y ex-
tension del infilirado a la grasa
epicérdica y a los ganglios nervio-
sos del corazén (Figura 3). Por estu-
dios de PCR se confirmé la presen-
ciade T. cruzi linaje | en el corazén.
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Figura 3. A. Miocardio con mltiples dreas de hemorragia y necrosis. B. Miocardio con denso
infiltrado linfoplasmohistiocitario y de leucocitos PNM, focos de necrosis y nidos con amastigotes
(Hematoxilina — Eosina, 40x) C. Mayor detalle que muestra los nidos de amastigotes de T. cruzi
(Caso 6) (Hematoxilina — Eosina, 100x).

Caso7

Hombre de 33 afos de edad,
residente en zona rural de San Vicente
de Chucuri, quien consulté al hospital local por episodio
convulsivo, con posterior afasia y hemiplejia derecha,
por lo que fue remitido al Hospital Universitario de
Santander, donde se le diagnosticé sindrome convulsivo
tardio secundario a neoplasia del sistema nervioso cen-
tral. Se practicé tomografia axial computarizada que
revelé isquemia del hemisferio cerebral izquierdo y eco-
cardiografia transtordcica que mostré cardiomegalia y
fraccion de eyeccion del 10%. Tuvo deterioro
hemodindmico progresivo y fallecié.

En la autopsia se hallé cardiomegalia con dilatacion
de cavidades, aneurisma a nivel de la punta, trombos
murales en el ventriculo izquierdo, amplias zonas de
fibrosis, y escasos amastigotes de T. cruzi en algunas
fibras miocdrdicas (Figuras 4Ay 4B). De otro lado, en el
colon se observé dilatacion retrégrada desde el recto
que alcanzé hasta 18 centimetros de didmetro, con
adelgazamiento extremo de su pared, que en dreas
apenas sialcanzé 1 mm de espesor. En el recto estenosis,
engrosamiento difuso de su pared, fibrosis, infiltrado
linfocitarioy ausencia de células ganglionares en el plexo
de Auerbach. Se identificaron anticuerpos anti-T. cruzi
por método de ELISA indirecto. Ademds se encontrd

tromboembolismo e infartos pulmonares, y necrosis
masiva del hemisferio cerebral izquierdo, por obstrucciéon
tromboembdlica de la arteria cerebral media (Figura
4C). Los estudios de PCR confirmaron T. cruzi linaje | en
corazén y colon (37).

Caso 8

Hombre de 21 afos de edad, trabajador de un
aeropuerto, residente en zona rural de Lebrija, con
cuadro clinico que inicié en la segunda semana de
noviembre de 2008 consistente en edema facial, males-
tar general, epigastralgia y deposiciones diarreicas. Tres
semanas después fue hospitalizado con diagnéstico de
miocarditis aguda, con bloqueo de rama derecha. En
vista de que el 7 de diciembre fallecié su compafero de
trabajo, a quien se le diagnosticé enfermedad de Chagas,
se le realizaron pruebas serolégicas que confirmaron el
diagnéstico y se le inicié tratamiento con nifurtimox, con
evolucién satisfactoria, por lo que se dio salida. El 5 de
enero consultd por disnea, ortopnea, tos, expectoracion
hemoptoica, sin fiebre ni dolor; al examen fisico se
evidenciaron ruidos cardiacos arritmicos, ruidos respira-
torios disminuidos y hepatomegalia. Se le realizé electro-
cardiograma, el cual mostré fibrilacién auricular con
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Figura 4. A. Corazén con trombosis mural. B. Fibras cardiacas con infiltrado linfocitario intersticial (Hematoxilina — Eosina, 40x). C. Infarto del

hemisferio cerebral izquierdo (Caso 7).

respuesta ventricular alta, y radiografia de térax que
revelé derrame pleural derecho. Fue hospitalizado en la
unidad de cuidado infensivo con diagnéstico de insufi-
ciencia cardiaca congestiva, y alli, a pesar del tratamien-
to instalado, presentd shock cardiogénico, y fallecié el 7
de enero de 2009.

En la autopsia se encontré
epicardio coninfiltrado linfocitario,
queinvolucré filetes y ganglios ner-
viosos; en el miocardio habia ex-
tensa lesién inflamatoria con infil-
trado mononuclear denso de pre-
dominio linfocitario, que formé
agregadosirregulares; existian ade-
mds zonas de necrosis que com-
prometian multiples fibras
miocdrdicas. No se identificaron
amastigotes. En estudios previos al
fallecimiento se aislé T. cruzi en
sangre.

A

Caso9

Paciente de doce meses de edad,
residente en la zona urbana de
Bucaramanga, quien fue llevada a
consulta por dificultad respiratoria
y fiebre de dos semanas de evolu-
cién. Se diagnosticé bronconeu-
monia, se hospitalizé y se inicié
tratamiento con antibidticos vy
broncodilatadores, con mejoria
parcial, por lo que se dio de alta;
regresé dos dias después con ma-

yor dificultad respiratoria y edema de miembros inferio-
res; en esta ocasién se diagnosticé miocarditis infecciosa
vs. neumonia viral. La radiografia de térax mostréd
cardiomegalia global e infiltrados alvéolo-intersticiales;
el ecocardiograma reporté derrame pericérdico. Se
hospitalizé en cuidados intensivos, se inicié manejo con

Figura 5. Ay B. Dilatacién de cavidades cardiacas y cardiomegalia. C y D. Nidos de amastigotes
e infiltrado linfocitario en fibras miocdrdicas (Caso 9) (Hematoxilina — Eosina, 40x y 100x).
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furosemida y metoprolol, tuvo deterioro de su funcién
hemodindmica y fallecié. Como antecedente de impor-
tancia, una tia y una hermana de la menor presentaban
cuadro clinico similar pero de menor severidad. En la
autopsia se encontré edema generalizado, derrames
pericérdico y pleural bilateral, ascitis, cardiomegalia
global con miocarditis linfoplasmohistiocitaria severa
por T. cruzi, edema pulmonar, hepatoesplenomegalia y
linfadenitis mesentérica generalizada (Figura 5). Por PCR
se confirmé la presenciade T. cruzi linaje | en muestras de
corazén. De acuerdo con los resultados de la autopsia,
se fomaron muestras de sangre de los familiares de la
paciente, logrando el aislamiento del pardsito en la
sangre de la hermana, y prueba serolégica IgM positiva
para T. cruzi en la tia.

Discusion

Esta enfermedad, descrita por Carlos Chagas en
1909 en Minas Gerais, pero cuyos signos han sido
hallados en momias sudamericanas de 9.000 afios de
antigiedad, sigue tan vigente como la pobreza en
Latinoamérica (38). Se relaciona de manera directa con
las dificultades socioeconémicas de las comunidades,
sus condiciones de vivienda, el acceso a la educaciony los
movimientos migratorios (7, 39), lo cual hoy se evidencia
como un problema de salud pdblica y en una més de las
tantas enfermedades que afectan a las poblaciones po-
bres, donde el reduvio vive preferentemente, porque el
tipo de vivienda se convierte en un hdbitat ideal: grietas en
los paredes construidas con ladrillos de barro o arcilla,
agujeros en techos de paja, entre ofros, en comunidades
de zonas rurales o periurbanas.

Colombia no es ajena a este importante problema de
salud publica, dado que existen 37500.000 personas en
riesgo, en un territorio que redne las condiciones ambien-
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tales ideales para la interaccién pardsito-vector-hués-
ped. Dentro del mismo se ubica el departamento de
Santander, donde la seroprevalencia es superior al 40%
en algunos de sus municipios (34, 35, 37, 40). Teniendo
en cuenta lo anteriory segin los datos aportados en cada
uno de los casos, queda claro, en primer lugar, que en
nuestro medio la enfermedad de Chagas es endémica.
No obstante, ésta no se considera dentro del diagnéstico
diferencial de pacientes con sindrome febril agudo nicon
insuficiencia cardiaca, situacién que impide el diagnés-
tico temprano y el tratamiento oportuno, y que se refleja
en los resultados del trabajo que se expone, en el que
s6lo en uno de los casos se pudo establecer la enferme-
dad antes de la muerte del paciente, dado que éste hacia
parte de un brote agudo de la enfermedad, y con
anterioridad habia fallecido el caso indice del mismo en
el cual se habia identificado el T. cruzi en el estudio de
autopsia (Tabla 2).

La enfermedad de Chagas tiene dos formas clinicas,
de las cuales la mds frecuente es la crénica, que la
mayoria de veces pasa inadvertida por tener un curso
indolente asinfomdtico o por presentarse como un cua-
dro de insuficiencia cardiaca congestiva de lenta evolu-
cién del cual no se investiga su etfiologia. Sin embargo,
en la serie que se presenta, siete de nueve casos (77,77%)
correspondian a la forma aguda, dentro de la cual cabe
resaltar la variabilidad de sus manifestaciones como lo
reportan otros autores (39, 41, 42).

Las manifestaciones clinicas de la fase aguda de la
enfermedad pueden ser formas con puerta de entrada
aparente (complejo oftalmoganglionar, chagoma de
inoculacién polimorfo) y formas sin puerta de entrada
aparente (edema, fiebre, hepatomegalia, esplenome-
galia, exantemas, entre otras), también llamados tipicos
o afipicos respectivamente. Cada uno de estos signos

Tabla 2.
VARIABLES DEMOGRAFICAS Y DIAGNOSTICO DE INGRESO Y EGRESO.

Casos  Género Edad Procedencia Diagnéstico ingreso Diagnéstico egreso
(afos)
1 Masculino 59 Rionegro (zona rural) Insuficiencia cardiaca congestiva  Enfermedad de Chagas crénica
2 Masculino 35 Bucaramanga Infeccién por Hanta virus Enfermedad de Chagas aguda
3 Masculino 40 Mogotes Infeccién por citomegalovirus Enfermedad de Chagas reactivada
4 Femenino 56 San Vicente de Chucurf Dengue Enfermedad de Chagas aguda
5 Masculino 28 Bucaramanga VIH/SIDA -Toxoplasmosis Enfermedad de Chagas reactivada
6 Masculino 22 Lebrija (zona rural) Intoxicacién Exégena Enfermedad de Chagas aguda
7 Masculino 33 San Vicente de Chucuri Enfermedad cerebro-vascular Enfermedad de Chagas crénica
(zona rural)
8 Masculino 21 Lebrija (zona rural) Enfermedad de Chagas aguda Enfermedad de Chagas aguda
9 Femenino 1 Bucaramanga Miocarditis viral Enfermedad de Chagas aguda

VIH: virus de inmunodeficiencia humana/SIDA: sindrome de inmunodeficiencia adquirida.
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y/o sintomas generalmente tienen una presentacion
polimorfay variable, como lo describieron otros autores.
Afez y colaboradores (1999), en un estudio descriptivo
de enfermedad de Chagas de 59 casos se presentaron
19 patrones de manifestaciones clinicas diferentes. El
patrén de signos y/o sintomas que con mayor frecuencia
se presentd al mismo tiempo en ese estudio estuvo
constituido por fiebre, mialgias, cefalea y signo de
Romafio; la mayoria de los pacientes (84,7%) mostro,
ademds, un portal de entrada que se observd en 28 de
los 59 casos en fase aguda. Asi, fue claro el signo de
Romafa en 27 (45,8%), y el chagomaen 1 (1,7%) (41).

De otra parte, segun refieren Nicholls y colaborado-
res, el sinftoma predominante en 90% de los casos fue la
fiebre acompafada por otros sintomas importantes como
cefalea, asteniay adinamia en 40%. Los signos de puerta
de entrada no fueron frecuentes (39).

La variabilidad clinica de esta fase de la enfermedad
es también visible en esta serie de casos, caracterizada
por la ausencia de un patrén definido de signos y
sinfomas; sin embargo se resaltan, dada su frecuencia, la
fiebre en mds del 70% de los casos en fase aguda, al
igual que la disnea, seguidas por el edema de miembros
inferiores (48,85%) (Tabla 3). Varios autores consideran
la fiebre como un signo y sinfoma presente en todos o en
la mayoria de los casos agudos; su intensidad va desde
la simple febricula, a veces vespertina, hasta las llama-
tivas temperaturas de 39-40°, que generalmente se dan
en los casos graves, a cualquier edad (41).

Dos pacientes presentaron diarrea, en un caso acom-
pafada de fiebre y en el otro de disnea y hepatomegalia.
Para otfros autores el sintoma que debe sugerir enferme-
dad de Chagas aguda es la diarrea persistente, como
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sinfoma atipico, y cuando es la Unica manifestacién
acompanada de fiebre se sugiere la forma digestiva de

la enfermedad (41, 43).

En el estudio que nos concierne, en dos pacientes se
determiné el compromiso neurolégico secundario a la
enfermedad. En uno de los casos (caso 5) se documentd
la presencia de cefalea intensa progresiva, asociada a
lesion ganglio basal derecha, en este caso de origen
infeccioso, en la cual se identificé T. cruzi como agente
causal, en un individuo inmunosuprimido, lo que co-
rresponde a una reactivacién de la enfermedad de
Chagas. En el caso 7, la manifestacién cardinal fue un
episodio convulsivo asociado con un evento cerebral
isquémico por cardioembolismo favorecido por la en-
fermedad, sin embargo en esta oportunidad, en fase
crénica (34, 35).

En ninguno de los casos se reportaron signos
clinicos relacionados con la puerta de entrada del
parésito, como el chagoma de inoculaciény el signo
de Romafa, a diferencia de lo que evidencia la
literatura en la fase aguda de esta enfermedad
(2,17, 41, 42).

Es importante anotar que en uno de los casos en que
la enfermedad evolucioné como un sindrome febril
agudo, se considerd como posible causa lainfeccién por
Hantavirus (Caso 2). El sindrome cardiopulmonar por
hantavirus (SCPH), es una entidad poco prevalente, y sin
reportes claros de casos en nuestro medio, por lo que se
hace necesario el enfoque integral de los pacientes
dentro de un contexto regional o geogrdfico e incluir
dentro del diagnéstico diferencial las enfermedades
endémicas de la zona, dentro de las cuales figuran la de
Chagas.

Tabla 3.
DISTRIBUCION DE SIGNOS Y SINTOMAS (FASE AGUDA).
No. Fiebre Cefalea Convulsion Disnea Diarrea Ingurgitacion Hepatomegalia  Edemade Silueta Signos
casos yugular miembros  cardiacaT de
inferiores entrada
1 + + +
1 + +
1 + +
1 + +
1 + + + +
1 +
1 + + +
Total 5 1 0 4 2 0 1 3 1 0
=7 71,42%  14,28% 0% 57,14%  28,57% 0% 14,28% 42,85% 14,28% 0%

+: presencia. No.: nimero. T: aumentada.
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En relacion con la via de trasmisién de los casos
expuestos, dos (22,22%) correspondieron a reactivacién
de la enfermedad crénica favorecida por la
inmunosupresién asociada a SIDA y por la terapia
inmunosupresora por trasplante renal; éstos ilustran so-
bre la condicién oportunista del T. cruzi en aquellos
individuos con formas severas de inmunosupresiény dan
muestra del mal pronéstico de la enfermedad en éstos
por cuanto el sistema nervioso central se ve afectado con
frecuencia (34,36, 40, 44, 45). Otros dos casos (22,22%)
correspondieron a la forma crénica de la enfermedad en
los que se presume la via clésica de trasmisién mediante
la picadura del insecto vector, ya que estos enfermos eran
residentes de zonas endémicas (Rionegro y San Vicente
de Chucuri) (Tabla 2). Enlos ofros cinco casos (55,55%),
se presume, por los estudios epidemiolégicos, que el T.
cruzi utilizé la via oral para ingresar al organismo; de
éstos, dos residian en Bucaramanga, dos en Lebrijay uno
en San Vicente de Chucuri, y todos correspondieron a la
forma clinica aguda de la enfermedad.

La trasmisién oral del T. cruzi, es una via casi desco-
nocida, por lo que se la considera poco probable; sin
embargo hay reportes que mencionan la trasmisién por
esta via desde hace largo tiempo. El primero de ellos se
reporté hace cincuenta afos, en Teutonia, Brasil, en el
que 17 personas enfermaron y 5 de ellas fallecieron,
atribuyéndose la trasmisién de la enfermedad a la
ingestion de comida contaminada con el pardsito (46);
después de este primer brote agudo, se reportaron casos
similares en Argentina, Venezuela y la Guyana francesa
(47-49). En Colombia se han informado casos espord-
dicos de la forma aguda de la enfermedad, el primero
en Guamal, Magdalena en 1999, con 13 casos de
sindrome febril agudo y miocarditis, 5 de los cuales
fallecieron. El estudio epidemiolégico de este brote,
concluyé que la enfermedad se trasmitié muy posible-
mente por via oral luego de la ingestién de vino de palma
(48). El segundo brote se informé en Tiby, Norte de
Santander, donde enfermaron 14 soldados, y el tercero
se registré en Bucaramanga, en 2003, como un sindro-
me febril agudo en un grupo familiary el fallecimiento de
tres de sus miembros.

En ninguno de los brotes agudos descritos en Colom-
bia se ha podido documentar, de manera fehaciente, la
via de entrada o la fuente de exposicién, pero dada la
aparicién simultdnea de formas agudas de la enferme-
dad en grupos cerrados que comparten alimentos, la via
oral se considera como la més probable. Uno de los
Ultimos brotes reportados en Colombia ocurrié en di-
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ciembre de 2008 en el municipio de Lebrija, Santander;
inicialmente se informé sobre una extrafia enfermedad
caracterizada por fiebre, dolor tordcico y alteraciéon de
las transaminasas en tres funcionarios de un aeropuerto,
al parecer por la manipulacién de termos que contenian
semen bovino. El 7 de diciembre fallecié uno de los
enfermos y luego del estudio de autopsia se diagnosticd
miocarditis chagdsica aguda como causa de muerte; a
continuaciéon se conformé un equipo investigativo con
personal del Instituto Nacional de Salud, la Secretaria de
Salud de Santander, el laboratorio departamental de
salud publica y el laboratorio de inmunologia de la
Universidad Industrial de Santander, a fin de estudiar 83
contactos laborales y 50 contactos familiares, en donde
se defectaron 7 nuevos casos de infeccién por T. cruzi. La
investigacion posterior pudo concluir que 9 de los 10
infectados habian consumido durante una visita a la
finca de uno de los enfermos en octubre de 2008, jugo
de mandarina, y por lo tanto se postula la via oral como
la més probable en este brote, al cual pertenecen dos de
los casos del estudio que se expone (casos 6 y 8) (40).

En cuanto alos hallazgos morfolégicos, esimportante
mencionar que si bien es ciertfo que entodos los casos hay
cardiomegalia con grados diversos de pericarditis y de
dilatacién de las cavidades cardiacas, éstos no deben
considerarse especificos de la enfermedad. Porel contra-
rio, el cuadro histolégico es mucho mds preciso y espe-
cifico, y en todos los casos revisados se observa miocar-
ditis linfoplasmobhistiocitaria de severidad variable, se-
gun laformaclinicay la evolucién de la enfermedad. Asi,
en las formas agudas predomina la lesién
necroinflamatoria severa con denso infiltrado de linfocitos,
plasmocitos, histiocitos y algunos leucocitos PMN
neutréfilos, abundantes nidos de amastigotes de
tripanosoma en las fibras miocdrdicas y gran cantidad
de fibras miocardicas necréticas; en algunas arteriolas
hay infiltrado linfocitario en la pared formando ademdés
trombos plaquetarios en su luz. En la grasa epicdrdica
hay infiltrado inflamatorio que compromete fibras vy
ganglios nerviosos; mientras que en las formas crénicas,
el dafo miocdrdico estuvo representado por fibrosis
intersticial, mds intensa en la zona subendocérdica de
ambos ventriculos, leve a moderado infiltrado de células
mononucleares con predominio de linfocitos, e hipertro-
fia de las fibras miocdrdicas remanentes (Tablas 4 y 5).

En sélo uno de los casos analizados no se hallaron
amastigotes en el estudio histolégico del corazén, corres-
pondiendo éste al Unico caso diagnosticado durante su
hospitalizacién, y que ademds recibié tratamiento con
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Tabla 4.
HALLAZGOS MACROSCOPICOS.

Casos Cardiomegalia Pericarditis Hepatomegalia/ Dilatacion Dilatacién Compromiso
Higado en nuez esofagica del colon encefalico
moscada
1 + + + +
2 + + +
3 + + +
4 + + +
5 + + + +
6 + + +
7 + + + +
8 + + +
9 + + +
+: Presencia.
Tabla 5.
HALLAZGOS MICROSCOPICOS: CORAZON.
Casos Corazoén
Fibrosis intersticial Hipertrofia Infiltrado LPH Pseudoquistes de Focos de necrosis
amastigotes

1 + ++ + +
2 ++ ++ +
3 ++ ++ + + +
4 ++ ++ ++
5 ++ ++ + + ++
6 ++ ++ ++
7 ++ ++ + +
8 ++ ++
9 ++ ++ ++

LPH: linfoplasmohistiocitario.
+: compromiso leve — moderado.
++: compromiso severo.

nifurtimox. En este llama la atencién la severa reaccién
necroinflamatoria, hallazgo que sugiere que el medica-
mento fiene muy buen efecto tripanocida en la fase
aguda, pero que el organismo continta desarrollando
una respuesta inflamatoria contra los productos del
pardsito.

La enfermedad de Chagas fue descubierta hace un
poco mds de cien afios, y los dos Unicos fédrmacos
disponibles para su tratamiento desde hace més de
treinta afios son el benznidazol y el nifurtimox (50), cuya
eficacia varia en funcién tanto de la fase de la enferme-
dad, como de la dosis, la duracién del tratamiento, la
edad del paciente, el periodo de seguimiento después
de la terapia y las pruebas utilizadas para evaluar la
validez del tratamiento. Estos dos férmacos muestran
actividad tripanocida significativa, con tasas de elimina-
cién parasitolédgica hasta de 80% en la fase aguda; no

obstante, en la fase crénica su utilidad es muy limitada,
y aunque algunos estudios muestran que el benznidazol
parece tener actividad curativa significativa en lasformas
crénicas de corfa evolucién, esto podria ser marginal
(51-54). Existen ofras posibles alternativas terapéuticas,
como los inhibidores de la biosintesis de ergosterol, entre
los cuales estdn el posaconazol y el ravuconazol, cuyas
posibles ventajas son la mayor potencia y selectividad
tanto en infecciones agudas como en crénicas, la activi-
dad contra cepas resistentes a benznidazol y nifurtimox, la
mayor tolerabilidad y el perfil de seguridad. Estos com-
puestos son los candidatos mds avanzados en la terapia
tripanocida, pero todavia existen limitaciones por falta de
estudios clinicos y por los costos que ello genera (55).

La fase aguda de la enfermedad de Chagas se ha
convertido en una manifestacién frecuente en nuestro
medio, representando la mayoria de los casos que se
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exponen en esta serie, lo cual es desconcertante compa-
rado con la prevalencia revisada en la literatura. El
diagnéstico de enfermedad de Chagas en la fase aguda
se establece en menos de 10% de los casos, hecho que
en este estudio fue similar, probablemente porque los
sinfomas suelen ser variables y leves y pueden confundir-
se facilmente con otras enfermedades infecciosas. La
enfermedad de Chagas aguda produce un cuadro febril
inespecifico que evoluciona hasta presentar signos y
sinftomas que apuntan a una lesién cardiaca, por lo cual
es indispensable considerarla dentro de los diagnésticos
diferenciales de sindrome febril teniendo en cuenta que
el pronésticoy la respuesta al tratamiento mejoran con el
diagnéstico oportuno.

Conclusiones

La enfermedad de Chagas constituye en nuestro medio
una enfermedad de frecuente acaecimiento, con dreas
dentro del departamento de Santander que tienen
seroprevalencia superior al 40% entre sus pobladores. Sin
embargo, al momento de enfrentar un paciente con
sindrome febril agudo o con insuficiencia cardiaca
congestiva, el médico pocotiene en cuenta la enfermedad
de Chagas situacion que se refleja en el presente estudio
en el que se oberva un porcentaje muy bajo de certeza
diagnéstica (uno de nueve casos, 11,11%) y una morta-
lidad muy elevada, especialmente en las formas agudas.

Se asume que la forma crénica de la enfermedad es
frecuente pero que es infimo lo que se puede hacer
contra ella una vez se ha producido el dafio miocardico.
La enfermedad aguda se presenta en nuestro medio
como un sindrome febril agudo con desenlace fatal
habitual y a pesar del uso de piretroides y mosquiteros
impregnados, que ha demostrado reducir su transmi-
siéon (56), estos resultan insuficientes para el control del
insecto vector. De ahi la importancia de la
implementacién de campafias educativas con el obje-
tivo de que la comunidad en general conozca sobre este
padecimientoy aprenda aidentificarel vectory los sitios
donde éste se oculta, y asi pueda combatirlo.
Adicionalmente, y de mayor importancia, resulta ser la
labor de sensibilizacion hacia los médicos y el personal
encargado del cuidado de la salud de la comunidad
para que piensen en esta entidad como lo que realmen-
te es: una enfermedad endémica.

Finalmente y ante el surgimiento de brotes agudos de
la enfermedad en los cuales se plantea como posible
mecanismo de frasmisién del pardsito la via oral por la
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ingestion de alimentos contaminados con las heces del
insecto vector, es necesario informar a la comunidad en
general y al personal de salud sobre la importancia de
la manipulacién adecuada de los mismos, y en especial
de las bebidas tipicas y frutos silvestres en aquellas zonas
que por sus condiciones ambientales correspondan al
habitat de los triatominios vectores.

En la fase aguda de la enfermedad, el compromiso
cardiaco es la forma mds comin en nuestro medio. En
zonas endémicas, ante la presencia de manifestaciones
cardiacas, es imperioso considerar la enfermedad de
Chagas con el fin de realizar un diagnéstico precoz y
oportuno que permita identificar casos y establecer me-
didas de tratamiento especifico enfocado de acuerdo
con su condicién.
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