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Enfermedad de Chagas como causa de masa cerebral ocupante
en paciente con leucemia linfoblastica en remision
Chagas’ disease as a cause of cerebral mass in a patient with lymphoblastic

leukemia in remission
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RESUMEN

Se presenta el caso de una paciente de 15 afios, oriunda de la
provincia de Chaco, con diagnéstico de leucemia linfoblastica
hace2 anos, actualmente en mantenimiento, conbuenarespues-
ta al tratamiento. El motivo de consulta fue cefalea y fiebre de
20 dias de evolucién. Al ingreso se realizaron: hemocultivos
(negativos) y tomografiacomputada de cerebro, que mostré una
lesién hipodensa con compromiso de sustancia blanca a nivel
occipito-parietal izquierdo. Se realiz6 una resonancia nuclear
magnética de cerebro y se observo lesién occipital izquierda
hipointensa en T1 e hiperintensa en T2, con refuerzo periféri-
co con gadolinio y 4rea central hipodensa, rodeada de impor-
tante edema con efecto de masa. La serologia para Chagas fue
positiva, como asi también la parasitemia. Inici¢ tratamiento
con benznidazol, con buena evolucién clinica y reduccién de
la lesion al mes de tratamiento.

Palabras clave: enfermedad de Chagas, leucemia linfobldstica,
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SUMMARY

We report the case of a 15-year-old female patient, native of the
province of Chaco, diagnosed with lymphoblastic leukemia 2
yearsago. She was currently in maintenance therapy, with good
response to treatment. Twenty days before she began with hea-
dache and fever. At admission, blood cultures were negative,
and brain computed tomography showed a hypodense lesion
with involvement of white matter in left occipital-parietal area.
A brain MRI was performed, and a hypointense left occipital
lesion was observed in T1. The lesion showed peripheral ga-
dolinium enhancing and was hyperintense on T2, with a hypo-
dense central area surrounded by significant edema with mass
effect. Chagas serology was positive, as well as the parasitemia.
The patient was treated with benznidazole, with good respon-
se to therapy: a significant clinical improvement and mass re-
duction were observed, within the first month of treatment.
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INTRODUCCION

El propésito de esta comunicacion es descri-
bir una forma de presentacién no frecuente de
infecciéon por Chagas, en una paciente inmuno-
comprometida.

La enfermedad de Chagas o tripanosomiasis
americana es una parasitosis endémica de Amé-
rica latina provocada por el protozoario flagela-
do Tripanosoma cruzi. La infeccién generalmente
se transmite al ser humano por deyecciones de
insectos hematéfagos, el mas importante de los
cuales es el Triatoma Infestans (vinchuca).

Sin embargo, a esta forma tradicional de trans-
misién vectorial en area rural se agrega el conta-
gio por via connatal, por via transfusional y por
via del trasplante de 6rganos. Estas vias no vecto-
riales cobran particular importancia en las areas
urbanas (principalmente por las migraciones in-
ternas), en donde el pasaje se realiza a través de
la sangre del individuo infectado al sano, sin in-
tervencion de la vinchuca.!

Segtin la Organizacion Panamericana de la Sa-
lud (OPS), diez millones de personas se encuen-
tran infectadas en América latina. En nuestro
pais, aproximadamente 1 600 000 personas estan
infectadas.'

Los sindromes clasicos asociados con la enfer-
medad de Chagas son bien conocidos, pero exis-
ten pocos informes publicados sobre la forma de
presentacién como masa cerebral ocupante, el
cuadro de la paciente que presentamos a conti-
nuacién.?

CASO CLINICO

Paciente de 15 afos de edad, sexo femenino,
oriunda de la provincia de Chaco, con diagnosti-
co de leucemia linfoblastica aguda hace dos afios,
con buena respuesta al tratamiento, recibiendo
al momento del ingreso como mantenimiento,
6-mercaptopurina diaria y metrotexate semanal
por via oral, seguida en el Hospital de Nifios de
Corrientes. Con serologia para Chagas negativa al
momento de comenzar el tratamiento de leucemia.
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Ingresa al hospital por un cuadro de aproxima-
damente 20 dias de evolucion de cefalea frontal
acompanado de registros febriles diarios, que lue-
go cede espontdneamente; al momento del ingre-
so presenta sensacion de opresion al levantarse.

El examen fisico no presentaba particularida-
des, excepto obesidad central con un examen neu-
rolégico sin déficit.

Los estudios realizados informaron: glébu-
los blancos: 4200 mm? (neutroéfilos 88%, linfocitos
10%, monocitos 2%), hemoglobina 12 g%, recuen-
to de plaquetas 398 000/mm? LDH 853 U/I, urea
26 mg%, acido trico 3,1 mg%, GOT 74 Ul, GPT 47
UL, suero anictérico, T Quick 100%, KPTT 30 seg,
2 hemocultivos negativos.

Tomografia computada cerebral: extensa le-
sién hipodensa con compromiso de la sustancia
blanca occipitoparietal izquierda, compatible con
edema vasogénico.

Resonancia nuclear magnética de cerebro (Fi-
guras 1y 2): en l6bulo occipital izquierdo se ob-
serva lesion hipointensa en T1 y heterogénea e
hiperintensa en T2, especialmente en regién pe-
riférica e isointensa en porcién central, margenes
francamente irregulares. Con gadolinio muestra
tincion periférica con drea central hipointensa, ro-
deado de importante edema vasogénico que pro-

FiGURA 1. Resonancia magnética nuclear de cerebro.
Lesion en I6bulo occipital con gadolinio muestra tincion
periférica con drea central hipointensa y edema perilesional

voca efecto de masa y oblitera parcialmente los
surcos de vecindad, asi como colapso y despla-
zamiento anterior del atrio ventricular izquierdo.

Radiografia de térax normal, ecocardiograma
normal. Valoracién oftalmolégica normal.

Serologias: VHI (Elisa): no reactivo; VDRL: no
reactivo; toxoplasmosis (HAI) IgM e IgG negati-
vo, citomegalovirus IgG positivo, IgM negativo;
E. Barr IgG positivo, IgM negativo; herpes sim-
ples 1y 2 IgG positivo, IgM negativo; hepatitis A,
B, C IgG e IgM negativos.

Serologia para Chagas: Elisa (enzimoinmu-
noanalisis) método cualitativo recombinante de
tercera generacion positivo. HAI (hemaglutina-
cién indirecta) positivo; titulos mayores a 1:16. IFI
(inmunofluorescencia indirecta) positivo; titulos
1:64. De acuerdo a la Organizacién Mundial de la
Salud (OMS) se necesitan 2 reacciones positivas
de 3 realizadas para considerar a un individuo
como chagasico.

Parasitemia: técnica del microhematdcrito. Se
observaron un promedio de 15 tripomastigotes/ml
de sangre.

Puncién lumbar: citoquimico normal. Cultivo
negativo. No se observaron células neopléasicas.
No se observaron pardésitos.

Inicia tratamiento con benznidazol 7 mg/kg/
dia (200 mg cada 12 h) por via oral. El tratamien-
to se realiz6 a la misma dosis durante 6 meses. Se
realizaron hemogramas una vez por semana du-
rante el primer mes, luego una vez por mes. No
se observaron efectos adversos durante el trata-
miento.

A la semana, la paciente se encontraba asin-
tomadtica y con parasitemia negativa, se otorga el
egreso hospitalario con controles ambulatorios. Se
realizaron parasitemias semanales durante el pri-

FIGURA 2. Resonancia magnética nuclear de cerebro. Vista
sagital de la lesién occipital.
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mer mes, que fueron todas negativas.

Al mes de tratamiento se realizaron nueva-
mente serologias IFI (inmunofluorescencia indi-
recta), observandose descenso de los titulos de
anticuerpos.

La imagen inicial en la resonancia magnética
de cerebro era de 13 mm. Al mes se observé una
disminucién del tamafo (Figuras 3 y 4). La ima-
gen residual a los 6 meses de tratamiento era de
5 mm, con disminucién del edema perilesional.

Un afo posterior a la suspension del trata-
miento, la paciente se encuentra asintomatica sin
secuelas motoras ni cognitivas, con resonancia de
cerebro mejorada. Con parasitemia negativa y se-
rologias negativas para Chagas.

DISCUSION

En inmunocomprometidos, la infecciéon chaga-
sica es de mayor gravedad que en inmunocompe-
tentes. En la fase aguda, la morbilidad es alta y el
mejor prondstico se asocia a la precocidad del tra-
tamiento. Las manifestaciones neuroldgicas van a
depender del tamafio y la ubicacién de las lesio-
nes. Clinicamente puede haber cefalea, cambios de
conducta, convulsiones, temblores y hemiparesia.

FIGURA 3. Resonancia magnética nuclear de cerebro.
Imagen obtenida al mes de tratamiento donde se observa
reduccion de la lesion occipital

El compromiso anatomopatoldgico que se observa
en el sistema nervioso central es: edema cerebral
con dreas de necrosis y hemorragias, fundamen-
talmente en la sustancia blanca, que tiende a
comprometer la sustancia gris. En el estudio histo-
l6gico se demuestran amastigotes en macréfagos
y células gliales, y en el estudio de neuroimagenes
se observan lesiones pseudotumorales.*”

En la fase crénica indeterminada, se produce
un descenso progresivo de la parasitemia y un
incremento de la respuesta inmunitaria. El ba-
lance inmunopatogénico entre la presencia de T.
cruzi en los tejidos y la respuesta inmunitaria del
huésped se ve desequilibrado cuando sobreviene
una inmunodepresiéon, como en el caso de nues-
tra paciente. En estos casos se produce una rea-
gudizacién enddgena con intensa parasitemia a
partir del ciclo tejidos-diseminacién hematica, lo
cual causa compromiso grave, especialmente del
sistema nervioso central.

La reactivaciéon durante la etapa crénica de la
enfermedad puede ocurrir en pacientes inmuno-
comprometidos y se presenta, mas frecuentemen-
te, como una meningoencefalitis difusa, y rara
vez como una lesién de masa cerebral ocupan-
te. En la bibliografia, la mayoria de los pacien-
tes eran portadores de inmunodeficiencias, en su
gran mayoria con SIDA o trasplantados de 6rga-
nos so6lidos.*”

Entre los diagnosticos diferenciales al ingreso
en esta paciente, se descart6 recaida de leucemia
linfoblastica aguda en sistema nervioso central
mediante puncién aspiracién de médula 6sea
(normal) y puncién de liquido cefalorraquideo,
que fue negativa.

También se penso en linfoma del sistema ner-

FIGURA 4. Resonancia magnética nuclear de cerebro.
Imagen obtenida al mes de tratamiento donde se observa
reduccion de la lesion occipital
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vioso central, si bien es mas frecuente en adultos
y se caracteriza por imagenes nodulares tinicas o
multiples con edema perilesional, generalmente
de localizacién periventricular con compromiso
subependimario y de cuerpo calloso, y el refuer-
zo ependimario.®

Las manifestaciones clinicas de la toxoplasmo-
sis en el sistema nervioso central son similares a
las observadas en la infeccion de Chagas, pero en
la toxoplasmosis generalmente se encuentran en
la sustancia blanca profunda o en los ganglios de
la base.* Por otro lado, nuestra paciente presenta-
ba serologia negativa para toxoplasmosis.

El diagnoéstico definitivo, en la mayoria de los
casos, requiere la identificacién por biopsia, ya
que las imégenes radiol6gicas no son patogno-
monicas.*

Sin embargo, esto no es siempre necesario. En
el caso de la paciente presentada, la parasitemia
positiva, conjuntamente con las tres serologias
mencionadas positivas y el antecedente de haber
residido en area endémica, sumado a la buena
respuesta al tratamiento instituido, contribuyeron
a una fuerte presuncién diagnéstica.

Al comenzar el tratamiento por su leucemia
linfoblastica, nuestra paciente presentaba serolo-
gla negativa, por lo que deducimos que el ingreso
de T. cruzi habria sido posterior, y la puerta de en-
trada podria haber sido tanto mediada por el vec-
tor o transfusional, ya que requiri6 transfusiones
en las primeras etapas del tratamiento quimiote-
rapico. La prevalencia de la infeccion por Tripano-
soma cruzi en los donantes es del 2% en la ciudad
de Buenos Aires y es mayor en el interior del pais;
el periodo de incubacién en los receptores varia
entre 28 y 116 dias.’

Hubiera sido importante en nuestra paciente
—que al comienzo de la enfermedad tenia serolo-
gias negativas—, realizar un seguimiento con se-
rologias durante su tratamiento y, sobre todo, al
finalizarlo, cuando regresé a su lugar de origen
(Resistencia, Chaco). En otras palabras, se sabe
que aquellos pacientes provenientes de zonas en-
démicas que cursan enfermedades o tratamientos
inmunosupresores, deben ser monitoreados en
relacion con la posibilidad de primoinfeccién o
reactivacion de las enfermedades endémicas, pa-
ra poder efectuar un diagndstico precoz.

Existen s6lo dos farmacos para el tratamiento

de la enfermedad de Chagas, el benznidazol y el
nifurtimox (como segunda linea terapéutica). Rea-
liz6 tratamiento con benznidazol, a 7 mg/kg/dia
cada 12 h por via oral. Como la paciente se encon-
traba en tratamiento quimioterdpico al momento
del diagndstico, se decidié prolongar el tratamien-
to hasta seis meses totales en igual dosis."” Existe
cierto consenso en un tratamiento de dos meses
y si existe buena respuesta, dejar un tratamiento
bisemanal como profilaxis.

CONCLUSION

La enfermedad de Chagas debe incluirse siem-
pre en el diagnéstico diferencial de una masa ce-
rebral ocupante, especialmente en pacientes con
algtin tipo de inmunosupresion, que residan o ha-
yan residido en zona endémica. Es muy importan-
te el diagnostico y el tratamiento precoz, ya que
el tratamiento en nifos tiene una alta tasa de res-
puesta con un bajo indice de efectos adversos. B
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