PRESENTACION DE CASOS

CASO INDICE DE MIOCARDITIS CHAGASICA AGUDA

Iniciacién de estudio de nuevo foco endémico de la Enfermedad”
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RESUMEN

Se presenta un caso de Miocarditis Chagasica aguda
en un nifo de 2 afos de edad, que pasé vacaciones en
el area rural del Municipio de Galeras (Sucre); a la
abuela se le diagnosticé la misma enfermedad poste-
riormente. Se realiz6 la pesquisa epidemiolégica en la
zona, encontrandose como vector peridomiciliario el
Rhodnius palleceus del cual se aislé6 Tripanosoma
Cruzi. El vector es habitante normal de la palma de vino
(Echelea butiracea), comun en la zona. Se hace un

breve recuento de la Tripanosomiasis y se hace énfasis s,

del estudio post mortem de una enfermedad poco
conocida en el Departamento de Antioquia, como inicio
de investigacién de un nuevo foco endémico de esta
enfermedad en Colombia.

* Trabajo presentado en el
XXIV Congreso Colombiano de Patologia
Manizales. Octubre 11y 12 de 1990.

** Dr. Ricardo Anibal Mesa Cock
Médico Patélogo C.E.S. - HG.M.
Dra. Nora Maria Cardona C.

Dra. Maria Victoria Uribe S.
Residentes Laboratorio Clinico
Facultad de Medicina

Instituto de Ciencias de la Salud CES
Medellin - Colombia

SUMMARY

A case of acute Chagasic myocarditis is presented ina
two years old boy who pased vacations in rural area of
Galeras (Sucre Departament). Grand-mother visited
the same area at the same time too and had similar
symptoms Posteriorly it reached epidemiologic investi-
gation of the area; it found Rhodnius pallecens as
peridomiciliary vector and isolated T.cruzi, causal agent
of american tripanosomiasis.

We discuss this disease, rare in our media, and we relief
the importance of post mortem examination in order to
describe a new endemic focus in Colombia.
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DESCRIPCION DEL CASO

Paciente de 2 afios, sexo masculino, natural y residente
en Medellin.

Motivo Consulta: Fiebre, vémito y sudoracion

Enfermedad actual: Paciente con cuadro clinico de
20 dias de evolucion, el cual comenzd después de
llegar del area rural de Galeras (Sucre), en donde
habia pasado vacaciones con otros miembros de la
familia. Inicio subito con fiebre (40°C), vémito
alimenticio y sudoracion. Fue llevado donde Médico
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particular quien le recet6é Novalgina y Deltax; le
ordené hemoparasitos #3 que fueron reportados
como negativos para Malaria (segun el interrogatorio
a la familia, el examinador del SEM vio otras formas
en la gota gruesa que no supo identificar), conti-
nuando con igual sintomatologia.

El cuadro se exacerbé presentandose irritabilidad,
anorexia, palidez y somnolencia por lo que fue lle-
vado al servicio de Urgencias del Hospital General de
Medellin.

Rivision del Sistema: Varias horas sin eliminacion
urinaria.

Antecedentes personales: Producto del 4to.
embarazo a término.

Parto vaginal espontaneo, en clinica particular. Peso
al nacer: 3000 gr. talla: 50 cms., Historia de creci-
miento y desarrollo normales. Esquema de vacuna-
cion: Completa para su edad. No alergias, no
eruptivas, no hepatitis. Hace 2 semanas presentd
fordinculo en Hemitérax izquierdo con resolucion
completa.

Antecedentes familiares: Padre veterinario. No
contacto de tuberculosis. No enfermedades heredi-
tarias. No alergias. Abuela con igual sintomatologia,
estuvo en la misma zona.

Condiciones Socioeconémicas: Familia que per-

tenece a los testigos de Jehov4, viven en casa de '

material, con todos los servicios.
Examen Fisico al Ingreso:

Paciente en malas condiciones, somnoliento,
quejumbroso, muy pélido.

Temperatura 36.3°C. Pulso: No palpable. Tensién
arterial: No auscultable. Peso: 12 Kg. Frecuencia
respiratoria: 46/min. Cabeza: Leve enoftalmos, llan-
to sin lagrimas, mucosa semihiimeda, saliva escasa,
conjuntivas palidas; orofaringe: ¢/n; aleteo nasal;
cianosis peribucal.

Cuello: no se palpan masas. No hay rigidez de nuca
Térax: Retracciones intercostales y subcostales.

Corazon: Ruidos cardiacos alejados. No soplos.
Frecuencia cardiaca: 80/min.

Pulmones: Se ausculta soplo tubarico en hemitérax
izquierdo, crépitos basales.

Abdomen: Higado 10cms. DRCD, bazo 2ems.DRCI,
livedo reticularis.

Extremidades: No se palpan pulsos periféricos, cia-
nosis distal, piel fria y marmérea, pobre llenado
capilar, no edemas.

Neurolégicos: Decaido, somnoliento, irritable. Sig-
nos meningeos dificiles de evaluar por lairritabilidad.
Se hospitalizé con los siguientes diagnésticos:

1. Shock Séptico. 2. Neumonia basal izquierda. 3.
Paludismo.

Tto: LIV a chorro con lo que elimina 40cc. 02,
dopamina, prostafilina, cloranfenicol, LIV de sostén
al 75% de sus requerimientos.

Evolucion: A las 3 horas el paciente sigue en
pésimas condiciones, hipotérmico, inconsciente, Fr:
52/min. PA: 0 FC: 140/min.; con sindrome de
dificultad respiratoria severo, retracciones intercos-
tales, polipnea, aleteo nasal, quejido, palidez mar-
cada. No signos menigeos. Seinician esteroides; se
instala cateter de PVC. No se autoriza transfusion
sanguinea. 2 Horas mas tarde presenta paro cardio-
respiratorio. Se realizan maniobras de resucitacion
durante 15 min, a las cuales no responde y fallece.

Examenes de Laboratorio:

Hémograma: Hb: - 10 Heto: - 32 Leuc: - 20800 Pmn:
- 40% Linf: 59% - Monoc: 1% - Sed: 15 - Plaquetas:
204000 - Urea: 81 (10-55) - Creatinina 2,1 (0,7-1,5)
- Fosfat. Alcalinas:252 (151-471)-TR.GOT: 2,1. N
(Hasta 25).

TR. GPT: 1730. N (hasta 27) Hemoparasitos #1: No
_se observan. LCR: Transparente, incoloro. Leuc: 43
“Eritrocitos: 0 Linf: 100% Glucorrag: 20mg% Protei-
nas: 17mg% Coagulacion negativa Gram: No se
observan bacterias. Gases arteriales: PH: 6,98
HCO3: 4.9 Pa CO2: 22mm Hg Pa O2: 29mm Hg; se
interpreté como Hipoxemia severa con acidosis
metabdlica.

EKG: Ritmo sinusal FC136/min. Eje: 100° izd. ST
elevadoen V4, V5, V6: RS elevadaen Vi, V2, V3, V4;
se interpreté como isquemia.

ESTUDIO POST MORTEM:

Se observ6 cadaver de nifio eutrdfico, cianédtico, con
rigidez proximal.

Al examen anterior fue llamativa la congestién visceral
generalizada, el edema agudo pulmonar y el corazén
flaccido, con manchas amarillas en el ventriculo izquier-
do. Aumento del tamafio del higado y el bazo ademas
de edema cerebral.

El examen microscépico: Mostré Miocarditis aguda
severa con compromiso de las fibras musculares por




Amastigotes de Tripanosoma cruzi; marcado edema
pulmonar, necrosis hepética severa, secundaria al
estado de shock, asi como necrosis tubular aguda. (fig
1,2,3,). No se observan parasitos en los 6rganos.

FIG: 1

FIG: 3

Con el diagnéstico Post Mortem de Miocarditis Cha-
gasica aguda y shock cardiogénico se enfocé el proble-
ma clinico similar de la abuela, el cual se confirmé con
pruebas de antigeno y anticuerpos, ademas del Xeno
diagnostico que se realizé en la Corporacién de Inves-
tigaciones Biolégicas (C.1.B.).

PESQUISA EPIDEMIOLOGICA:

Debido a la presencia de estos dos (2) casos confir-
mados, y dado que habian permanecido en el rearural
del Municipio de Galeras (Departamento de Sucre)
(Fig.4). Se dioinicio por parte de los Drs. Jaime Moreno
(Bidlogo Investigador del Programa de Tripanosomia-
sisdelalUde A.y Elsa Echavarria del C.I.B. del estudio
EpidemiolSgico de Vectores y presencia del parasito).
Se logré aislar a 200 metros del domicilio, El vector
Rhodnius pallecens, en el cual se encontré Tripanoso-
ma cruzi, agente productor de la enfermedad.

El vector es habitante de la Paima de Vino (Eschelea
Butiracea), comun en dicha regién. Se confirmé asi la
presencia de un nuevo foco endémico de esta enfer-
medad. Actualmente se estudia la presencia de otros
portadores asintomaticos del parasito.

WEEVO PO E

DISCUSION-BREVE RESENA:

En 1907 Carlos Chagas en el Brasil, investigando sobre
Malaria, encontré en un Chinche Hemiptera (Panstron-
gylus megistus), un parésito flagelado al cual lamé
Schisotripanum; mas tarde él lo reclasificé como Tri-

panosoma.

El mismo autor describié méas adelante el cuadro dinico
de la enfermedad en una nifia de 3 afios, con fiebre y
anemia.
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Existen varias especies de Tripanosoma: El T. cruzi, el
T. gambiense, el T. rhodisiense y el T. rangeli entre
otras.

Sushuéspedesdefinitivos son la Zarigtieya (chucha), el
armadillo, el Mapache, el Gato y el Hombre. Sus
vectores son artropodos de la familia Reduvidase y son
entre otros el Rhodnius prolixus, el R. Pallecens, el
Panstrongilus megistus, el Triatomadimidiate y el Tria-
toma infenstans.

La forma de Tripomastigote es la que se observa en
sangre, y la forma tisular es la amastigética (que fue la
que se observo en el corazén del paciente).

Se han descrito tres (3) Zimodemas del Tipo mostigote:

Z1: Asociada a cardiomiopatias, es de transmision
doméstica y selvatica.

Z2: Produce cardiomiopatias, megaeséfago y mega
colon y es de transmisién doméstica.

Z3: El menos comtin, es de predominio selvéatico.

La forma de transmisién puede ser por Arirépodos con
su picadura y deyeccion; por transfusion sanguinea en
zonas de alta endemia; transmisién congénita; trans-
mision por el alimento materno y por accidentes de
Laboratorio.

El parasito entra por la picadura produciendo un foco de
inoculacién inicial (Chagoma) y después se disemina al
organismo especialmente a las células miocardicas, al
sistema reticulo endotelial, la neuroglia y las células
ganglionares auténomas.

Seha observado tanto inmunidad humoral como celular
en la patogénesis de la enfermedad; en los pacientes
con Cardiopatia se distingue una inmunoglobulina cir-
¢ulante que reacciona con el endocardio, vasos san-
guineos cardiacos y con el intersticio (E.V.l.). Esta
globulina ha sido implicada en el dafio o células gan-
glionares. Larespuesta celular favorece el mecanismo
de dario autoinmune por alteracién directa de Ia fibra
miocardica. También se ha descrito en animales de
laboratorio la presencia de una toxina que produce
dano a nivel hepatico, del miocardio y rifiones.

La distribucion geogréfica demuestra que en USA
(Texas y Nuevo Méjico) y en América Central hay
evidencia serol6gica de infeccién pero no de enferme-
dad. En el Norte de Argentina, en Paraguay, Bolivia,
Uruguay y en el sur de Brasil es donde se observa
mayor nimero de infectados, constituyendo un verda-

dero problema de Salud Publica. En Colombia los
estudios de D'alessandro establecieron la presencia de
tres (3) zonas endémicas: El Catatumbe (Santande-
res), Los Llanos Orientales y el Valle del Rio Magda-
lena. Elnuevo foco de Galeras descrito en este informe
se suma a otros dos (2) focos de reciente informacién
en la Costa Atlantica. Los primeros hallazgos del
parasito en nuestro medio los realizé Uribe Piedrahita
en 1923, en el Tolima. En 1941 Bonilla Naar publicé el
1er. caso de un nifio con la enfermedad.

El cuadro clinico es variable segun la puerta de entrada.
Una reaccion local inflamatoria, manifestada clinica-
mente como un nodulo eritematoso, aparece a los
pocos dias en el sitio de la inoculacién (Chagoma de
Inoculacion), este pudo corresponder en nuestro caso
al “Fortnculo” descrito en la historia clinica. Sila puerta
de entrada es la conjuntiva (la mas comun), se observa
una conjuntivitis unilateral poco dolorosa, con Linfade-
nopatia preauricular (el signo de Romafa). Estos
hallazgos pueden permanecer hasta 2 meses y alli se
pueden demostrar los parasitos. El periodo de incu-
bacion es de 14-28 dias.

El paciente posteriormente empieza a presentar sinto-
mas generales, fiebre hasta de 40°C, 2y 3 picos diarios,
cefalea, mialgias e irritabilidad, hepato y esplenome-
galia. El compromiso cardiaco se observa principal-
mente en lactantes y preescolares con una mio o
pericarditis, pudiendo fallecer a consecuencia del
Shock y de la insuficiencia cardiaca. Esta es la forma
como se presentd el caso descrito.

- by

La Meningoencefalitis es una forma clinica grave en
menores de un afio conrigidez de nuca. abombamiento
de la fontanela, crisis convulsivas. La puncién lumbar
es limpia con aumento de laalbiminay de los linfocitos.

Las formas crénicas son mas frecuentes en adultos. El
50% de los pacientes infectados carecen de sintomas,
los otros pueden presentar lesiones miocéardicas carac-
terizadas por fibrosis y aneurisma de la punta del
ventriculo izquierde. También se observa dilatacién
esofagica (Megaesdfago) y la dilatacion del colon
(Megacolon) debido a la destruccion de ganglios ana-
tomicos del plexo mientérico. También se han descrito
formas neurolégicas de la enfermedad con afasia,
paraplejia, displejia, y a veces sintomas sicoticos.

El diagndstico se realiza idealmente demostrando el
parésito en sangre por medio de una gota gruesa (tal
vez lafalta de experiencia del examinador del programa
de Malaria no logré identificar las formas raras que
reporté en este caso). Se realiza también aspirado del

76 Revista CES Madicina: Vol. 5 - No. 1 - 1991



Chagoma y biopsia del ganglio. Existen también
medios de cultivo como el de Nicolle, Novy, Mac Neal
(N.N.N.), también en células diploides humanas, em-
brién de pollo, células musculares de embrién de bovi-
no, fibroblastos, células Hela y células cardiacas. El
Xeno-diagndstico es muy util en zonas endémicas con
artrépodos en fase de ninfa especialmente después de
ayuno.

La busqueda del antigeno se realiza por el método de
ELISA siendo muy importante en la fase aguda. La
busqueda de Anticuerpos se realiza por: Fijacién de
complemento, inmunofluorescencia indirecta, agutina-
cién directa, radioinmunoandlisis y ELISA.

PREVENCION:

Es tal vez la medida més importante. Consiste en
cambiar el ambiente donde se desarrolla el Vector
como son las.casas de barro y de bahareque , con
techos de palma o paja, ademas de eliminar las grietas
o fisuras de las paredes. El control del Arirépodo se
realiza con aplicaciones semestrales de hexacloruro de
Benzeno Gamexan (R). Se recomienda uso de mos-
quiteros en casas infectadas por el Vector. No olvidar
la educacién en Salud y el control de la sangre de
donantes de zonas endémicas.

TRATAMIENTO MEDICO:

Todavfa no hay droga satisfactoria para el tratamiento
de la enfermedad. Se han ensayado con relativa
efectividad el Nifurtimox (Lampit) (R) que actta sobre el

Ay

Amastigote y es bien tolerado en nifios aunque puede
producir neuritis; también se ha utilizado en Benzoni-
dazol (Rochagan) (R), con efectos secundarios simila-
res. Loideal es tratar el paciente en la fase aguda para
evitar la fase crénica de la enfermedad, bastante inca-
pacitante.

Con la presentacién de estos casos queremos llamar la
atencion a nuestra comunidad médica sobre la posibi-
lidad de que se presenten casos similares a éste. Tener
en cuenta la procedencia de zonas endémicas, espe-
cialmente en épocas de vacaciones o de migraciones
por motivos de cosechas, para poder sospechar el
diagnostico. Queremos también hacer énfasis en la
importancia del estudio post mortem como forma de
estudio de muerte no aclarada clinicamente y que
puede llevar a descubrir un nuevo foco endémico de
una enfermedad como ésta, poco frecuente en nuestro
medio.
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