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PRESENTACION DE CASO

MIOCARDITIS LINFOCITICA POR TRIPANOSOMA:
REPORTE DE UN CASO
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RESUMEN:

Se presenta el caso de un paciente masculino con sintomas abdominales de corta evolucion que
ingresa con un sindrome coronario agudo con elevacion del ST y cuadro sugestivo de pericarditis,
el cual fallece pocas horas después de su ingreso. Se document6 en la autopsia una miocarditis
linfocitica secundaria a infeccién por Tripanosoma.
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ABSTRACT:

The case of a male patient with a short evolution of abdominal symptoms, an acute coronary syndrome
with ST elevation and a clinical suspicion of pericarditis, who dies shortly after his admission to the
emergency room. The autopsy findings presented a linfocitic myocarditis secondary to Tripanosoma
infection.
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CASO CLINICO

Paciente masculino de 26 afos de edad, vecino
de San Joaquin de Flores, oriundo de Upala,
conocido asmatico en tratamiento con salbutamol.
Tabaquismo, cinco cigarrillos diarios desde hace
6 afios, etilismo ocasional. Consult6 al Servicio de
UrgenciasdelHospital Méxicoporcuadrode quince
dias de evolucién de dolor abdominal epigéstrico
y en hipocondrio derecho, el cual se torné intenso,
asociado a nauseas y vomitos. Presento fiebre no
cuantificada y deposiciones liquidas. A su ingreso
presentaba una presion arterial de 80/50 mmHg,
una frecuencia cardiaca de 133 latidos por minuto,
saturaba oxigeno 96% a aire ambiente, campos
pulmonares se describieron limpios, con murmullo
vesicular adecuado, con dolor abdominal 6/10
principalmente en hipocondrio derecho, con
resistencia muscular presente y rebote positivo.
Se le realiz6 un electrocardiograma que mostrd
supradesnivel del ST en V1-V6-D1 y AVL, por
lo que se pasa al paciente directamente a sala
de choque. Se le realiz6 sonografia toracica que
mostré liquido en saco pericardico y sonografia
abdominal que mostré liquido libre en abdomen.

En sala de choque se documentd que el paciente
consulté al Servicio de Emergencias de la Clinica
de SanJoaquindondele describieronunainfeccion
viral a nivel de faringe y una gastroenteritis, que el
dia antes se habia sentido peor, por lo que decidié
consultar a Emergencias del Hospital México,
negd nexos epidemiolégicos. Se anoté que el
paciente presentaba un cuadro subagudo de dolor
abdominal, con hallazgos de gabinete sugestivos
de una pericarditis, por lo que se decidié completar
estudios diagnosticos. Se decidid6 consultar a
la Unidad de Cuidados Intensivos, ya que el
paciente se describi6 que presentaba afeccion
de 3 sistemas: renal (nitr6geno ureico 24 mg/dL,
creatinina 1.9 mg/dL), hepatico (AST 1141 Ul/L y
ALT 1129 UI/L) y cardiaco, se solicito traslado a
la misma por lo complejo de la sintomatologia y
los probables diagnésticos de: pericarditis viral
versus trombosis de venas porta o suprahepaticas
versus zoonosis. Durante el traslado a la Unidad
el paciente present6 disnea y apnea, por lo que se
paso6 a Sala de choque de emergencias médicas,
donde no se documentaron signos vitales, por
lo que se le realizaron maniobras de RCP con
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soporte avanzado, se descartd durante el paro
neumotérax o taponamiento cardiaco, se declard
fallecido.

Segun los hallazgos anatomopatologicos, se
establece como causa de muerte un choque
cardiogénico secundario a una insuficiencia
cardiaca aguda debida a una miocarditis linfocitica
secundaria a tripanosomiasis (Enfermedad de
Chagas). Entre otros diagndsticos: pericarditis
aguda con derrame pericardico (200 cc).

DISCUSION

La enfermedad de Chagas fue descrita por
primera vez en 1909 por Carlos Chagas, quien
aisl6 como agente etiolégico al protozoario
hemoflagelado Tripanosoma cruzi.? Este se
trasmite por una variedad de triatomas, los cuales
funcionan como vectores. Cuando el triatoma
se infecta con los tripomastigotos, el parasito
se transforma en epimastigoto y se multiplica.
Luego de aproximadamente cuatro semanas
los tripomastigotos metaciclicos con capacidad
de infeccion ya estan presentes en el vector y
una vez que ingresa al hospedero se fagocita
por macrofagos o ingresa a las células, donde
se trasforma en amastigoto.?® Sin embargo
existen otras formas de transmision como oral,
trasplante de 6rganos, transmision vertical y por
hemocomponentes. 49

Pese al control; la Organizacibn Mundial de
la salud estima que cerca de 18 millones de
personas portan la infeccion en Latinoamérica,
lo cual representa un problema real de salud
publica.®

En Costa Rica se identifica esta enfermedad en
1941 y se estimé una prevalencia antes de 1980
de 5.6 a 14.5%, esta para el 2005 se report6 en
0.1%, con indices de infestacion por el vector
en 1980 entre 34-42% y en el 2005 de 2.9 al
9.3%. Se tiene como reservorio para el parasito
a perros, gatos, ratones entre otros. Actualmente,
el desarrollo socioeconémico y la mejora en la
infraestructura de las viviendas ha permitido
una disminucién en el porcentaje de infestacion
domiciliar por triatomas, asi como de la infeccién
por T. cruzi de dichos vectores. Esto se ha visto
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reflejado en los bancos de sangre; donde se ha
evidenciado una disminucién importante en la
seroprevalencias en los Ultimos afios, las cuales
oscilan entre 0.36 y 2.14.M

La presentacion clinica es variable y aunque
puede cursar en una fase aguda con alta
parasitemia y sintomas que simulen un resfrio,
como en nuestro caso, puede presentarse como
una miocarditis asintomatica, compromiso tisular
e incluso desenlace fatal.™ En la fase aguda
el paciente puede cursar con fiebre (92%),
disnea (92%), mialgias, (69%), cefalea (53%),
nauseas, tos, dolor abdominal, dolor toracico,
hepatoesplenomegalia® y se ha descrito una
mortalidad menor al 5%. A pesar de que las
principales lesiones que se producen fase
aguda son a nivel de miocardio, macrofagos,
neuronas y células gliales; las complicaciones
cardiacas se presentan en menos del 5% de
los pacientes® Posterior a la fase aguda, el
parasito se aloja en el miocardio, el sistema
fagocitico mononuclear y nervioso, dando lugar
a la fase indeterminada donde el paciente cursa
asintomatico y uUnicamente se puede detectar
por medio de la presencia de anticuerpos contra
el parasito.® Hasta un 30% de los pacientes en
fase indeterminada, en un lapso de 10 a 25 afios,
desarrollan compromiso digestivo, alteraciones
autondmicas o miocardiopatia dilatada en forma
de insuficiencia cardiaca, arritmias o ambas;
constituyendo esta la fase crénica.®1%™

Carlos Chagas describi6 un alto parasitismo
miocéardico durante la infeccion aguda y una baja
cantidad de parasitos en la miocarditis crénica.®
El dafio directo mediado por el parasito durante
la fase aguda gracias a su alta parasitemia, es
uno de los mecanismos fisiopatologicos para
explicar la miocarditis aguda. No obstante, el
descubrimiento de miocitélisis en cardiomiocitos
no infectados sugiere la presencia de un
mecanismo de respuesta inflamatoria mediado
inmunol6gicamente, lo cual aunado a la presencia
de gran cantidad de amastigotos conduce a
la degeneracion de las fibras miocardicas,
necrosis coagulativa de tejidos adyacentes con
el consecuente compromiso pericardico,'® como
qued6 demostrado en el caso expuesto.
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La respuesta inmunolodgica se ha propuesto como
un factor importante involucrado en la patogénesis
de la miocardiopatia crénica, no obstante
actualmente se cree que puede desarrollarse
autoinmunidad durante la fase aguda, lo cual se
ha documentado con la presencia de anticuerpos
especificos contra laminina. Esta base se formula
mediante estudios en ratones.(13'9

En cuanto a la anatomia patologica,
macroscopicamente la enfermedad de Chagas se
caracteriza por ventriculos dilatados, en algunas
ocasiones asociados a aneurismas apicales y
a trombos murales, los cuales pueden causar
complicaciones embodlicas. Microscopicamente,
hay una miocarditis linfocitica difusa, asociada
con fibrosis y dafio a los miocitos cardiacos. Se
pueden demostrar los parasitos intracelulares
como en nuestro caso, pero en algunos casos se
encuentran ausentes.™

Actualmentenoexistecuraparalamiocarditisaguda
chagésica, por ende su prondstico es mucho peor
cuando se compara con miocardiopatias de otras
etiologias. Se han utilizado antiparasitarios como
benznidazol y nifurtimox, a pesar que ninguno de
estos esta aprobado por la FDA; aunque se sabe
que lo primordial es la prevencion mediante la
erradicacion del vector. (817 Debido a la toxicidad
sistémica, estos tratamientos son interrumpidos
con frecuencia. Otros medicamentos que se han
utilizado incluyen; alopurinol y sus analogos,
imidazoles y fenotiazidas. ®

En nuestro pais se describié un caso de
enfermedad de chagas aguda tratada con
benznidazol durante los noventa y cinco dias
con resultados positivos. No obstante, no se
documentd compromiso cardiaco.
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Figura 1. Aspecto externo macroscopico del corazén. Nétese el area blanquecina fibrinosa.
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Figura 2. Miocarditis linfocitica. Extenso infiltrado linfoplasmocitario en miocardio.
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Figura 3. Amastigotos dentro de la fibra miocéardica.



