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PRESENTACION DE CASO

Enfermedad de Chagas aguda en Colombia, una entidad poco
sospechada. Informe de 10 casos presentados en el periodo
2002 a 2005
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Introduccion. Los casos de enfermedad de Chagas aguda informados en Colombia son
esporadicos.

Objetivo. Describir 10 casos notificados al Grupo de Parasitologia del Instituto Nacional de
Salud entre 2002 y 2005.

Materiales y métodos. Utilizando informacion de historias clinicas, fichas epidemioldgicas,
informes de resultados de examenes de laboratorio y andlisis de sangre, se tabularon variables
demograficas, hallazgos clinicos, paraclinicos y de laboratorio. Se realizaron extendidos de
sangre periférica, identificacion serologica para IgG mediante inmunofluorescencia indirecta,
aislamiento en cultivo e inoculacion en ratones, pruebas de reaccion en cadena de la polimerasa
y analisis isoenzimético.

Resultados. El 100% de los casos procedian de zonas endémicas; tres se informaron en
Putumayo, dos en cada uno de los departamentos de Arauca, Casanare, Norte de Santander
y uno en Santander. La presunta via de transmisién fue vectorial; en el 30% habia convivencia
con el vector. El 70% fueron adultos entre los 18 y los 50 afios y el 30% nifios entre los seis
meses y los dos afios. El sintoma predominante fue fiebre en el 90%. Los signos de puerta de
entrada fueron infrecuentes; solamente un paciente presenté un probable signo de Romarnia.
Tres pacientes presentaron miocarditis, dos desarrollaron falla cardiaca, y uno taponamiento
cardiaco. La parasitemia fue evidente en nueve casos; las pruebas seroldgicas fueron reactivas
en cinco casos y también en cinco casos se logré aislamiento del parésito. El analisis
isoenzimatico identific6 Trypanosoma cruzi grupo |.

Conclusiones. La variabilidad clinica predominé. Ningun caso se sospechoé clinicamente. Es
importante incluir esta enfermedad como diagndstico diferencial del sindrome febril en regiones
endémicas debido a su buena respuesta al tratamiento etiolégico el cual previene la fase
cronica.

Palabras clave: Colombia, enfermedad de Chagas, Trypanosoma cruzi, fase aguda,
miocarditis, serologia, reaccion en cadena de la polimerasa.

Acute Chagas disease in Colombia: a rarely suspected disease. Report of 10 cases
presented during the 2002-2005 period

Introduction. In Colombia, reported cases of acute Chagas disease are sporadic.

Objective. Ten cases were described that had been reported to the Parasitology Laboratory of
the Colombian National Health Institute between December 2002 and November 2005.
Materials and methods. Information from clinical records, epidemiological report forms,
laboratory and blood tests was collated. In addition the following data were compiled:
demographic variables, clinical findings, results of laboratory tests and other exams (such as
peripheral blood smears), IFAT for IgG antibodies, isolation in culture medium, inoculation in
mice, polymerase chain reaction tests and isoenzyme eletrophoresis.

Results. All the cases presented in known endemic areas for Chagas disease transmission in
Colombia. Three cases were from Putumayo Province, two each from the provinces of Arauca,
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Casanare, Norte de Santander and one from Santander Province. The probable mode of
transmission was vector-borne. Seven cases presented in adults aged 18 to 50, three in children
aged 6 months to 2 years. Seven were male and three were female. The most frequent symptom
was fever in nine cases. Signs of portal of entry were rare; only one patient presented a possible
Romafa’s sign. Three patients presented myocarditis, two acute cardiac failure and one cardiac
tamponade. Parasitemia was evident in nine cases; five had positive IgG serological tests; five
cases were confirmed through parasite isolation; isoenzyme electrophoresis showed
Trypanosoma cruzi group |.

Conclusions. Clinical variability prevailed. In none of the cases was a clinical diagnosis
suspected. The diagnosis was made and confirmed through laboratory tests alone. The results
highlight the importance of including this disease in the differential diagnosis of febrile syndrome
in endemic regions due to its good response to etiological treatment and thereby preventing its
progression to the chronic phase.

Key words: Colombia, Chagas disease, Trypanosoma cruzi, acute phase, myocarditis, serology,
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polymerase chain reaction.

La enfermedad de Chagas constituye un
importante problema de salud publica en Centroy
Sur América. Afecta aproximadamente a 20
millones de personas, y 100 millones se
encuentran en riesgo de infeccién. Cada afio se
presentan aproximadamente 500.000 casos
nuevos de infeccién, de los cuales 300.000 son
nifos (1). La enfermedad esta directamente
relacionada con las dificultades socioecondmicas
de las comunidades, sus condiciones de vivienda,
el acceso a la educacion y los movimientos
migratorios (2-7). En Colombia, se calcula que el
7% de la poblacidn esté infectada y que el 23%
se encuentra en riesgo de contraer la infeccion (8).

Se ha descrito la presentacion clinica en tres
fases. La primera, fase aguda, ocurre mas o menos
dos a cuatro semanas después a la infeccion, es
sintomatica sélo en 1% a 2% de los casos (1,4,9),
se caracteriza por alta parasitemia y en ausencia
de tratamiento, los sintomas persisten por dos a
cuatro meses (10). En la segunda, fase
indeterminada, disminuye la parasitemia y con ella
desaparecen las manifestaciones clinicas; ésta
se detecta por métodos serolégicos (4,7).
Finalmente, la fase crénica puede manifestarse
al cabo de 10 o mas afios después de la infeccién
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como cardiopatia o enfermedad digestiva, entre
otras. Sin embargo, sélo de 20% a 40% de la
poblacion infectada llega a esta fase; el resto
permanece asintomético y probablemente muera
por una causa ajena a la enfermedad de Chagas
(2,4,11).

La fase aguda clinicamente evidente se presenta
por lo general en nifios menores de 10 afiosy en
formas benignas, con una tasa de mortalidad entre
2% y 8% (4,9). Sin embargo, el diagnéstico de
esta fase a cualquier edad se dificulta debido a la
heterogeneidad de los hallazgos clinicos, lo cual
sugiere que la mayoria de los casos agudos de
enfermedad de Chagas no son diagnosticados (9).

El dltimo informe publicado sobre casos de
Chagas agudo en Colombia fue el de un brote en
1999 en Guamal, Magdalena, zona sin
antecedentes de transmisién de enfermedad de
Chagas, en donde se describieron 13 casos de
sindrome febril asociado a miocarditis aguda, cinco
de ellos fatales (12).

En el presente trabajo se describen las
caracteristicas epidemioldgicas y los hallazgos
clinicos y de laboratorio de diez casos de Chagas
agudo, que fueron notificados al Grupo de
Parasitologia del Instituto Nacional de Salud (INS)
Colombia, durante el periodo comprendido entre
diciembre de 2002 y noviembre de 2005.

Materiales y Métodos

Se utilizé la informacién correspondiente a
historias clinicas, fichas epidemiolégicas, informes
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de resultados de laboratorios y analisis de sangre
de los diez pacientes, y se tabularon las variables
demogréficas y epidemiolégicas, y los principales
hallazgos clinicos, paraclinicos y de laboratorio.
Hubo limitantes metodoldgicas, pues los casos
se reportaron de distintas maneras y procedian
de diferentes fuentes, por lo que la informacién
suministrada no guardaba uniformidad. En los
casos en que se remitieron muestras de sangre
al Grupo de Parasitologia del INS, se realizaron
extendidos de sangre periférica utilizando
coloraciones de Giemsa y gota gruesa, aislamiento
en cultivos con medio de NNN modificado y REI
modificado al 2% con suero bovino fetal y
antibiético gentamicina 100 pg/ml (13), inoculacion
en ratones Balb ¢ (14), manteniendo durante un
mes en una sala de alta seguridad del bioterio del
Instituto Nacional de Salud, andlisis electroforético
para identificacién de zimodemas en acetato de
celulosa con las enzimas malato deshidrogenasa,
glucosa fosfato isomerasa, isocitrato
deshidrogenasay enzima malica (15), y reaccion
en cadena de la polimerasa (PCR) con los
iniciadores TcH2AF/R (16) y S35/S36 (17), el
primero es una secuencia que se mantiene a lo
largo de todos los tripanosomatidos, y el segundo
es especifico de Trypanosoma cruzi. Los métodos
serolégicos para identificacién de anticuerpos 1gG
fueron el ensayo inmuno-enzimatico (Elisa) y la
inmunofluorescencia indirecta (IFI) (8), con puntos
de corte en 0,4 y 1:32, respectivamente. El
tratamiento, benzonidazol (Rochagan®), fue
suministrado por el INS a todos los pacientes.

Resultados

Todos los casos se presentaron en zonas
endémicas conocidas por su infestacion con
triatominos; 30% de ello se informé en Putumayo,
dos en cada uno de los departamentos de Arauca,
Casanare y Norte de Santander, y uno en
Santander, todos en residentes en zonas rurales,
incluidos dos soldados en ejercicio. La presunta
via de transmision fue vectorial, pero sélo en el
30% de los casos los pacientes manifestaron
convivir con el vector.

Setenta por ciento de los pacientes era adulto,
con edades entre los 18 y los 50 afios, y 30%
nifios con edades entre los seis meses y los dos
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afnos; la distribucion por sexos correspondi6 a siete
casos en hombres y tres en mujeres.

El sintoma predominante en 90% de los casos
fue la fiebre. Otros sintomas importantes fueron
cefalea, astenia 'y adinamia en el 40%. Los signos
de puerta de entrada no fueron frecuentes, sélo
un paciente presento posible signo de Romania,
gue no se pudo confirmar, y otro, un posible
chagoma. El 30% de los pacientes presenté
miocarditis y el 20% desarroll6 falla cardiaca, uno
de ellos con taponamiento cardiaco que requirié
cirugia (ventana pericardica) y manejo en cuidados
intensivos.

La parasitemia fue evidente con examen en fresco
en el 90% de los casos, en los cuales se
identificaron tripomastigotes circulantes; ésta fue
la principal herramienta diagnostica. Las pruebas
serolégicas anti - IgG fueron reactivas en el 50%
de los casos alin en la fase aguda. En el 50% se
logré aislamiento del parasito por medio de
inoculacidn en ratones, cultivo y confirmacion del
parasito con PCR. El analisis isoenziméatico
identificod T. cruzigrupo I. En ninguno de los casos
hubo sospecha clinica inicial de tripanosomiasis.

A continuacién se presenta una breve descripcion
de cada uno de los casos siguiendo el orden
cronolégico de la notificacion.

Caso 1l

Nifia de seis meses, natural y procedente de zona
rural del municipio de Puerto Guzman, Putumayo,
llevada a consulta por una lesién supurante en
cuello presente desde el nacimiento, la cual no
cedié con antibidticos. En el examen fisico se
encontré una lesion que sugeria una fistula, segin
lo referido en la historia clinica. Con este
diagnoéstico se programé para cirugia. En
examenes prequirdrgicos se reporto la presencia
de tripomastigotes de T. cruzi en extendido de
sangre periférica. Se prescribié tratamiento
etiolégico con benzonidazol por 60 dias. El
diagnostico fue confirmado mediante aislamiento,
cultivo, isoenzimas, inoculacién en ratén y PCR.

Caso?2

Mujer de 50 afios, procedente de zona rural del
municipio de Saravena, Arauca. Presentd un
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cuadro clinico de 15 dias de evolucion consistente
en fiebre, deposiciones diarréicas y, posterior-
mente, disnea, el cual la obligd a consultar en
varias ocasiones. La sintomatologia, especial-
mente la disnea, empeord, por lo cual consulté
nuevamente, encontrandose en el examen fisico
signos claros de insuficiencia cardiaca. En la
radiografia de térax se evidencié cardiomegaliay
derrame pleural, y el ecocardiograma reporté
taponamiento cardiaco. Se la programé para
cirugia, se le realiz6 ventana pericéardica, y en el
liguido pericardico obtenido se encontraron
tripomastigotes de T. cruzisegun lo reportado por
el Laboratorio Clinico del Hospital Erasmo Meoz.
Luego de un mes de hospitalizacién y tratamiento
medico en cuidados intensivos, la paciente
evoluciond hacia la mejoria y se inicio tratamiento
etiolégico con benzonidazol en dosis de 350 mg/
dia por 60 dias. Se logro aislamiento del parasito,
cultivo, e identificaciéon por isoenzimas y PCR.

Caso 3

Hombre de 35 afios, proveniente de zona rural del
municipio de Tamara, Casanare. En la historia
clinica se registré un cuadro de doce dias de
evolucidn, cuya Unica manifestacion fue la fiebre,
y examen fisico normal. Se realiz6 gota gruesa
encontrandose formas de T. cruzi, segun el reporte
del Laboratorio Departamental de Salud Publica
de Casanare. En el mismo laboratorio se realizé
determinacion de anticuerpos especificos tipo IgG
mediante Elisa e IFI con resultados positivos. Se
administré tratamiento etiol6gico con benzonidazol
a dosis de 300 mg/dia por 60 dias. El diagnéstico
fue confirmado por extendido de sangre periférica
e IFl reactivo 1:128, en el INS.

Caso4

Hombre de 31 afos, soldado, procedente del
municipio de Girén, Santander. Consulté en
repetidas ocasiones, por cuadro de astenia,
adinamia y fiebre esporadica. Luego de cuatro
meses de esta sintomatologia y multiples manejos
médicos, se realiz6é gota gruesa encontrandose
formas de T. cruzi segun el reporte del Laboratorio
Clinico del Hospital San Juan de Dios de Girén,
confirmado por el Laboratorio Departamental de
Salud Publica de Santander. Segun este ultimo,
las pruebas serolégicas IgG fueron negativas. No
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se envio suero para confirmacion en el INS, como
tampoco informacién mas detallada acerca de la
historia clinica. Se prescribié tratamiento con
benzonidazol a dosis de 300 mg/dia por 60 dias.

Caso 5

Hombre de 26 afios, procedente de zona rural del
municipio de Tibd, Norte de Santander. Consulté
por cuadro de cinco dias de fiebre, escalofrios,
dolores musculares, cefalea, artralgias, asteniay
adinamia. Se realiz6 estudio para hemoparasitos,
encontrandose ocasionales tripomastigotes,
segun el reporte del Laboratorio Clinico del Hospital
Erasmo Meoz. El ecocardiograma mostré leve
derrame pericardico y leve dilatacion ventricular
izquierda. Ademas, se encontrd franca leucopenia
(3.200 leucocitos/ul) y plaguetopenia (69.000
plaquetas/ul). Se administré tratamiento etioldgico
con benzonidazol en dosis de 350 mg/dia por 60
dias. El diagndstico se confirmd por lectura de
lamina de extendido de sangre periférica en el INS.

Caso 6

Hombre de 16 afios, procedente de zona rural del
municipio El Pefidn, Santander. Consulté por cuadro
de cinco dias de evolucion consistente en eritema
y edema palpebral izquierdo progresivo asociado
a secrecion ocular purulenta. En el examen fisico
se encontr6 edema palpebral y conjuntiva
izquierda hiperémica sin secreciones. Se hizo
diagnéstico de celulitis periorbitaria y se inicié
manejo antibiético ambulatorio. Un afio después
consulté por cuadro de tres dias consistente en
debilidad, fiebre subjetiva, disnea, cefalea,
malestar general y dolor faringeo. En la ficha epide-
mioldgica se consigno signo de Romafia positivo
(probablemente en retrospectiva). Se realizaron
pruebas seroldgicas, reportadas como Elisa
positivo e IFI reactivo con titulo de 1:32, por parte
del Laboratorio Departamental de Salud Publica
de Santander. Se administro tratamiento etiolégico
con benzonidazol a una dosis de 250 mg/dia
durante 60 dias. El diagnéstico fue confirmado
mediante serologia por IFl reactiva 1:64 en el INS.
No se envié muestra de sangre para cultivo.

Caso7

Soldado de 18 afios, natural de Ibagué y
procedente de Putumayo. Consulté por cuadro de
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ocho dias consistente en mareo, fiebre
intermitente de predominio nocturno y cefalea fron-
tal intensa; ademas informé caida desde su propia
altura con pérdida de la conciencia. Se realizé
extendido de sangre periférica encontrandose dos
formas de tripomastigotes de T. cruzi, segun el
Laboratorio del Establecimiento de Sanidad Militar
“Simona de Luz Duque de Alzate”. Se prescribié
tratamiento con benzonidazol por 60 dias. El
diagnostico se comprobd por medio de lectura de
lamina (Figura 1), aislamiento, cultivo, isoenzimas,
inoculacion en ratéon y PCR, a pesar de lo cual el
paciente presentd pruebas seroldgicas para
anticuerpos IgG persistente-mente negativas (una
prueba Elisa a los 12 dias de enfermedad en el
Laboratorio Departamental de Salud Publicay dos
pruebas IFI en el INS con intervalo de un mes
durante un periodo de dos meses).

Caso8

Nifio de dos afios procedente del &rea rural de
Casanare. Fue llevado a consulta por presentar
fiebre de un mes de evolucion y sintomas de
faringitis, por lo que recibié manejo antibidtico en
dos oportunidades. Sin presentar mejoria, consulté
nuevamente por persistencia de fiebre y aparicion
de edemas. Le fue realizada radiografia de térax
gue evidencid cardiomegalia. El ecocardiograma
reporté miocardiopatia y derrame pericardico y
pleural, por lo cual fue remitido a Bogota donde
se inicid manejo médico. Se realiz6 serologia para
Chagas con resultado positivo, confirmado con
IFI reactivo 1:32, por el Laboratorio del Hospital
de La Misericordia. El paciente presento evolucion
favorable. Se administré tratamiento etiolégico con
benzonidazol en dosis de 100 mg/dia por 60 dias.
El diagnéstico fue comprobado en el INS por medio
de aislamiento, cultivo, isoenzimas, inoculacion
enratény PCR.

Caso 9

Mujer de 38 afios, procedente de zona rural de
Durania, Norte de Santander. Consulté por cuadro
de 15 dias consistente en fiebre, escalofrio,
osteomialgias y malestar general. Los paraclinicos
diagnosticaron infeccién de vias urinarias y se
inici6 manejo antibiético. Sin presentar mejoria
consulté nuevamente; se diagnosticé enfermedad
pélvica inflamatoria, la cual se manej6 con
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Figura 1. Tripomastigote en sangre periférica de un paciente
con enfermedad de Chagas en fase aguda.

antibioticos. Sin embargo, la paciente persistié
sintomética con picos febriles repetidos; se realizé
estudio para hemoparasitos encontrandose
tripomastigotes de T. cruzi, segun informe del
Laboratorio Clinico del Hospital Erazmo Meoz. Se
administré tratamiento etiolégico con benzonidazol
en dosis de 300 mg/dia por 60 dias. El diagnéstico
fue confirmado en el INS por ldmina de extendido
de sangre periférica, y serologia reactiva por IFI
1:64. El cultivo fue negativo cuatro meses
después de tomado. Posteriormente, el
Laboratorio Departamental de Salud Publica de
Norte de Santander informo Western blot positivo
para VIH.

Caso 10

Nifio de dos afios y medio de edad, procedente
de zona rural del municipio de Puerto Leguizamo,
Putumayo. Fue llevado al Hospital de Maria
Angelines por presentar un cuadro de 15 dias
consistente en fiebre alta e intermitente, astenia
y adinamia. El examen fisico revelé fiebre,
adenopatias multiples y leve hepatoesple-
nomegalia. Se realiz6 gota gruesa lograndose
identificar tripomastigotes de T. cruzi. La
radiografia de térax y el electrocardiograma fueron
normales. El cuadro cedié rapidamente, se inici6é
tratamiento etiolégico con benzonidazol en dosis
de 100 mg/dia por 60 dias. El diagndstico fue
confirmado en el INS por lamina de extendido de
sangre periférica y cultivo positivo un mes depués
de tomado. La serologia inicial con técnica de IFI
a los cinco dias de sintomatologia fue negativa,
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pero una segunda, a las dos semanas, fue positiva
con resultado 1:64. En estudio de campo no se
identificaron vectores ni otros pacientes infectados
cuyas muestras fueron sometidas a extendido de
sangre periférica y serologia. Se logré aislar en
cultivo hasta luego de seis meses. La PCR fue
reactiva.

Discusién
Hallazgos epidemiolégicos y demogréficos

En todos los casos descritos, el principal
antecedente epidemiolégico fue la residencia en
una zona endémica para transmisién de T. cruzi
por triatominos (8). Se ha descrito que la mayoria
de pacientes con manifestaciones agudas de la
enfermedad de Chagas son nifios (9) pero la
mayoria de los casos aqui descritos ocurrieron
en adultos, al igual que en otras series (18-20).

La via de transmision probablemente fue vectorial.
Solamente tres pacientes conocian los triatominos
y convivian con estos, pero Unicamente se realizé
estudio de convivientes en uno de los casos y no
se hallaron otras personas afectadas. Debido a
esto, y a la actividad predominante en regiones
selvaticas, es probable que la infeccién en los
soldados y en algunos pacientes se adquiriera a
través de vectores selvaticos. No hubo nexo de
tipo espacial ni temporal entre los casos. Por
estudios previos sobre distribucion geografica de
triatominos en Colombia se sabe que en todos
los sitios de procedencia de los casos hay
presencia de triatominos (2,8).

Variabilidad clinica

La variabilidad en las manifestaciones clinicas y
los hallazgos paraclinicos fue predominante, tal
como lo describieron otros autores (18-20),
especialmente en un estudio realizado en
Venezuela entre los afios 1988 y 1996, el cual
describié 59 casos de Chagas agudo con 19
patrones sintomaticos (18).

Los signos de puerta de entrada aparente mas
frecuentemente reportados son el complejo
oftalmo-ganglionar o signo de Romafia (20,21) y
el chagoma de inoculacion (4,9), pero en este
informe solo se describid un caso con un posible
signo de Romafa, probablemente como una
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interpretacion en retrospectiva de la fase aguda
ocurrida un afio atras (caso siete). Adicionalmente,
en el caso uno, la fistula en el cuello pudo haber
tenido su origen en un chagoma. A pesar de que
en otras publicaciones se ha encontrado una
incidencia alta, en esta serie de diez casos, no
fue comdn encontrar los signos de puerta de
entrada (19,20).

La manifestacién més frecuente es la fiebre (18)
presentandose en esta serie en el 90% de los
casos (Cuadro 1). Esta no tiene una caracteristica
especifica, puede ser intermitente 6 incluso
manifestarse como sindrome febril prolongado sin
otra sintomatologia (4). En cuanto a sintomas
neurologicos, en un caso se registro cefalea
intensa, asociada con caida desde su propia altura
y pérdida de conciencia, pero el paciente se
recuperé rapidamente. La meningoencefalitis
chagasica aguda es una manifestacion
especialmente frecuente en lactantes (4, 22), pero
no se evidencié en ninguno de los dos nifios de
esta serie.

La evolucién de la enfermedad chagasica aguda
es generalmente benigna, a pesar de lo cual 20%
de los casos presenté manifestaciones graves de
compromiso cardiaco. En la Guyana Francesa,
se reportaron seis casos entre 1994 y 1999, todos
en adultos, con miocarditis aguda, pericarditis,
falla cardiaca grave, disfuncién sistélicay derrame
pericardico (19). En Brasil, de cuatro casos
reportados recientemente, tres pacientes

Cuadro 1. Distribucion de signos y sintomas en los casos
de Chagas agudo 2002 a 2005.

Signos y sintomas Frecuencia
n/N
Fiebre 9/10
Astenia/adinamia 4/10
Cefalea 3/10
Cardiomegalia 3/10
Falla cardiaca 2/10
Edemas 2/10
Hepatomegalia 2/10
Signos entrada 2/10
Derrame pleural 2/10
Diarrea 2/10
Esplenomegalia 1/10
Adenopatias 1/10
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presentaron franco taponamiento cardiaco, que
requirié tratamiento en unidad de cuidados
intensivos, y finalmente fallecieron (20). En la serie
gue presentamos, el 30% de los pacientes
presentaron miocarditis chagasica aguda; dos de
ellos, un adulto y un nifio, con manifestaciones
graves, a saber, falla cardiaca con cardiomegalia,
edemas, hepatomegalia y dificultad respiratoria.
En uno de estos casos se presentd taponamiento
cardiaco que requiri6 cirugia (ventana pericardica)
y manejo en unidad de cuidado intensivo; el
electrocardiograma evidencié voltaje disminuido
y cambios de repolarizacién, tal como se ha
descrito en otros informes (9,19). El otro paciente
present6 cardiomegalia y derrame pericardico leve
sin evidenciar manifestaciones clinicas. Asi, a
pesar de no evidenciarse clinicamente, la
miocarditis puede presentarse con una frecuencia
importante, tal como se informé en el reporte
venezolano (18).

Las reactivaciones en el contexto del sida, se
acompafian de manifestaciones neurolégicas en
75% a 90% de los casos, e incluso hacen parte
de las patologias definitorias del sida (23,24). Se
prevé que estas reactivaciones sean cada vez
mas frecuentes por el aumento del sida en el
mundo. El caso nueve presentd prueba
confirmatoria para VIH, lo cual sugiere que podria
corresponder a una reactivacion de una infeccion
latente por T. cruzi adquirida previamente. Sin
embargo, no presentd caracteristicas clinicas
propias de una reactivacion, por lo cual
concluimos que mas probablemente corresponde
a una primoinfeccion.

Hallazgos paraclinicos

En este estudio s6lo se logré obtener el
electrocardiograma en cinco casos; tres de ellos
fueron anormales; uno mostré bajo voltaje con
trastornos de repolarizacién, otro signos de
hipertrofia ventricular izquierda y el Ultimo inversion
delaondaT en V4 aVe6 ,aunque se trataba de un
niio y este cambio no es necesariamente
patoldgico en ellos.

En el cuadro hematico se ha descrito la presencia
de trombocitopenia leve en los casos de Chagas
agudo (25). En este reporte, solo uno de los casos
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presenté plaguetopeniay leucopenia importantes,
que corrigieron sin otras complicaciones.

Se ha propuesto la medicion de algunos reactantes
de fase aguda, tales como la velocidad de
sedimentacién globular y la proteina C reactiva,
como marcadores de enfermedad aguda, pero
hasta el momento no se ha encontrado una clara
correlacion (26,27). Un estudio realizado en una
zona endémica de Bolivia encontrd un importante
incremento de alfa-2-microglobulina en nifios con
Chagas agudo (26, 28). En el actual informe, solo
tres casos de los diez descritos tenian medicién
de reactantes de fase aguda, y presentaban
aumento en los valores de velocidad de
sedimentacién globular y, en el caso de mayor
gravedad, de la proteina C reactiva.

Métodos diagndsticos

La parasitemia evidente es practicamente
exclusiva de la fase aguda y confirma el
diagndéstico, incluso sin necesidad de otros
examenes (29). Los métodos de concentracion
como el Strout y el microhematocrito también se
han utilizado, este ultimo especialmente en recién
nacidos para diagnéstico de Chagas congénito,
pues al parecer aumenta la sensibilidad en la
visualizacién del parasito (4,30, Luquetti A. El
diagnéstico de la enfermedad de Chagas.
Diagnéstico serolégico, xenodiagndstico,
hemocultivo, PCR y examen directo”. P 227-30.
En: Guhl F. Editor. Memorias. Primer Taller
Internacional sobre Control de la Enfermedad de
Chagas.Curso de Diagnéstico, Manejo y
Tratamiento de la Enfermedad de Chagas. Sexta
Reunién de la Iniciativa Andina para el Control de
la Enfermedad de Chagas. Bogotéa D.C.: Ediciones
Uniandes; 2005). ElI hemocultivo y el xeno-
diagnostico, se usan generalmente en el contexto
de investigaciones (18). La PCR ha mostrado alta
sensibilidad pero, por su naturaleza, suele estar
disponible sélo en los laboratorios de referencia
(31,32, Luquetti A. El diagndéstico de la
enfermedad de Chagas. Diagndstico serologico,
xenodiagnostico, hemocultivo, PCR y examen
directo”. P 227-30. En: Guhl F. Editor. Memorias.
Primer Taller Internacional sobre Control de la
Enfermedad de Chagas.Curso de Diagndstico,
Manejo y Tratamiento de la Enfermedad de
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Chagas. Sexta Reunién de la Iniciativa Andina
para el Control de la Enfermedad de Chagas.
Bogota D.C.: Ediciones Uniandes; 2005).

En el 80% de los casos se realiz6 el diagnostico
por extendido de sangre periférica, observandose
tripomastigotes de T. cruzi; inclusive en uno de
ellos se llegé al diagnéstico por examen en fresco
de liquido pericérdico. Llama la atencién que en
un caso se encontré parasitemia por gota gruesa
luego de cuatro meses de sintomatologia. En el
laboratorio se logré aislar y comprobar la presencia
de la cepa de T. cruzi por medio de cultivo,
inoculacion en raton, isoenzimas y PCR en seis
casos.

Las pruebas seroldgicas son (tiles especialmente
en las fases indeterminada y crénica, en las
cuales se requieren dos pruebas positivas
mediante técnicas de diferente principio para hacer
el diagnéstico (33,Luquetti A. El diagndstico de la
enfermedad de Chagas. Diagnéstico seroldgico,
xenodiagnostico, hemocultivo, PCR y examen
directo”. P 227-30. En: Guhl F. Editor. Memorias.
Primer Taller Internacional sobre Control de la
Enfermedad de Chagas.Curso de Diagndstico,
Manejo y Tratamiento de la Enfermedad de
Chagas. Sexta Reunién de la Iniciativa Andina
para el Control de la Enfermedad de Chagas.
Bogota D.C.: Ediciones Uniandes; 2005). Las mas
frecuentemente utilizadas son Elisa, IFl y
hemaglutinacion indirecta (8,33). La determinacion
de IgM por IFI se ha utilizado para definir la fase
aguda de la enfermedad de Chagas; su nivel de-
tectable en sangre aparece a partir de los dias 10
a 15 de sintomatologia (4,30), con un pico entre
los dias 17 a 45 (34). Sin embargo, se sabe que
la lgG detectada por IFI puede positivizarse desde
la fase aguda incluso en el primer mes, mientras
que por Elisa en general sélo se positivizan luego
de 30 dias de sintomatologia (4). Esto coincide
con los hallazgos en algunos de los casos
informados, pues se encontraron pruebas
positivas de IFI para IgG en cinco de los
pacientes. Este dato es de gran utilidad en nuestro
medio, pues generalmente los Laboratorios
Departamentales de Salud Puablica cuentan con
la técnica de IFI para IlgG mas no para IgM. Como
hallazgo llamativo, y para el cual todavia no se
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tiene una explicacion, vale sefialar que uno de
los pacientes en quien se comprobo el diagndstico
de Chagas agudo por medio de extendido de
sangre periférica, cultivo, isoenzimas y PCR,
paradéjicamente nunca presentd pruebas
serolégicas positivas adn con tres mediciones
realizadas con un mes de intervalo entre cada
una de ellas.

En los cinco casos en que se obtuvo cultivo del
parasito, su caracterizacion molecular mediante
PCR permitio confirmar los aislamientos como T.
cruzi y el anélisis izoenziméatico mostré que
correspondieron al grupo |, hallazgo esperado
puesto que este es el grupo predominante en
Colombia (15,34).

La enfermedad de Chagas aguda es un indicador
indirecto de la intensidad de transmision en una
zona. Teniendo en cuenta que el prondstico y la
respuesta al tratamiento mejoran con un
diagnéstico oportuno, la detecciéon de casos
agudos es una estrategia para prevenir la fase
crénica. Por esto, es de vital importancia la
busqueda de casos en todas sus presentaciones
tanto sintométicas como asintomaticas. Por tal
razén, siempre debe realizarse una blusqueda
activa de casos de infeccion en los familiares o
convivientes con el caso indice.

Finalmente, es fundamental enfatizar en la calidad
de historias clinicas y las muestras que son
enviadas al INS para confirmacién diagndstica,
ya que esta es una fuente de informacion muy
importante que permite tomar decisiones en
cuanto al manejo y seguimiento clinico de los
pacientes, y constituye un elemento esencial para
la vigilancia en salud publica de este evento en
Colombia.

Adendo

En el periodo 1 de enero a 10 de octubre de 2006,
se informaron cinco casos de enfermedad de
Chagas aguda en los departamentos de Vaupés
(2), Casanare (2), y Putumayo. El primero fue una
nifia de dos afios procedente de Mitl, Vaupés,
quien present6 fiebre y signo de Romafia. El
segundo, un soldado de 25 afios procedente
también de Mitu, quien presentd fiebre, asteniay
esplenomegalia. El tercero y cuarto casos se
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presentaron en dos hermanas de dos y cuatro afios
procedentes de Paz de Ariporo, Casanare, ambas
presentaron mal estado nutricional, fiebre y
miocarditis con falla cardiaca grave. El quinto
caso en una nifia de 13 afios procedente de zona
rural del municipio Puerto Asis, Putumayo, quien
presento fiebre asociada con anemia. Todos los
casos recibieron benzonidazol, evolucionando
satisfactoriamente. El diagndstico se realiz6é en
todos los casos por visualizacion del parasito en
sangre y las pruebas seroldgicas para IgG fueron
positivas. Los estudios de PCR fueron positivos
para T. cruzien los primeros cuatro casos. Hasta
el momento no se ha logrado aislar ninguna de
estas cepas. Se realizé estudio de campo en los
casos de los nifios, encontrando vectores en los
hogares.
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