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RESUMEN

Se presenta un caso de enfermedad de
Chagas aguda que ocasioné la muerte por
lesiones cardiacas a un nifio de 11 afios de
edad, originario de San Isidro de El General,
que nunca habia salido de esta region, cons-
tituyendo el primer caso humano de dicha
enfermedad con comprobacion anatomo-
patolégica, en el Valle de El General.

SUMMARY

A case of acute Chages Disease in an
eleven-year old boy is presented. Death was
due to the cardiac lesions produced by the
parasite. The patient was a native of San
Isidro de El General, where he remained his
whole life, never having traveled to other
places in the country. This is the first patho-
logically documented human case of Chagas
Disease in the geographical area of “El Valle
de El General™.

INTRODUCCION

Hasta el momento de la presente publicacioén, no se
habia encontrado ningin caso humano de la enfermedad de
Chagas en el Valle de El General, a pesar de que se han he-
cho en el pasado investigaciones al respecto en esta region.
Los primeros casos reportados en Costa Rica fueron encon-
trados por Von Bulow (3), en la provincia de Guanacaste en
1941, posteriormente se dieron a conocer varios casos mas
en las provincias de Heredia, Alajuela y San José (8).

Céspedes y Aguilar (5) en 1955, comunicaron el pri-
mer caso de enfermedad de Chagas con comprobacién ana-
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tomopatoldgica de la provincia de San José y a partir de
entonces se han encontrado otros casos muy esporddicos
en autopsias no selectivas, tanto de formas agudas como
crénicas de miocarditis Chagdsica.

HISTORIA CLINICA

Paciente masculino de 11 afos de edad, de raza blan-
ca, originario de San Isidro de El General, que siempre habi-
t6 en la regién rural y no habia visitado otras dreas del
pais con anterioridad a su padecimiento. Ingreso al Hospital
“Dr. Fernando Escalante Pradilla” de San Isidro de El
General, el dia 30 de enero de 1980. Dos meses previos a
su internamiento habia presentado un cuadro de infeccion
de vias respiratorias superiores, el cual evoluciond satisfac-
toriamente con el tratamiento aplicado.
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Figura 1

RADIOGRAFIA DE INGRESO

Muestra discreta cardiomegalia y pequenas calcificaciones
parahiliares.

Quince dias antes de su hospitalizacion comenzo a
presentar fiebre cotidiana de predominio vespertino, acom-
pafiada de artralgias no migratorias en rodillas, astenia, adi-
namia y edema bipalpebral de predominio matutino.

En la exploracién fisica de ingreso se determind tem-
peratura de 36.7°C, pulso de 104 por minuto y presion ar-
terial de 110/60 mmHg. Aparentaba buen estado general,
con ruidos cardfacos ritmicos sin soplos ni ruidos agrega-
dos; en el abdomen, el borde inferior del higado se encon-
tré a 1.5 cm bajo el borde costal derecho, a nivel de la linea
medio clavicular.

Durante los primeros cinco dias de internamiento
estuvo afebril. En una radiografia de torax tomada a su in-
greso, se observaron algunas calcificaciones parahiliares y
cardiomegalia discreta (fig. 1). En los exdmenes de labora-
torio realizados, se reporté hemoglobina 11.9 gms/dl, hema-
tocrito 37 ml/dl, leucocitos 9.100 por mm3 y la férmula di-
ferencial mostré 7 eosindfilos, 28 segmentados y 65 linfoci-
tos. Un frotis por gota gruesa fue negativo para hematozoa-
rios. El cultivo de exudado faringeo mostré estreptococos
no hemoliticos. La velocidad de eritrosedimentacién (Win-
trobe) fue de 26 mm en una hora. Diversas pruebas dieron
los siguientes resultados: Streptozyme 1:100 diluciones,
Monotest negativo y Reumatdén 1:20 diluciones. (Pruebas
de laboratorio Wanpole, U.S.A.
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En su sexto dia de internamiento se le inicié trata-
miento con Prednisona a razén de 60 mg por dia, dividida
en cuatro dosis en las 24 horas, con lo cual mejoro su esta-
do general en los siguientes tres dias, pero después volvié a
presentar fiebre y mal estado general. La dosis de Predniso-
na se redujo a 30 mg por dia dividida en tres dosis en las 24
horas.

Doce dias después de su ingreso presentd subitamente
insuficiencia respiratoria, cianosis generalizada y paro car-
diorespiratorio. Un electrocardiograma mostro fibrilacion
ventricular que no fue posible revertir por desfibrilacion y
maniobras de reactivaciéon cardiorespiratoria.

ANATOMIA PATOLOGICA

Al realizar la autopsia, el cuerpo del nifio pes6 39.5
Kg. y midi6 1.38 m; presentaba cianosis en la cara, manosy
pies; en la piel del hemitérax izquierdo mostraba varias que-
maduras superficiales de forma circular.

En la cavidad pericirdica se encontraron 200 ml de
liquido amarillento cristalino. El epicardio mostraba zonas
blanquecinas irregulares dispersas y discretamente engro-
sadas. El corazén peso 252.5 g, siendo el peso normal para
su edad 122 g, de forma globosa, con la punta formada por
el fondo de ambos ventriculos (fig. 2A). El miocardio esta-



MIOCARDITIS CHAGASICA

A. Nétese la forma globosa del corazon con la punta redon-
deada y formada por ambos ventriculos. B. Miocardio. El
aspecto moteado estd determinado por la severidad del pro-
ceso (dreas pdlidas) alternando con dreas de fibras miocir-
dicas conservadas (dreas oscuras),
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Figura 3

A. Cavidades cardiacas izquierdas con gran dilatacién y bo-
rramiento de la punta del ventriculo. B. Ventriculo dere-
cho con severa dilatacién. El cono de salida de la arteria
pulmonar estd sumamente ensanchado y las trabéculas mus-
culares son muy prominentes,
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Figura 4

A. Miocardio. Las fibras miocirdicas estan separadas por
edema e infiltrado inflamatorio intersticial difuso mixto,
algunas fibras estdn parasitadas por grandes conglomerados
de amastigotos (flechas). B. Detalle de una fibra miocirdica
parasitada (centro), representa el llamado seudoquiste, Las
fibras adyacentes han sido parcialmente destruidas por el
infiltrado inflamatorio.

.




Figura 5

ESOFAGO

Capas musculares con infiltrado inflamatorio intersticial,
perineural y periganglionar.

ba fldcido, de color blanco grisiceo y de aspecto moteado
(fig. 2B). Las cuatro cavidades se encontraron sumamente
dilatadas, con discreto engrosamiento de las paredes ventri-
culares (fig. 3). Los aparatos valvulares, grandes vasos y ar-
terias coronarias no mostraron alteraciones.

Microscopicamente las tres capas anatomicas del cora-
zon y sobre todo el miocardio, mostraron congestion, ede-
ma e intenso infiltradoinflamatorio mixto intersticial, cons-
tituido principalmente por macréfagos, linfocitos y células
plasmaticas y en menor proporcion por neutréfilos segmen-
tados. Numerosas fibras musculares mostraban grandes
conglomerados de formas amastigotos de Tripanosoma
cruzi (fig. 4 A-B), en algunos campos se observaron los seu-
doquistes rotos, con la consiguiente destruccion de las fi-
bras cardiacas y liberacién de los amastigotos; ademds, al-
ternando con esta lesion, se apreciaron también fibras mus-
culares aisladas con necrosis hialina. Las lesiones inflama-
torias afectaban también el sistema de conduccién que fue
estudiado en su totalidad en cortes seriados, mostrando en
el intersticio los mismos cambios ya descritos para el mio-
cardio, pero no se encontraron parasitos; las fibras muscu-
lares especializadas estaban disociadas por el infiltrado in-
flamatorio, pero practicamente indemnes desde el punto de
vista morfologico.

Ademas del corazén, en el tercio inferior del eséfago
(fig. 5) se encontraron focos de células inflamatorias mono-
nucleares, afectando tanto el intersticio como los espacios
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perineurales y periganglionares, pero no fue posible encon-
trar pardsitos después de blisqueda exhaustiva tanto en éste
como en los demds 6rganos del cuerpo. Otras lesiones en-
contradas en la autopsia corresponden a hiperplasia severa
de los ganglios linfiticos de todo el organismo y el bazo
cuyo peso fue de 183.6 g, siendo normal para su edad 87 g.

Ademds se encontraron cambios importantes en otras
visceras, relacionadas con insuficiencia cardiaca: edema
agudo pulmonar, necrosis tubular aguda, congestion visceral
generalizada y hepatomegalia congestiva, el higado pesd
1305.2 g., siendo lo normal para su edad 909 g.

COMENTARIO

No fue posible valorar adecuadamente el edema pal-
pebral, ya que como fue descrito clinicamente, pudo corres-
ponder a edema por insuficiencia cardiaca y no al signo de
Romagna. Es importante sefialar que la sobreagudizacion
de la enfermedad muy probablemente se debi6 a la adminis-
tracion de esteroides, ya que estos producen una disminu-
cion de la actividad inmunitaria como ha sido reportada en
animales de experimentacion (6), o bien a una cepa muy vi-
rulenta del pardsito (3), 0 a ambos factores combinados. El
proceso inflamatorio del corazén, que desde el punto de
vista anatomopatolégico clisicamente consiste en una mio-
carditis parenquimatosa (2,7) con grado variable de compo-
nente inflamatorio intersticial, es mds propio llamarle en
este caso, pancarditis chagdsica sobreaguda, ya que el pro-
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ceso inflamatorio de gran severidad y difusién (fig. 4), afec-
ta el pericardio, miocardio y endocardio.

Es indiscutible que la intensidad de las lesiones mio-
cdrdicas producidas por los parasitos y la respuesta infla-
matoria constituyen la causa de los trastornos del ritmo car-
dfaco. Sin embargo, en este paciente, llama la atencién que
no se hayan detectado alteraciones con anterioridad a su in-
ternamiento ni al inicio del mismo, lo cual no puede expli-
carse satisfactoriamente, ya que la destruccién de fibras
miocdrdicas es muy extensa y las alteraciones inflamatorias
del sistema de conduccién necesariamente inducen a tras-
tornos del ritmo cardiaco mis prolongados y proteiformes
(3) que el tipo arritmico, abrupto y estereotipado que se
presento en este caso.

No fue posible demostrar pardsitos en otros Grganos
a excepcion del corazon; sin embargo, las lesiones descri-
tas en el eso6fago son desde el punto de vista histolégico,
muy caracteristicas y compatibles con la enfermedad de
Chagas.

El estudio del medio ambiente del paciente se realizd
inmediatamente después de hacer el diagndstico histolopa-
tolégico.

Su nicleo familiar estd compuesto por seis hermanos
entre 5 y 20 afios y la madre de 42 afios de edad respectiva-
mente; el padre habia fallecido un afio antes.

Viven en una casa pequefia, de madera, de dos habita-
ciones con grandes hendiduras o rendijas en paredes y piso,
éste también es de madera, levantado a 10-15 cm. de la su-
perficie del suelo (9).

La casa se encuentra localizada en media campifia y a
su alrededor existen cimulos de basura, lefia apilada para
uso doméstico y formando pequefios puentes de paso. Tan-
to el medio ambiente como el nicleo familiar, socioecono-
micamente poco favorecido, representan los aspectos epi-
demioldgicos caracteristicamente descritos para la enferme-
dad de Chagas (1), (fig. 6).

De la casa se recolectaron siete triatominos de la espe-
cie dimidiata, tanto en estado de ninfas como adultos, algu-
nos de ellos muertos. No se encontré el pardsito en las heces
de los insectos.

Se realizd la biisqueda de triatominos en los alrededo-
res de la casa hasta una distancia de 500 m, donde habitan
otros miembros de la misma familia; en esta vivienda tam-
bién se encontraron insectos adultos y ninfas, pero el estu-
dio de sus heces fue negativo.

Se realizaron estudios clinicos, de gabinete y labora-
torio a todos los miembros de la familia que habitaban en la
casa del fallecido y a los parientes que vivian a 500 m. de la
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casa en mencion. Se hizo examen fisico completo a un total
de cuatro adultos: la madre de 42 aios, dos tias de 20 y 50
afios respectivamente, una prima de 19 afios, a los cuatro
hermanos de 8, 9, 12 y 19 afos de edad (dos femeninos y
dos masculinos) y a una sobrina de ocho meses de edad;en
todos los casos la exploracion fisica no revelé ningin dato
patoldgico a excepcion del hermano de nueve afos de edad,
que tenfa un soplo sistélico en mesocardio, grado 1, sin
repercusion hemodindmica. Los electrocardiogramas y ra-
diografias de térax practicados a todo el grupo, tampoco
revelaron alteraciones patolégicas y los andlisis de laborato-
rio consistentes en hemograma completo y velocidad de eri-
trosedimentacion, estaban dentro de los limites normales.
La reaccion de fijacién de complemento fue negativa en
todos los casos y en los estudios de gota gruesa no se encon-
tro el pardsito.

Las lesiones cardiacas demostrando la enfermedad
de Chagas aguda no se habian observado antes de este caso
en humanos en la Regién de el Valle de El General.

Se plantea la necesidad de investigar en la regionla
presencia del parisito en los reservorios y la deteccion de
nuevos casos humanos.
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