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Caso clinico de un nifo con tripanosomiasis
americana —enfermedad de Chagas—

Resumen

Se trata de un masculino de 7 afnos de edad, procedente de Catemaco, Veracruz. Antecedente de picadura de chinche con cuadro
clinico de 15 dias de evolucion caracterizado por fiebre cuantificada hasta 39.5 °C de predominio vespertino, edema palpebral
derecho, dolor en hemicara derecha, mialgias en extremidades inferiores, cefalea frontal tinicamente asociada con la fiebre, malestar
general e hiporexia. La prueba de ELISA reactiva para Chagas en frotis sanguineo periférico mostré la presencia de tripomastigotes. El
paciente fue tratado con nifurtimox, evolucionando favorablemente. Es de importancia el diagnostico temprano de esta enfermedad
debido a que puede evolucionar a la cronicidad o producir la muerte del paciente.
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Abstract

The clinical case of a 7-years-old male patient, from Catemaco, Veracruz, with history of insect bite (triatomine) and a 15 day disease
characterized by fever (39.5 °C), mainly at night, right side facial pain and right eyelid edema as well as leg muscle pain, frontal
headache related to fever, general malaise and loss of appetite. An ELISA for Chagas disease was positive and tripomastigotes were
seen in a peripheral blood smear. The child was treated with nifurtimox with a good response. Early diagnosis of Chagas disease is
really important as chronic disease has several consequences including death.

Key words: American trypanosomiasis, trypomastigotes, Chagas disease.

usualmente se transmite por la picadura de triatomas
(chinches) infectadas. Es miembro del mismo género
gue el agente infeccioso causante de la enfermedad

Introduccion

La enfermedad de Chagas o tripanosomiasis
americana es una enfermedad parasitaria tropical
generalmente crénica causada por un protozoario
flagelado, el Trypanosoma cruzi. Este microorganismo
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del suefio africano, pero sus manifestaciones clinicas,
distribucién geografica, ciclo de vida y vector son
considerablemente diferentes. Otras vias de trans-
misién ocurren también a través de transfusiones o
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trasplantes de érganos, de madre a hijo y raramente
por ingestién de alimentos o bebidas contaminadas.
A continuacién se presenta el caso clinico de un pa-
ciente con evolucion caracteristica de la edad.

Descripcion del caso

Se trata de un paciente masculino de 7 afos de edad,
previamente sano, originario y residente de Cortijo, Ca-
temaco, Veracruz. Convive con ganado vacuno, porcino
y aves. Acude con cuadro clinico de 15 dias de evolucién
caracterizado por fiebre cuantificada hasta 39.5 °C
de predominio vespertino, edema palpebral dere-
cho, dolor en hemicara derecha, mialgias en extremi-
dades inferiores, cefalea frontal Ginicamente asociada
con la fiebre, malestar general e hiporexia. Antece-
dente de picadura de insecto tres dias antes (08 de
septiembre de 2007) en regién supraciliar derecha,
la cual fue vista por la madre y se refiere a ella como
“chinche”. El paciente fue valorado por un médico par-
ticular en su comunidad y recibié tratamiento con
nimesulida, dicloxacilina y dexametasona durante tres
dias sin mejoria. Posteriormente acude al Centro de
Salud de Zapotitla de donde se refiere al Instituto
Nacional de Pediatria (INP) como celulitis perior-
bitaria (26 de septiembre de 2007).

A su ingreso al INP, el paciente se encuentra
consciente, tranquilo, con lesion eritematosa y des-
camativa por arriba de parpado superior derecho de
aproximadamente 3x2 ¢cm, edema de parpado supe-
rior (signo de Romafia-Maza) no doloroso (Imagen 1
y 2), respuesta fotomotora y movimientos oculares sin
compromiso, dos adenomegalias submandibulares
derechas menores de 1 cm de didmetro, moviles y no
dolorosas. Funcion cardiopulmonar sin compromiso,
no se hallaron visceromegalias y las extremidades se
encontraron sin alteraciones.

.

Imagen 1. Fotografia donde se muestra el signo de
Romafa-Mazza.
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Imagen 2. Fotografia donde se muestra el signo de
Romafia-Mazza y cicatriz supraciliar descamativa en el
sitio de picadura (chagoma).

Se realiza biometria hematica, la cual reporta lo
siguiente: hemoglobina, 12.5 g/dL; hematocrito,
35%; volumen corpuscular medio (VCM), 82.3 fL;
concentracion media de hemoglobina corpuscular
(CMHbC), 28.7 g/dL; leucocitos, 10,700 cel/uL; lin-
focitos, 69%; neutrdéfilos, 25%; monolitos, 3%; eosi-
néfilos, 0%; plaquetas, 253,000 cel/uL; velocidad de
sedimentacion globular (VSG), 34 mm/h; y proteina C
reactiva (PCR) <0.302 mg/mL.

Se realizé radiografia de térax (Imagen 3) y elec-
trocardiograma (Imagen 4), los cuales resultaron
sin alteraciones. También se realizaron las siguientes
pruebas séricas: sodio, 134 mmo/L; potasio, 4 mmo/L,;
cloro, 102 mmo/L; calcio, 9.8 mg/dL; fésforo, 5 mg/dL;
glucosa, 109 mg/dL; urea, 17.1 mg/dL; nitrégeno
ureico en sangre (BUN), 8 mg/dL; creatinina, 0.5 mg/dL;
bilirrubina total, 0.5 mg/dL; bilirrubina directa,
0.1 mg/dL; bilirrubina indirecta, 0.4 mg/dL; protei-
nas totales, 7.1 g/dL; albumina, 2.7 g/dL; globulina,
4.4 g/dL; triglicéridos, 116 mg/dL; colesterol, 171 mg/
dL; aspartato aminotransferasa (AST), 65 IU/L; alanina
aminotransferasa (ALT), 76 Ul/L; fosfatasa alcalina, 91
UI/L; deshidrogenada lactica (DHL), 550 UI/L; gamma
glutamiltransferasa (GGT), 24 UI/L; tiempo parcial de
protrombina (PT), 12.7 segundos (99%); tiempo parcial
de tromboplastina, 34 segundos; y cociente interna-
cional normalizado (INR), 1.11. El ecocardiograma
resultd normal.

El dia siguiente al internamiento del paciente se realiza
prueba de ensayo inmunoabsorbente ligado a enzi-
mas (ELISA) para la deteccion de anticuerpos IgM y
el diagnéstico de enfermedad de Chagas, la cual se
reportd reactiva. Ademas, el frotis de sangre periféri-
ca analizada en el departamento de investigacion en
parasitologia mostré la presencia de trypomastigotes,
motivo por el cual se inicia estudio para la deteccién
de este agente en la familia. Se realiza diagnostico de
tripanosomiasis americana en fase aguda, se notifica el
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caso al Centro Nacional de Vigilancia Epidemiolédgica
y Control de Enfermedades (CENAVESE), en México, y
se inicia tratamiento con nifurtimox a una dosis de
5 mg/kg/dia por via oral cada 8 horas. La dosis ini-
cial por 72 horas recibe buena tolerancia y posterior-
mente se incrementa la dosis a 10 mg/kg/dia cada 8
horas durante 90 dias, la cual es monitoreada a través
de pruebas de funcionamiento hepatico, electrocardio-
grama y ecocardiograma.

Imagen 3. Radiografia de térax sin hallazgos de alteraciones.

Imagen 4. Electrocardiograma dentro de los pardmetros normales.

El paciente presentd buena evolucion, adecuada
tolerancia al tratamiento y disminucion progresiva de
su sintomatologia. Se realizd valoracion cardiolégica
con ayuda de una radiografia de térax y un electrocar-
diograma que resultaron normales y un ecocardio-
grama, el cual mostrd un corazén estructuralmente
sano. Actualmente, el paciente cursa asintomatico,
completo el tratamiento con nifurtimox y sus estu-
dios seroldgicos para enfermedad de Chagas se han
reportado negativos.

Discusion

La tripanosmiasis americana (también llamada en-
fermedad de Chagas en honor al infectélogo bra-
silefio Carlos Chagas, quien la describié en 1909), es

una enfermedad causada por el Trypanosoma cruzi, un
protozoario flagelado trasmitido por la chinche del
género triatoma sp. a través de sus heces infectadas.
Existen otras formas de transmisién menos frecuentes
como transfusiones, transplantes de érganos, trans-
misién de madre a hijo y por ingestion de alimentos
y bebidas contaminadas. La enfermedad de Chagas
ocurre exclusivamente en el continente americano,
en donde se estima que existen de 8 a 10 millones
de casos.!

En nuestro pais se observa una distribucion hete-
rogénea de la infecciéon. Dumonteil y cols. refieren
en promedio una seroprevalencia entre 5 y 20% en el
area rural y calculan una frecuencia de 20% en
las areas rurales endémicas, en donde se han reporta-
do casos crénicos y serologias con titulos elevados. La
transmision en estas areas sucede de manera natural
o vectorial, siendo este el mecanismo més frecuente en
México.? Hasta el momento se han estudiado siete
especies de triatominos involucrados en la transmi-
sion de la enfermedad de Chagas: Trypanosoma cruzi
(en México), Triatoma barberi, T. dimidiata, T. lecticu-
laria, T. pallidipennis, T. phyllosoma, T. picturata, y
Rhodnius prolixus.?

El T cruzi infecta a la mayoria de las células de los
mamiferos. El parasito es muy pleomorfico, exhibien-
do varias formas en su ciclo de vida. Los seres hu-
manos son infectados cuando las heces del insecto
gue contienen trypomastigotes infecciosos son
frotadas en la herida causada por la picadura del
triatomino infectado o cuando son contaminadas la
conjuntiva, membranas mucosas o abrasiones. Los
trypomastigotes invaden una diversidad de las célu-
las y se diferencian en amastigotes, que se multiplican
en los macréfagos y, posteriormente, en trypomastigo-
tes, que se reproducen en la sangre periférica. Los
animales domésticos tales como el ganado porcino,
ovino y las aves de corral, son los principales reservo-
rios del T. cruzi.*

La enfermedad de Chagas presenta tres periodos
bien definidos: fase aguda, fase crénica indetermi-
nada (o latente) y fase crénica determinada. El periodo
de incubacién en la fase aguda es de cuatro a 10 dias,
aunque puede ser de menor duraciéon cuando la via
de adquisicion es transfusional.

El periodo agudo generalmente es asintomati-
co, se evidencia una alta parasitemia y se extiende
por dos a cuatro meses. Los pacientes que cursan por
un periodo agudo de forma sintomdtica presentan:
fiebre irregular pero que puede ser continua, alta y
que persiste por un periodo de dos a cuatro sema-
nas; aparicion de lesiones cutadneas conocidas como
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chagomas o inovulaciones, mas frecuentemente ubi-
cadas en cara y extremidades (por ser los sitios mas
expuestos), de aspecto furunculoide, con coloracion
rosada a violacea, indurados y cuya duracién es varia-
ble (puede extenderse hasta 15 dias). En este perio-
do es muy caracteristico el edema bipalpebral unilateral
de color rosado violaceo claro, indoloro y duro (sig-
no de Romafna-Mazza), y la presencia de adenopatias
satelitales, hepatomegalia y esplenomegalia. En este
periodo, el compromiso cardiaco se presenta como
una miocarditis, algunos casos pueden llegar a in-
suficiencia cardiaca congestiva. El electrocardiogra-
ma puede presentar alteraciones de la onda T.° La
aparicién de un proceso autoinmune que conduzca
a dano miocardico crénico puede ser el resultado de
una desregulacion del sistema inmune inducido por
el parasito.* Entre los examenes de laboratorio que
deben realizarse, destaca la determinacion de VSG a
través de la biometria hemaética, en donde el valor se
encuentra elevado, tal como ocurre con los niveles de
PCR. La tasa de letalidad es de 2 a 7%.°

En el caso presentado, el paciente es originario
de un &rea tropical econémicamente pobre (Golfo de
Meéxico) y tiene antecedente de picadura de insecto.
Se encuentra en perfodo agudo de la enfermedad,
dentro de su cuadro clinico predomina fiebre alta,
malestar general, mialgias y edema palpebral unila-
teral (signo de Romafna-Mazza). Se observa ademas
el sitio de inoculacion o chagoma ya en fase desca-
mativa. En nuestro paciente se encontré como Unico
pardmetro de laboratorio alterado la VSG elevada.

Formas clinicas de la enfermedad de Chagas

e Periodo crénico indeterminado o latente.
Representa entre 50 y 70% de todos los pacientes
chagasicos. Se caracteriza por ausencia de sinto-
mas cardiacos, digestivos, etcétera. Los pacientes
tienen parasitemia y serologia positiva. Esta forma
persiste por lo menos en 30% de los chagasicos
durante toda la vida. El resto puede evolucionar a
una forma crénica determinada en un lapso de 10
a 30 anos.

¢ Periodo cronico determinado. Las formas croni-
cas determinadas son principalmente cardiopatia,
colopatia y esofagopatia. El compromiso de otros
6rganos es infrecuente, tales como estémago,
duodeno, vejiga, uréteres, etcétera. Estas formas
pueden ocurrir separadamente o coexistir en un
mismo enfermo. En esta etapa existe una para-
sitemia baja con titulos elevados de anticuerpos (si
el paciente es inmunocompetente).
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¢ Cardiopatia chagasica crénica (CCC). Se presenta
en 10 a 30% de estos pacientes. Los mecanismos
causantes de la progresién aun son desconoci-
dos, sin embargo, se tiene varias hipotesis al res-
pecto: persistencia del parasito en el corazén de
pacientes infectados, respuesta autoinmune 'y
cardiotoxicidad por catecolaminas. Estudios re-
cientes han demostrado de manera consistente e
inequivoca la persistencia del parasito en la san-
gre y en el tejido miocardico.® Los sintomas mas
frecuentes son palpitaciones y disnea de esfuerzo.
La cardiopatia evoluciona a la insuficiencia cardiaca.
Las arritmias son frecuentes y variadas. El bloqueo
A-V mas el bloqueo completo de rama derecha,
con o sin hemibloqueo anterior izquierdo, son
sugerentes de esta patologia. Puede haber blo-
queo AV completo, fibrilacion auricular, bloqueo
completo de rama izquierda y extrasistoles ven-
triculares. En corazones dilatados, se presentan
fenémenos tromboembdlicos que pueden ocasio-
nar infartos pulmonares y cerebrales.>’” Todos los
signos son de mal pronostico.

Ademas, existe fibrosis cardiaca que origina micro-
aneurismas en la punta del ventriculo izquierdo. La
enfermedad lleva a la insuficiencia cardiaca que, jun-
to con las arritmias, es la causa de muerte de estos
pacientes. La incidencia de la cardiopatia chagasica es
de 24.8% y la de las complicaciones es de 3.5% en
pacientes tratados y de 16.9% en los no tratados.

Megasindromes

e Esofagopatia chagasica. Conocida como me-
gaeséfago, aperistalsis o acalasia del esofago.
Se diagnostica frecuentemente antes de los 40
afnos de edad. El eséfago se presenta dilatado en
diferentes grados y, mas tardiamente, elongado
(dolicomegaesofago). Tiende a la hipertrofia de
las capas musculares y en la mucosa se producen
paraqueratosis. Microscépicamente existe destruc-
cion de las neuronas parasimpaticas con areas de
inflamacion crénica; aparece disfagia, dolor y re-
gurgitacion. La disfagia es el sintoma principal.
El paciente también puede presentar odinofagia,
regurgitacion, eructos y pirosis. Es posible que se
asocie con megacolon o cardiopatia.

¢ Colopatia chagasica. La colopatia se presenta
entre los 40 y 50 anos de edad. Se produce una
disfuncién motora de los segmentos del colon por
denervacion.

e Parasimpatica intramural. La expresion clinica
basica del megacolon es la constipacion progre-
siva con dificultad para la evacuacion. En estos
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cuadros clinicos se producen periodos de disten-
sion abdominal y, secundariamente, abdomen
prominente. Las complicaciones del megacolon
chagaésico son el vélvulo y la obstruccién intestinal
por fecaloma.*®

El diagnostico debe ser epidemiolégico, clinico y
de laboratorio: Los antecedentes epidemiolégicos
son de importancia para planear el diagnéstico. En
el caso que se ha presentado, el paciente mostraba
muchos datos que sugerian la presencia del pade-
cimiento, principalmente por la presencia del complejo
oftalmoganglionar. El diagnéstico de laboratorio de la
enfermedad de Chagas depende de la etapa del pa-
decimiento. Aunque la infeccién por T. cruzi estimula
la produccién de anticuerpos, su concentracion es
baja durante la fase aguda.

El diagnostico se basa en la confirmacion de los
parasitos en la sangre vistos al microscopio, o a través
de métodos de concentracion como el de Strout (ma-
terial centrifugado), hemocultivo, xenodiagnéstico
o procedimientos moleculares como PCR y PCR en
tiempo real (cuantitativa) para enfermedad de Cha-
gas, excepcionalmente, pesquisa de T. cruzi en biop-
sias de tejido e inoculacion experimental.

Con el examen en fresco, se consigue detectar los
parasitos en 85% de los casos en fase aguda. Con
los métodos de concentracion, ese porcentaje se eleva
a mas de 95%, mientras que no hayan transcurrido
mas de 30 dias desde el inicio de los sintomas.*#

El empleo de métodos seroldgicos para el diagndstico
de laboratorio en la fase aguda de la tripanosomiasis
americana, puede usarse como segunda opcién; en el
caso de exdmenes parasitolégicos persistentemente
negativos debe mantenerse la sospecha clinica. La
cinética de IgM en fase aguda permite observar su
presencia en titulos bajos a partir de los 15 a 20 dias,
posteriormente, aumentan entre 30 y 60 dias, para
finalmente declinar. Tres exdmenes serolégicos son
usados rutinariamente para la investigacion de an-
ticuerpos especificos de T. cruzi, a saber: hemoaglu-
tinacion indirecta e inmunofluorescencia (IFI).%>® Para
un correcto diagnostico, especialistas de la Organiza-
cién Mundial de la Salud (OMS), reunidos en diversas
oportunidades, recomiendan el empleo de dos técni-
cas seroldgicas de diferentes principios, por ejemplo
IFl'y ELISA.®

La serologia también es mas util durante la fase
cronica, especialmente para el tamizaje en bancos de
sangre, para estudios epidemiolégicos y para la pre-
vencién, control y vigilancia de la enfermedad.*

En este caso, el diagnostico se fundamentd al
visualizar los trypomastigotes en el frotis de sangre
periférica y se apoyo con la prueba de ELISA positiva
para enfermedad de Chagas.

Respecto al tratamiento, cada pais del continente
formulard un plan nacional de tratamiento para la
enfermedad de Chagas. Como requisito fundamen-
tal, dicho plan se debe enmarcar en un programa
nacional de control de la enfermedad, que garantice
la implementacion de medidas para la interrupcion
de la transmision tanto vectorial como transfusional
del T cruzi. Sin la existencia de tales medidas,
es dificil justificar el tratamiento de personas infecta-
das, salvo en casos de enfermedad de Chagas aguda
o de transmisién congénita. Independientemente del
mecanismo de transmision (vectorial, transfusional,
como accidente de laboratorio o por reactivaciéon en
inmunosuprimidos) se debe tratar a todos los indi-
viduos en fase aguda. Es posible curar hasta 100%
de ellos, ya sea desde el punto de vista clinico o de
laboratorio (parasitolégico y serolégico).

En la actualidad se cuenta con dos medicamentos
para tratar esta parasitosis:

e Nifurtimox (NFX). Los pacientes de hasta 40 kg de
peso deberan recibir una dosis de 10 a 12 ma/kg/
dia. Los pacientes cuyo peso sobrepase los 40 kg
deberan recibir una dosis de 8 mg/kg/dia.

e Benzinidazol (BNZ). Los pacientes de hasta 40 kg
de peso deberan recibir 7.5 mg/kg/dia. Los pa-
cientes de mas de 40 kg deberan recibir 5 mg/kg/
dia.’o

Debido a que el benzinidazol es un medicamento
mejor tolerado, es utilizado como tratamiento de
primera linea en Estados Unidos." Ambos medica-
mentos se deben administrar en dos o tres dosis
diarias por 30 a 60 dias. El tratamiento de la infec-
cién congénita se hace con nifurtimox a dosis de 10
a 15 mg/kg/dia o con 10 mg/kg/dia de benznidazol.
En caso de pacientes pretérmino o con bajo peso, el
tratamiento deberd iniciarse con la mitad de la do-
sis. Si a las 72 horas no se evidencia leucopenia o
plaquetopenia, se debe pasar a la dosis definitiva por
los préximos 60 dias.

Los efectos colaterales no dependen de las dosis
diarias. El nifurtimox produce inapetencia, nauseas,
vomitos, pérdida de peso y trastornos del suefio y del
comportamiento. El benznidazol produce dermopatia
y neuropatia periférica. Estos efectos, que se observan
en menos de 20% de los casos, generalmente no
hacen necesaria la suspension del tratamiento.
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En una revision sistematica de Cochrane se encon-
tr6 que los derivados nitroimidazoélicos modifican la
evoluciéon de los pacientes en fase crénica indeter-
minada, en comparacion con la poblacion infectada
que recibié placebo y otros agentes. Por ello, en esta
fase se deben administrar farmacos antiparasitarios
durante dos o tres meses, dependiendo del medica-
mento utilizado y de cada caso en particular. En el
caso de los pacientes en fase cronica determinada,
un metaanalisis (también de Cochrane) no encontrd
evidencia suficiente a favor del uso de nifurtimox
y benzinidazol en el tratamiento de la cardiopatia
chagasica grave.

Nuestro paciente presentd desde su inicio buena
tolerancia al tratamiento, con disminucién de la sin-

tomatologia. El paciente complet6 el tratamiento de
forma asintomatica, con serologia para enfermedad
de Chagas negativa y su seguimiento cardiolégico lo
reportd sano.

Los dos indicadores clave para todas las actividades
de vigilancia son: a) riesgo de infestacion de las viviendas
(exposicion) por un vector, que incluye la capacidad
de las poblaciones a reconocer y detectar el vector
en el habitat doméstico; y b) riesgo de infeccion di-
recta resultante de la picadura del vector, a partir de
lo cual se han formado campafas de informacién
en los centros de salud de las comunidades endémi-
cas, con desarrollo de materiales de capacitacion y
talleres para el personal y la poblacién en riesgo.'?
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