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Mielitis Transversa Aguda secundaria a reactivacion
aguda de Chagas en paciente VIH

Acute transverse myelitis associated acute reactivation of
Chagas disease on a HIV patient

Mauricio Dorn Angulo, ' Lola Camila Telleria Garnica.?

Resumen

La mielitis transversa aguda es una enfermedad medular infla-
matoria caracterizada por disfuncion aguda motora, sensitiva
y autondémica comprometiendo predominantemente miembros
inferiores, de etiologia variada.

Se describe el caso de un paciente masculino de 40 afos de
edad inmunodeprimido por el Virus de Inmunodeficiencia Hu-
mana, que presenta paralisis ascendente de miembros inferio-
res con pérdida de sensibilidad a nivel dorsal y compromiso de
esfinteres mas fiebre refractaria.

Present6 serologia negativa para virus de Hepatitis Ay C, Myco-
plasma pneumoniae, Sifilis, Chlamydia y Criptosporidium y
serologia positiva para Chagas, recuento de linfocitos TCD4 <
200 cel/mL y mononucleares aproximadamente 2 por campo,
sin presencia de otras células. Liquido cefalorraquideo: xanto-
cromico con hipoglucorraquia e hiperproteinorraquia. Tincion
Gram, micologico, baciloscopias y cultivo negativos. Presenta
3 examenes de micrométodo en sangre venosa con observacion
directa de Tripanosoma cruzi en todas las ocasiones.

El paciente evoluciond estacionariamente durante 18 dias de
internacion, luego sufrio muerte subita.

Abstract

Acute transverse myelitis is an inflammatory medullar disease
characterized by acute motor, sensory and autonomic dysfunction
involving predominantly lower limbs alterations of varied etiology.
A case of a 40 year old male patient is presented, immunosup-
pressed by Human Immunodeficiency Virus, he suffered an
acute ascending paralysis in lower limbs with loss of sensa-
tion at dorsal level and sphincters involvement plus refractory
fevers pikes.

The patient presented negative serology for hepatitis A and
C virus, Mycoplasma pneumoniae, Syphilis, Chlamydia and
Cryptosporidium parvum. Serology tests for Chagas was
positive. Lymphocytes TCD4 cell count was <200 cel/mL and
about 2 mononuclear cells per field, without presence of other
cells. Cerebrospinal fluid: xanthochromic with hypoglycorrha-
chia and hyperproteinorachia, Gram staining, mycology, direct
examination of sputum smears for acid-fast bacilli and culture
were negative. Three features micromethods in venous blood
patient’s presented Trypanosome cruzi.

The patient’s condition was stable during his 18 days of hospi-
talization and then he died suddenly.
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INTRODUCCION

1 Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH) es

una infeccion considerada pandemia mundial pro-
gresiva, la cual se trasmite por via sexual, transfusiones
sanguineas, transmision materno-infantil y por uso de
material punzo cortante contaminado.

La célula diana de este virus es el linfocito TCD4+, que
dara lugar a sintesis de nuevas copias virales y poste-
rior destruccion celular, de manera que disminuirad su
concentracion a medida que la carga viral incremente.

Este evento es el que desencadena un fallo en la res-
puesta inmunologica del huésped, permitiendo a gér-
menes oportunistas proliferar y generar patologias en
un organismo inmunodeprimido. Los entes patdogenos
mas importantes son: Citomegalovirus, Prneumocystis

Jirovecii, Toxoplasma gondii, Cryptosporidium parvum,
diversas ITS, tuberculosis y otras.

Esta enfermedad alcanza un estadio sintomético cono-
cido como el Sindrome de Inmunodeficiencia Adquiri-
da (SIDA). La terapéutica que se realiza en Bolivia es
terapia antirretroviral (TARV); se inicia con Efavirenz
600 mg, Lamivudina 300 mg y Tenofavir 300 mg de do-
sificacion diaria y profilaxis antibidtica si corresponde.
No se cuenta con un tratamiento definitivo, ni vacuna
profilactica. !

El 40 % de las complicaciones afectan al sistema ner-
vioso y de estas entre el 10 % al 20 % ya se encuentran
presentes al momento de diagnosticar la infeccion por
el VIH. Aun asi en autopsias realizadas, la prevalencia
de anormalidades en el sistema nervioso mantiene una
prevalencia de 80 %.>* Hay condiciones asociadas di-
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rectamente al VIH como ser: demencia, miopatia vacuolar y neuropatias
periféricas; causas infecciosas, autoinmunes, neoplasicas (leucoencefa-
lopatia progresiva multifocal, linfomas, meningoencefalitis, etc.), y se-
cundarias al inicio del TARYV, estas tltimas llamadas en conjunto: sindro-
me inflamatorio de reconstitucion inmunologica,’ este esta presente en el
0.7 % de los pacientes que inician TARV ¢ con mayor riesgo en aquellos
con recuentos de CD4+ < 50 células/mL al inicio.” En las neuropatias
asociadas al VIH la terapia es predominantemente de soporte y en todos
los casos se demostraron mejorias clinicas y radioldgicas en pacientes
una vez iniciado el TARV. !

La naturaleza poco frecuente del caso a describirse y la reciente asocia-
cion entre las patologias que lo predisponen y desencadenan, hacen de
este un caso de notable relevancia para su estudio.

CASO CLIiNICO

Paciente masculino de 40 afios de edad, procedente de Santa Cruz de la
Sierra — Bolivia (region endémica de Enfermedad de Chagas) con resi-
dencia por mas de 10 afios en vivienda infestada por triatomas, refirié no
haber recibido tratamiento ni medicacion para enfermedades cronicas, ni
haber sufrido patologias previas.

Fue diagnosticado VIH positivo, hace 2 afios, a través de prueba de ELI-
SA y Western Blot, realizados y registrados en el programa nacional de
VIH, con recuento de linfocitos linfocitos T CD4+ de 179 células/mL,
linfocitos T CD8+ de 694 células/mL (razén CD4/CD8 0,29) y carga vi-
ral de 83 653 copias ARN viral/mL en su ultimo control el cual fue nueve
meses antes del cuadro expuesto en este articulo, sin haber recogido su
medicacion en ninguna oportunidad y abandonando el seguimiento por
parte del programa nacional de VIH.

Ingres6 al Servicio de Emergencias presentando un cuadro clinico de
dos dias de evolucion, de instauracion insidiosa, caracterizado por alzas
térmicas no cuantificadas, sin predominio de horarios y con pérdida de
fuerza ascendente en miembros inferiores que evolucion6 a una paralisis
completa simétrica y bilateral en 48 horas, con movimientos volunta-
rios ¢ involuntarios hasta la region toracica y una pérdida completa de
la sensibilidad hasta nivel dorsal 5. El paciente no refirié sensaciones
dolorosas en ningiin momento.

A su ingreso presentd presion arterial de 80/60 mmHg, frecuencia car-
diaca de 85 latidos por minuto, frecuencia respiratoria 22 respiraciones
por minuto y temperatura axilar de 38°C. Al examen fisico se encontra-
ba consciente, orientado en tiempo, espacio y persona, mini mental test
29/30, sin alteraciones de los pares craneales y con lenguaje conservado.
No presentd signos meningeos.

A nivel cervical e inguinal se encontraron multiples adenopatias, tres de
estas mayores a 1 cm de diametro en region cervical derecha, las cuales a
la observacion ecografica fueron reportadas como hipertrofia ganglionar
difusa. No se realizo el examen histopatologico.

No se encontraron alteraciones al examen fisico cardiologico y debido
a la dificultad en la movilidad del paciente no se pudo valorar la zona
toracica posterior, se evidencid presencia de estertores humedos en base
pulmonar izquierda y nivel sensitivo presente hasta dorsal 5. Distencion
abdominal leve, timpanismo, ruidos hidroaéreos aumentados, sin visce-
romegalias palpables. Presencia de globo vesical con pérdida del conte-
nido por rebasamiento.

Al examen de extremidades superiores se evidencié motricidad, sensibi-
lidad, tono y trofismo conservados con funcionalidad adecuada, mientras

que en miembros inferiores no habia alteraciones del tono y trofismo,
con perdida de funciones motoras y sensitivas e incremento de los refle-
jos rotulianos, aquilianos y cutaneoplantares también edema con fovea
que ascendia hasta rodillas, sin alteraciones de coloracion, temperatura
y con llenado capilar normal. No presento lesiones cutaneas.

En las pruebas laboratoriales realizadas al ingreso se evidencid hemog-
lobina de 10,3mg/dL, leucocitos totales 3,800/mm?® con predominio
linfocitario, eosinofilia de 10% y trombocitopenia de 16.000/mm?’. Se
solicitd resonancia magnética, electromiografia y busqueda de bandas
oligoclonales, pruebas que no se realizaron por razones econdmicas.

Para la distension abdominal se coloc6 sonda nasogastrica a caida li-
bre. Se inicid terapia antibiotica con Ceftriaxona 1g Intravenoso cada 12
horas, hidratacion segin necesidad, Simeticona 80 mg Via Oral cada 8
horas, Omeprazol 40 mg IV cada 24 horas, Enoxaparina 40 mg SC cada
24 horas, Metamizol segun necesidad. Se inici6 TARV con Tenofovir
300 mg, Lamivudina 300 mg, Efavirens 600 mg, en terapia combinada
por via oral cada 24 horas.

Al cuarto dia de internacién desaparecid el edema en miembros inferio-
res con abolicion de reflejos tendinosos y disminucion del tono muscular.

Se realizd una tomografia computarizada con contraste de encéfalo y
columna dorsal que no mostraron alteraciones 6seas ni parenquimatosas.

Al sexto, séptimo y noveno dia de internacion se realiz6 un micro-méto-
do seriado en sangre venosa que dieron positivo a la observacion directa
para Trypanosoma cruzi (Figura 1), se realizo también un micro-método
de liquido cefalorraquideo que fue negativo.

Al octavo dia de internacion se retird la sonda nasogastrica, por disminu-
cion de la distencion abdominal.

Un hemograma de control al noveno dia evidencié aumento de las pla-
quetas a 250 000/mm?® y un cambio de la formula leucocitaria a predomi-
nio de polimorfonucleares.

Al décimo dia se realizé puncion lumbar donde se obtuvo liquido cefa-
lorraquideo transliicido con hipoglucorraquia de 18 mg/dL hiperprotei-
norraquia 130 mg/dl, mononucleares aproximadamente 2 por campo, sin



presencia de otras células, tincidén de gram, micologico, BAAR y cultivo
negativos.

Se realizo un examen coproparasitologico seriado resultando negativo.
Los examenes serologicos para virus de la hepatitis A (VHA), virus de
la hepatitis C (VHC), Mycoplasma pneumoniae, VDRL, Chlamydia y
Cryptosporidium parvum resultaron negativos. La hemoaglutinacion in-
directa y ELISA IgG para Chagas fueron positivos. En cultivo de agar
sangre para Tripanozoma Cruzi, los parasitos fueron observables al mi-
croscopio luego de 16 dias de cultivo.

El dia once de internacion el paciente presentd paralisis facial central
izquierda, restitucion del tono y reflejos osteotendinosos y reaparicion de
edemas en miembros inferiores

Control sanguineo el dia 16 mostrd leucocitos totales de 2 900 por mL,
hemoglobina de 6,8 mg/dL, proteinas totales de 4,9 gr/L y albiimina de
1,6 gr/L

Durante toda su internacion presentd picos febriles diarios, por encima
de los 38°C.

El decimoctavo dia de internacion el paciente presento6 paro cardiorrespi-
ratorio subito que no respondié a RCP avanzado. No se realiz6 autopsia
a solicitud de la familia.

Se consider6 principalmente la posibilidad de un Sindrome de Guillain-
Barré debido al resultado obtenido en estudios de liquido cefalorraqui-
deo. Sin embargo, en los hallazgos clinicos; la evolucion brusca, la alte-
racion sensorial con ausencia de dolor, presencia de cuadro febril persis-
tente, presencia de reflejos osteotendinosos y la alteracion del control de
esfinteres nos llevo a descartar esta posibilidad ya que el cuadro clinico
es predominantemente compatible con mielopatia a pesar de la ausencia
de pleocitosis."?

Epidemiologicamente se conoce que la mielopatia que se presenta con
mayor frecuencia en pacientes con VIH es la mielopatia vacuolar en un
15-30 % de los casos. '*!* Otras causas de mielopatias no vacuolares (es-
pecialmente mielopatias asociadas a lesiones intramedulares) incluyen
toxoplasmosis, 1° tuberculomas,' citomegalovirus!” y virus de varicela-
zoster. '%1° Actualmente no hay datos estadisticos locales respecto a estas
patologias. También el curso de las mielitis asociadas al VIH general-
mente aparece en estadios tempranos de la enfermedad a diferencia de
la poliradiculopatia progresiva que aparece en los estadios tardios. 22!

En una revision sistematica de casos clinicos realizada por R. Vyas en
el afio 1996 acerca de mielopatias agudas infecciosas asociadas a VIH
se observd como principales manifestaciones clinicas la paraplejia en
miembros inferiores, presencia de nivel sensitivo, signo de Babinsky po-
sitivo, dolor dorsal agudo al inicio del cuadro, alteraciones de los reflejos
tendinosos del area comprometida, alzas térmicas variables e inconti-
nencia urinaria y fecal, siendo sus principales resultados paraclinicos la
hipoglucorraquia, aumento inespecifico de niveles proteicos en LCR,
pleocitosis en el 63 % de los casos revisados y alteraciones espinales y
cerebrales visibles en Resonancia Magnética y Tomografia Computari-
zada, siendo la primera mas sensible.?

DISCUSION

El caso presentado tropezd con limitaciones econdémicas que limitaron,
dificultaron y retrasaron el diagndstico y tratamiento especifico de la
patologia presentada. Se pone asi en evidencia un problema actual en
el sistema de manejo y tratamiento de pacientes con escasos recursos
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econdmicos, independientemente del tipo de patologia que sufran; lo que
obstaculiza la realizacién de procedimientos diagndsticos necesarios
para llegar a un diagndstico preciso y mucho mas en caso de patologias
poco frecuentes como en el expuesto.

El diagnostico de ingreso en el Servicio de Emergencias fue Sindrome
de Guillain-Barré y debido a la falta de comunicacion del paciente sobre
el diagnostico positivo previo de VIH, se retraso el enfoque clinico ade-
cuado por parte del equipo médico tratante, postergando el tratamiento
especifico correspondiente.

El diagnostico presuntivo en un paciente que presenta mielitis asociada
al VIH es inicialmente la mielopatia vacuolar. * En esta entidad clinica
la alteracion predominante es la vacuolizacion de las bandas de mielina,
con ausencia de desmielinizacion e inflamacion, lo cual sugiere que es
poco probable que la mielitis vacuolar responda a un dafio viral directo,
por lo tanto una mielitis asociada al VIH es una entidad que debe ser
considerada distinta a la mielitis vacuolar. A pesar de la ausencia de evi-
dencia anatomopatolédgica, hallazgos clinicos especificos como el nivel
sensitivo y la rapida progresion de la mielopatia, sugieren otras causas no
asociadas a la mielopatia vacuolar.

La ausencia de alteraciones imagenoldgicas en el parénquima cerebral
es de gran relevancia clinica para este caso en particular, dado que el
paciente a través de un micro método seriado y cultivo fue diagnosticado
como una reactivacion aguda de enfermedad de Chagas por la observa-
cion directa del parasito en todas estas pruebas.?

Esta entidad patologica es poco descrita, a diferencia de la infeccion cha-
gasica aguda. En la reactivacion aguda de la enfermedad de Chagas en
pacientes inmunosuprimidos se .pueden encontrar focos de encefalitis
necrotizante con elevado contenido de amastigotes que forman masas en
el parénquima cerebral, conocidas como chagomas.”

En el estudio de liquido cefalorraquideo no se observa presencia de pa-
rasitos, motivo por el que queda en cuestionamiento el que esta entidad
haya o no estado involucrada en las alteraciones que presento el paciente.
Se desconoce qué papel pudieron haber desarrollado dentro del estado
inflamatorio y trombogénico del paciente la presencia de parasitos vivos
en el torrente sanguineo sistémico.

A pesar de la limitada informacion, la reactivacion aguda del chagas no
aparenta ser una condicion absoluta, sino que es un espectro de diferen-
tes estadios clinicos que no guardarian relacion directa con los estudios
laboratoriales.

Ante la sospecha clinica, el acceso al diagnostico de la enfermedad de
Chagas es disponible proporcionalmente a la cobertura de los programas
de Control y Prevencion Nacionales. Sin embargo, el conocimiento por
parte del personal de salud acerca de las co-infecciones y el acceso a
pruebas complementarias para identificar patologias asociadas es muy
bajo o nulo, obligandonos a la busqueda y disefio de algoritmos diag-
nosticos que sean realizables en ambientes en donde el acceso a pruebas
diagnésticas no es el ideal.

Asi mismo, la capacitacion del personal que trabaja en zonas rurales en
relacion a las diferentes formas de presentacion y co-infecciones es in-
dispensable muy necesaria. A este panorama se suma una creciente pre-
valencia de VIH en Sudamérica y el Caribe que alcanza un promedio de
3,1 casos por 10 mil habitantes segun datos oficiales del 2010.2° Ademas
se suman multiples condiciones y enfermedades tropicales propias de
estas regiones, de las cuales desconocemos sus complicaciones e inte-
racciones con el VIH.
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Finalmente notamos ausencia en la literatura actual acerca de cambios
en la presentacion de enfermedades inflamatorias poco frecuentes en pa-
cientes inmunocomprometidos, donde la presencia o ausencia de inmu-
noglobulinas, células de la serie blanca y respuesta inmune en general es
por concepto fisiopatologico diferente al individuo inmunocompetente.
Pero el algoritmo diagndstico de estas entidades se basa en dichas res-
puestas.

Para futuros estudios se recomienda la investigacion de los procesos pro-
inflamatorios que puedan estar asociados a una paresitemia activa por T.
Cruzi en pacientes inmunodeprimidos.

En conclusion el reciente aumento en la prevalencia del VIH-SIDA en su
comorbilidad con enfermedades propias de nuestra poblacion, como la
enfermedad de Chagas, nos muestra un amplio espectro de entidades de
las cuales como personal de salud desconocemos.
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