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Hombre de 20 anos de edad con disnea,
eosinofilia y nodulos subcutaneos
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Caso clinico

Hombre de 20 afios de edad, originario del estado de
Veracruz, de medio socioecondmico bajo, con antece-
dente de enrojecimiento y edema de la cara, dolor
monoarticular en rodilla derecha intermitente en los
Ultimos seis meses, sin otros antecedentes patolégicos.

Seiniciapadecimiento 15 dias antes de suingreso hos-
pitalario caracteriza do por disnea progresiva, hasta llegar
a la ortopnea, derrame pericardico y edema pretibial.

Esinternado en otro hospital, endonde lo encuentran
con datos de insuficiencia cardiaca global, por lo que le
practican un ecocardiograma que reporté ventriculo
izquierdo dilatado, hipoquinesia generalizada, insufi-
cienciamitral + (por dilatacién de anillo mitral), ventriculo
derecho ligeramente dilatado, derrame pericardico de
aproximadamente 600 mL y FE 39%.

Durante su estancia cursd con fiebre y la Unica
alteracién de los examenes de laboratorio que se encon-
tr6 fue eosinofilia persistente que fluctu6 entre 900-1300
células/mm3. Se tomaron tres hemocultivos sin desarro-
llo de bacterias, hongos ni micobacterias.

Fue tratado con digoxina, acido acetilsalicilico, furose-
mide y espironolactona. No se determind causa de la
miocarditis y se catalogdé como probable etiologia viral.

Alos 14 dias de suingreso se realiz6 ecocardiograma
de control, que se reporté como normal, con FE 65%, sin
derrame pericardico, por lo cual se dio su egreso.

Un mes después, durante su seguimiento en la
consulta externa de cardiologia, es enviado al hospital
de Especialidades, CMN SXXI, por continuar con eosi-

*Departamento de Medicina Interna.
** Departamento de Anatomia Patoldgica.

nofilia persistente. A su ingreso al servicio de Medicina
Interna, se practico un electrocardiogramay un ecocar-
diograma, los cuales fueron normales.

Sin embargo, nos llamé la atencién que a la explora-
cién fisica encontramos nédulos subcutaneos dolorosos
de aproximadamente 1.5 cm de diametro, en las cuatro
extremidades, abdomen y térax posterior. En la regién
lumbar derecha presentaba placa eritematosa, ulcera-
da, indurada, de aproximadamente 7cm de didmetro con
centro necrotico.

La eosinofilia en tres determinaciones persistié entre
900-1500 células/mms3, el resto de los examenes que
incluian: glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, cloro,
bilirrubinas, alanino-amino-transferasa, aspartato-amino-
transferasa, fosfatasa alcalina, gammaglutamiltransfera-
sa, tiempo de protrombina, tiempo de tromboplastina
parcial, biometria heméaticacompleta, examen general de
orina normales. Se realizé aspirado de médula 6sea el
cual mostr6 hipercelularidad entre 60-70%, serie mieloi-
de con leves datos de arresto en la maduracion hacia
segmentados, se observaron linfocitos de aspecto ma-
duro, sin blastos ni células extrafias, eosindéfilos norma-
les y tincién para BAAR (bacilos acido alcohol resisten-
tes) negativa.

Por los datos de eosinofilia y fiebre, se estudiaron
las posibles etiologias parasitarias, alérgicas y medi-
camentosas.

Se enviaron muestras séricas para la deteccion inmu-
nolégica de parasitos, reportando Western blot con anti-
cuerpos contra Trichinella spiralis negativo, ELISA con
anticuerpos contra Toxocara canis negativo, ELISA con
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anticuerpos contra Echinococcus granulosus negativo,
intradermorreaccion de Casoni (para quiste hidatidico)
negativo, ELISA con anticuerpos contra Ascaris lumbricoi-
desnegativo, ELISA conanticuerpos contra Fasciola hepa-
tica negativo y se encontré ELISA con anticuerpos contra
Trypanosoma cruzi positiva en tres determinaciones.

El cuadro se autolimitd y el paciente se egresoé para
su control en la consulta externa de Medicina Interna.

Comentario clinico

El caso que aqui se describe, tiene una presentacion
clinica atipica de la enfermedad de Chagas.

Figura 1. Fotomicrografia que muestra tejido celular subcutaneo
con infiltrado inflamatorio extenso tanto septal como lobular.
(hematoxilina-eosina X40).
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Figura 2. Fotomicrografia que muestra en detalle la infiltracion
lobular por linfocitos, células plasmaticas y macréfagos.
(hematoxilina-eosina X200)
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Porelmodo de presentacién de este caso, el aborda-
je clinico-diagnostico debe hacerse a partir de los tres
datos pivote con los que cursaba el paciente; a) miocar-
ditis (diagnosticada por clinica y ecocardiograma), b)
eosinofilia leve (cifras entre 900-1500 células mm?),
c)nddulos subcutaneos (estudiados por biopsia con re-
porte histopatoldgico de panpaniculitis sin presencia de
eosindfilos). (Figuras 1y 2)

La miocarditis es definida clinicamente como inflama-
cién del musculo cardiaco. Es una enfermedad insidiosa
gue usualmente es asintomatica y en algunos pacientes
no es posible identificar la causa. Se han relacionado con
el desarrollo de la enfermedad una gran variedad de
infecciones, enfermedades sistémicas, drogas y toxinas.
Virus, bacterias, protozoarios y helmintos han sido impli-
cados como agentes infecciosos (Cuadro I).

Las caracteristicas clinicas de la miocarditis son
variadas y el espectro incluye desde pacientes asinto-
maticos quienes pueden tener anormalidades electro-
cardiogréficas, pacientes con signos y sintomas de
insuficiencia cardiacay dilatacién ventriculary pacientes
con sintomas de insuficiencia cardiaca fulminante y
severa disfuncién ventricular izquierda, con o sin dilata-
cién cardiaca.

Las pruebas de laboratorio pueden mostrar leucoci-
tosis, velocidad de sedimentacion elevada, eosinofilia o
elevacion en la fraccion cardiaca de creatincinasa. El
electrocardiograma puede mostrar arritmias ventricula-
res o bloqueo cardiaco o puede imitar un infarto agudo
del miocardio o pericarditis. La biopsia endomiocérdica
es el estandar de oro para el diagndstico de miocarditis,
a pesar de su limitada sensibilidad y especificidad.

Nuestro paciente presento cuadro clinico de insuficien-
cia cardiaca clase funcional lll (NYHA), se corroboré dilata-
cion ventriculary derrame pericardico por ecocardiograma
y como dato de laboratorio tenemos eosinofilia.>-2

El abordaje diagndstico de la eosinofilia debe hacer-
se con la busqueda de enfermedades infecciosas, res-
piratorias, gastrointestinales, alérgicas, sistémicas-in-
munolégicas, iatrogénicas, tumorales (malignos y benig-
nos) e idiopaticas (Cuadro I1).2

La causa mas comun de eosinofilia en el mundo, es la
infeccién por helmintos y la causa mas comuin en nacio-
nes industrializadas son las enfermedades atopicas.

El diagndstico diferencial de eosinofilia, requiere de
unarevisién de la historia del paciente, buscando inten-
cionadamente rinitis o eczema, familiares con atopia y/
o eosinofilia, viajes a areas donde las infecciones hel-
minticas son endémicas, ingestion de drogas y farma-
cos, fiebre y crecimientos ganglionares .

Eosindfilos con caracteristicas morfolégicas anor-
males, unincremento en células inmaduras enlamédula
0sea 0 un cariotipo anormal, indican la presencia de
leucemia.®®
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Las paniculitis representan un grupo heterogéneo de
enfermedades inflamatorias que involucran la grasa sub-
cutanea. El diagnéstico especifico de estas enfermeda-
des requiere de un estudio histopatolégico, ya que la
paniculitis, por diversas causas, puede mostrar la misma
apariencia clinica, que consiste en nédulos subcutaneos
eritematosos. Las paniculitis se dividen en lobulares y
septales (con y sin vasculitis), sin embargo, es aceptado
gue todas las paniculitis son mixtas, porque el infiltrado
inflamatorio involucra tanto a septos como a lébulos,
aunque con predominio de alguno de ellos.®

Delgado Lopez N. y cols.

Generalmente la paniculitis septal con vasculitis
incluye vasculitis leucocitoclastica que involucra va-
sos septales pequefos; tromboflebitis superficial que
resulta en inflamacién y trombosis subsecuente de
grandes venas septales y poliarteritis nodosa. Fre-
cuentemente las paniculitis septales sin vasculitis
son consecuencia de procesos inflamatorios dérmi-
cos que se extienden a la grasa subcutanea, como
necrobiosis lipidica, escleroderma granuloma sub-
cutaneo anular, nédulo reumatoide y xantogranulo-
ma necrobidtico.®

4 N\
Cuadro I. Causas de miocarditis.?
Infecciosas Inmunolégicas Toéxicas
Bacterias: Drogas:
Brucella, Corynebacterium diphtheriae, Alergenos: acetazolamida, Anfetaminas, antraciclinas,
Gonococcus,Haemophilus influenzae, amitriptilina, cefaclor, colchicina, catecolaminas, cocaina,
Meningococcus, Mycobacterium, furosemide, isoniazida, lidocaina, ciclofosfamida, etanol,
Micoplasma pneumoniae, Pneumococcus, metildopa, penicilina, fenilbutazona, fluorouracilo, hematina
Salmonella, Serratia marcescens, fenitoina, reserpina, estreptomicina,
Staphylococcus, Streptococcus pneumoniae, toxoide tetanico, tetraciclina y tiazidas.
Streptococcus pyogenes, Treponema pallidum,
Tropheryma whippelii y Vibrio cholerae.
Espiroquetas: borrelia y leptospira. Aloantigenos: rechazo de trasplante
cardiaco
Fungicas: Autoantigenos:
Actinomyces, Aspergillus, Blastomyces, Enfermedad de Chagas,
Candida, Coccidioides, Cryptococcus, Chlamydia pneumoniae, Sx de Churg'Strauss,
histoplasma, mucormycoses, enfermedad inflamatoria intestinal,
Nocardia y Sporothrix. miocarditis de células gigantes,
diabetes mellitus insulinodependiente,
enfermedad de Kawasaki, miastenia gravis,
polimiositis, sarcoidosis, escleroderma,
lupus eritematoso sistémico, tirotoxicosis y
granulomatosis de Wegener.
Protozoarios:
Toxoplasma gondii y Trypanosoma cruzi
Parasitos:
Ascaris, Echinococcus granulosus,
Paragonimus westermani, Schistosoma,
Taenia solium, Trichinella spiralis visceral,
larva migrans y Wuchereria bancrofti.
Ricketsias:
Coxiella burnetii, Rickettsia ricettsii
¥ R. tsutsugamushi
Virus:
Coxsackievirus, Cytomegalovirus,
Dengue virus, Echovirus, Epstein-Barr,
virus de hepatitis A, virus de hepatitis C,
herpes simple, herpes zoster,
virus de la inmunodeficiencia humana,
influenza A, influenza B, virus Junin,
coriomeningitis linfocitica, parvovirus,
poliovirus, virus de la rabia, virus sincitial
respiratorio, rubéola y virus de fiebre amarilla.
- J
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( Cuadro Il. Enfermedades asociadas con eosinofilia.® h
Tipo de enfermedad Ejemplos de causas
Infecciosas Helmintos invasivos
Respiratorias Neumonitis eosinofilica y asma
Gastrointestinales Enfermedad inflamatoria intestinal, gastroenteritis eosinofilica, colitis alérgica
Alérgicas Rinoconjuntivitis alérgica, asma, eczema.
Sistémicas Sx hipereosinaofilico idiopatico, vasculitis.
latrogénicas Reaccion a drogas.
Malignas Linfoma, leucemia, carcinoma de colon.
. J

Por otro lado, la paniculitis lobular con vasculitis mas
frecuente es el eritema indurado de Bazin.

Las paniculitis lobulares sin vasculitis incluyen pani-
culitis esclerosante, paniculitis con calcificacion de la
pared de los vasos como calcifilaxis y oxalosis, enferme-
dades inflamatorias con cristales, asi como enfermeda-
des del tejido conectivo, como lupus eritematoso sisté-
mico y dermatomiositis, enfermedades pancreaticas y
deficiencia de alfa-1-antitripsina (Cuadro Ill).”

En relacién al caso que presentamos, observamos
gue las causas de eosinofilia y miocarditis convergen en
enfermedades infecciosas por protozoariosy en enferme-
dad inflamatoria intestinal, quedando la segunda descar-
tada por no haber datos clinicos para dicho diagndéstico.

Es por esto que se decidi6 la busqueda de infeccio-
nes parasitarias, obteniendo el diagndstico de enferme-
dad de Chagas.

Latripanosomiasis americana es una zoonosis causa-
da por Trypanosoma cruzi, la cual es transmitida al
hombre y a otros mamiferos por artrépodos hematofagos
de los géneros Triatoma, Rhodmius y Panstrongylus.

Laenfermedad de Chagas, existe s6lo en el continen-
te americano.

En México la més alta prevalencia la encontramos en
Oaxaca, Chiapas, Jalisco, Michoacan, Guerrero, Zacate-
cas, Yucatan, Veracruz, Estado de México y Sonora.

Los transmisores mas importantes en la Republica
Mexicana son Triatoma barberi y Triatoma dimidata.t

En el mundo, Chagas representalatercera causa de
enfermedad parasitaria, después de lamalariay esquis-
tosomiasis. Se estima que infecta a 1.8 millones de
personas en América Latinay que 90 millones de indivi-
duos estan en riesgo de infeccién.®°

En el Censo Nacional 2000, se estimo que eran 1.6
millones los individuos infectados en la poblacién total
mexicana y la prevalencia de anticuerpos anti-T. cruzi
de 1.6%.

La causa mas comun de miocarditis en el mundo es
la enfermedad de Chagas.!
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La historia natural de laenfermedad esta caracteriza-
dapor 3fases: aguda, latente y cronica. Enlafase aguda
las principales manifestaciones clinicas incluyen fiebre,
dolor muscular, hepatoesplenomegalia, miocarditis con
insuficiencia cardiaca congestiva, derrame pericardicoy
ocasionalmente meningoencefalitis.

Se menciona que en menos de 10% de los casos se
detecta esta fase y 10% de éstos fallece.*

Posteriormente laenfermedad entra a unafase laten-
te sin sintomas clinicos, sin embargo hay evidencia de
cardiomiopatia subclinica temprana y progresiva. Son
frecuentes la aparicion de cambios electrocardiogréfi-
cos en este estado y son un marcador para la enferme-
dad cardiaca y el incremento de la mortalidad.

En un promedio de 20 afios después de la infesta-
cion inicial, aproximadamente 30% de los individuos
infectados desarrollan enfermedad de Chagas croni-
ca, en donde se encuentra un amplio espectro de
manifestaciones que van desde pacientes seropositi-
vos asintomaticos, pacientes con anormalidades elec-
trocardiograficas y aquéllos con enfermedad avanza-
da caracterizada por cardio-megalia, insuficiencia
cardiaca congestiva, arritmias, fenémenos tromboe-
mbélicos, dolor toracico atipico, bloqueo de rama
derecha y muerte sibita.

Por otro lado se puede presentar megaesofago,
cuyos sintomas son similares a los de la acalasia y
pueden incluir disfagia, odinofagia, dolor toracico, tos y
regurgitacion; asi como megacolon chagasico caracte-
rizado por constipacion crénica y dolor abdominal 113

Hay pobre correlacion entre el nivel de parasitemiay la
severidad de la enfermedad.

No es raro encontrar pardsitos en pacientes con
enfermedad de Chagas; sin embargo, la infeccion es
detectada mas frecuentemente por medio de reaccién
en cadena de la polimerasa. El antigeno T. cruzi es
frecuentemente visto en especimenes de biopsia de
enfermedad de Chagas cardiaca crénica.®!
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~
Cuadro lll. Clasificacién histopatologica de las paniculitis.5”
Paniculitis de predominio septal. Con vasculitis
Pequefios vasos
Vénulas Vasculitis leucocitoclastica
Grandes vasos
Venas Tromboflebitis superficial
Arterias Poliarteritis nodosa cutanea.
Sin vasculitis
Predominio de linfocitos y células plasmaticas
Con infiltrado granulomatoso septal Necrobiosis lipidica
Sin infiltrado granulomatoso septal Escleroderma
Con predominio de histiocitos
Infiltrado granulomatoso
Granulomas con mucina en el centro Granulosa subcutanea anular
Granulomas con fibrina en el centro Nodulo reumatoide
Con grandes areas de degeneracion de colageno, Xantogranuloma necrobiético.
histiocitos espumosos y estrias de colesterol.
Sin mucina, fibrina o degeneracién de colageno, Eritema nodoso
pero con granulomas septales radiales.
Paniculitis predominantemente lobular. Con vasculitis
Vasos pequefos
Vénulas Eritema nodoso leproso
Fendémeno de Lucio
Paniculitis neutrofilica lobular asociada con enfermedad
reumatoide
Vasos grandes
Arterias Eritema indurado de Bazin enfermedad de Crohn
Sin vasculitis
Pocas o sin células inflamatorias
Lébulo con centro necrético Paniculitis esclerosante
Con calcificacién vascular Calcifilaxis. Oxalosis
Con cristales en forma de aguja en los adipocitos Esclerema neonatorum
Predominio de linfocitos
Con infiltrado dérmico perivascular superficial y profundo Paniculitis fria
Con foliculos linfoides, células plasmaticas y linfocitos Paniculitis lapica. (lupus eritematoso profundo)
con nucleo granular
Con linfocitos y células plasmaticas Paniculitis en dermatomiositis
Predominio de neutrdfilos
Necrosis grasa extensa con saponificacion de adipocitos Paniculitis pancreatica
Con neutrofilos entre puentes de colagena de dermis Deficiencia de alfal antitripsina
profunda reticular
Con bacterias, hongos o protozoarios identificados Paniculitis infecciosa
por tinciones especiales
Con cuerpos extrafios Paniculitis facticia
Predominio de histiocitos (granulomatoso)
Adipocitos sin cristales Sarcoidosis subcutanea Paniculitis traumatica
Lipoatrofia
Con cristales en histiocitos o adipocitos Necrosis grasa subcutanea del recién nacido.
Paniculitis postesteroide. Paniculitis gotosa.
Histiocitosis con depésito de cristales.
Con histiocitos citofagicos Histiocitosis histiocitica citofagica.
Con esclerosis septal Paniculitis pseudoesclerodermatosa postradiacion.
J
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Laprimeraconsideracion en el diagndstico de enferme-
dad de Chagas aguda, es una historia que revele exposi-
ciona T. cruzi. Estoincluye residenciaen unambiente en
donde ocurre latransmision, unareciente transfusion en
un area endémica o un accidente de laboratorio.

El diagnostico de Chagas aguda es hecho por la
deteccion de parasitos y pruebas serolégicas para de-
teccion de anticuerpos IgM contra T. cruzi.

La panpaniculitis sin presencia de eosindfilos, repor-
tada en la biopsia de nédulo subcutaneo, no es una
manifestacion clasica ni comin en la enfermedad de
Chagas; sin embargo, este paciente la presenté como
primera manifestacion de la enfermedad.

Enlaliteratura solo se encuentraninformes de panicu-
litis en pacientes sometidos a trasplante renal en quienes
se reactiva la enfermedad de Chagas. En un estudio
realizado en Argentina, que incluyo pacientes con enfer-
medad de Chagas crénica, sometidos a trasplante renal,
en donde se diagnostico reactivacion en cinco de los 23
pacientes incluidos (21.7%), la reactivacion e infeccion
fue diagnosticada por parasitemia latente o paniculitis.'*
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