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La tripanosomiasis cruzi o enfermedad de Chagas, es una septicemia
protoxoica con localizaciones multiviscerales y polihisticas secundarias,
prcducida por el protozoo flagelado Trypanosoma cruzi, transmitido
entre distintos hospederos animales, desde ellos al hombre, e igualmente
de éste a sus congéneres, por insectos hematofagos del orden Hemiptera,
familia Reduviidae, subfamilia Triatominae, conocidos en Argentina con
el nombre vulgar vinchucas.

Las areas geograficas en las cuales se han reconocido casos de enfer-
imedad de Chagas se extienden desde Corpus Christi, estado de Texas,
Estados Unidos de N. Ameérica hasta Neuquén, provincia de Neuquén,
en Argentina.

En general por falta de encuestas epidemioldgicas sistematicas, v
por no realizarse suficiente numero de necropsias y estudios hispopato-
logicos adecuados, no se conoce su prevalencia e incidencia precisa en
la Argentina, aunque estudios parciales tienden a demonstrar que ataca
a un elevado numero de personas en las zonas endémicas (1, 2).

Tanto por los numerosos estudios sudamericanos como por las con-
ciusiones de congresos ha quedado demostrado que la enfermedad tiene
importancia demografica y nosologica porque: 1) Produce formas agu-
das mortales en la infancia. La frecuencia relativa de las mismas es
desconocida asi como también se ignora si la letalidad se asocia cons-
tantemente a malnutricion proteinica e compleja, como lo sostienen
algunos estudios argentinos (3) en confirmacion de experiencias de
laboratorio (4). 2) Produce casos de miocarditis parasitaria mortales.
3) Se atribuyen a la tripanosomiasis muchisimos casos de miocarditis
cronica infiltrativa-granulomatosa-miocitolitica y proliferativa inters-
ticial, invalidante y mortal, en la cual a pesar de no encontrarse focos
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parasitarios en la anatomia patologica, se considera por las reacciones
serologicas, los antecedentes epidemioldgicos y las correlaciones anato-
mo-clinicas que la etiogenia chagéasica es la unica plausible. 4) Produce
infecciones agudas mortales del sistema nervioso bajo forma de me-
ningo-corticoencefalitis. 5) Se le atribuyen sindromes neurales, por
infeccion cronica u ocasionalmente como secuelas de infecciones agu-
das transcurridas. 6) Se le atribuyen numerosos sindromes de displasia
gigante de visceras (megaesofago, megacolon, bronquiectasias, etc.) por
destruccion parasitaria de las neuronas en los ganglios vegetativos intra-
y extramurales en tales organos (9).

MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS EN LA TRIPANOSOMIASIS CRUZI

Las infecciones del sistema nervioso por Trypanosoma cruzi en su
forma aguda trascurren bajo la evidencia clinica de una meningo-corti-
coencefalitis aguda grave, y han sido senaladas exclusivamente en la
primeira infancia (6, 7, 8, 9, 10, 11, 43). Su curso es gravisimo, fulmi-
nante, por lo cual los multiples elementos del sindrome meningitico
no siempre aparecen en su conjunto tipico; efectivamente prevalecen
las convulsiones dentro de un cuadro febril atipico; son frecuentemente
generalizadas, evolucionando por crisis, epileptiformes, con vomitos;
estos no aparecem en todos los casos pero haciéndolo son continuos y
tienen el tipo relacionado con lesiones cerebrales. Esta enfermedad
aguda es habitualmente mortal en pocos dias y sua naturaleza cuenta
con numerosas verificaciones anatomopatolégicas desde las originales
de ViaNNA (12) y de CHAGAs en Brasil (7), hasta las de MAzZzA 'y colabo-
radores 8, 9, 10, 13). El diagnéstico es facil cuando el cuadro convul-
sivo se asocia a la presencia de abundantes tripanosomas en la sangre
circulante ocasionalmente en liquido céfalorraquideo, pero se requiere
un prolijo diagndstico diferencial cuando no se encuentran parasitos
en sangre, especialmente teniendo en cuenta que en estos casos lo habi-
tual es no observar lesion de entrada, aunque la presencia de chagomas
también es orientadora ya que estas manifestaciones cutaneas no apa-
recen en otras enfermedades infecciosas de la infancia (14, 15).

Un problema mayor lo constituye el conocimiento de las formas
subagudas y crénicas de la tripanosomiasis. Asi en ninos de segunda
infancia y adultos se han atribuido a la infeccion tripanosomica nume-
rosos sindromes imprecisos convulsiones, estrabismos convergentes
transitorios, disminucioén del rendimento intelectual, estados represivos,
ete. (7) traduciendo lesiones corticoencefaliticas o polioencefaliticas
tocales, de menor gravedad.

Las manifestaciones neuropsiquiatricas atribuidas a la infeccion
cronica por el tripanosoma o a las secuelas focales de las infecciones
agudas, han sido profusamente estudiadas por CARLOsS CHAGAS y SuS
colaboradores (7), por MAzzA y sus colaboradores (8, 9, 10), TALIiCcE (16),
Casic (17), WaitinG (18), RomaNA (19), PEREYRA KAFER y colaboradores
(20), habiendo publicado AUSTREGESILO (1927) (21), COLHARES MOREIRA
1928 (22) y MELLO & MELLO (1956) (23) ensayos monograficos en los que
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se intenta la revision y sistematizacion de los cuadros neurolégicos obser-
vados aunque sin aportaciones anatomopatolégicas demostrativas.

La demostracion anatomopatoldogica de las formas nerviosas cro-
nicas ha resultado hasta ahora sumamente dificil, seguramente por la
falta de necropsias sistematicas, habiéndose llegado inclusive (MACIEL,
1953 (24)) a negar la existencia de esta modalidad nosolégica.

La numerosa pero inhomogénea serie de casos expuestos en las
publicaciones pueden ser agrupados, a manera de tentativa de ordena-

miento, en los siguientes grupos:

I)

IT)

II1)

Cuadros neuropsiquiatricos encuadrables dentro del amplio
concepto de la encefalopatia distréfica infantil, bajo forma de
sindromes afines al de Little (TArLicE (16) los llama “littloi-
des”) en los que se asocia la diplegia espastica con idiocia u
oligofrenias menos profundas. Dentro de este grupo se alinean
también enfermos con sindromes seudobulbares, cerebelosos o
extrapiramidales asociados también a oligofrenias. La verifi-
cacion clinica de sindromes extra- o paracerebrales no supone
obligadamente que correspondan a lesiones anatdémicas fuera
del cerebro, punto sobre el cual ha insistido particularmente
MONRAD-KROHN (25) como causa de error de interpretacion
de correlaciones patologicas.

Cuadros neurologicos con caracteres de meningo-cortico-ence-
falitis o de mielitis o aun de sindromes mixtos, sin sistemati-
zacion precisa, con paresias, paraparesias, paralisis de grupos
musculares menores, amiotrofias, hiperreflexias distales con
signo de Babinsky positivo, acompanandose ya de perturba-
ciones vegetativas (hiperhidrosis, hiperestesia, algesias superfi-
clales circunscritas, etc.) con menor frecuencia de perturbacio-
nes sensoriales fugaces e sin fijeza, o alteraciones psiquicas de
diversa indole, generalmente asentando sobre un fondo de bra-
dipsiquia o disminucion de una u otra funcion vinculada a areas
corticales del cerebro.

Estos cuadros clinicos requierem prolijo diagnéstico diferencial
para no atribuir a la tripanosomiasis alteraciones de otra etio-
genia, especialmente en razon de la cada vez mayor frecuencia
de encefalopatias virales, toxoplasmosis, etc., no olvidando a la
neurobrucelosis, cuya area geografica de dispersiéon por B. me-
litensis, coincide con el area endémica para la tripanosomiasis.
Cuadros neurologicos bien definidos como consecuencia de obs-
trucciones vasculares cerebrales, producidas por émbolos des-
prendidos de los grandes coagulos murales, especialmente
apicoventriculares, propios y caracteristicos de la pancarditis
atribuida a la tripanosomiasis. Estos cuadros sobre los cuales
llamo primariamente la atencién el estudioso brasilefio (Nus-
SENZWEIG (26) fueron confirmados en Brasil por NEIva &
ANDRADE (41) y en Argentina por PEREYRA-KAFER y cola-
boradores (20) . Es evidente que no se trata en este caso de una
encefalopatia tripanosémica primaria sino simplemente de



66 ‘_ yem. Inst. Oswaldo Cruz, _65(1)’ 1967

accidentes cerebrales secundarios de tipo mecanico por embo-
lia y pueden ser idénticos a los que ocurren en las endocarditis o
en los infartos miocardicos por oclusion coronaria con trombos
murales. La coexistencia de la:carditis chagasica sera obli-
gada para poder asignar a estos accidentes cerebrales el ca-
racter de manifestacion neurologica de la enfermedad de

Chagas.

Existe consenso casi unanime, por parte de quienes se han ocupado
del tema con informacién y conocimiento, que se requieren mayor nu-
mero de estudios anatomo-clinicos para asegurar las correlaciones que
permitan asegurar que los cuadros de los grupos I y II son producidos
por el Trypanosoma cruci y que no se tratan de simples superposiciones
de infecciones tripanosémicas en areas endémicas con sindromes neuro-
patologicos también cbservados en otras regiones geograficas, en las que
no existe la enfermedad de Chagas, como ocurre con el sindrome de
Little y las oligofrenias encefalopaticas.

Una anemia megaloblastica, una cirrosis hepatica o una cola-
cenopatia, en el estado actual del conocimiento cientifico, no pueden ser
imputadas a la tripanosomiasis cruzi aunque presenten reacciones de
Guerreiro-Machado positivas, y aun cuando tengan xenodiagnostico
positivo; tal hecho revelaria unicamente patologia coincidental pero no
permitiria afirmar el origen parasitario de as enfermedades mencio-
nadas. En hecho de la coincidencia sintomatoldgica, exposicion ende-
mica y serologia positiva, no constituye fundamento clinico suficiente
para atribuir a la tripancsomiasis toda suerte de cuadros nosologicos,
razon por la cual y por falta de diagnoésticos diferenciales prolijos y ana-
tomia patologica sucesiva, hay muchos estudios cuyo aporte al cono-
cimiento de la enfermedad debe quedar sujeto a revision. Solamente el
estudio de las correlaciones anatomoclinicas, con examenes anatomopa-
tolégicos exthaustivos puede asegurar elementos de juicio para demostrar
definitivamente la naturaleza tripanosémica de los cuadros clinicos
senalados. Cabe mencionar que la Unica confirmacion anatomapato-
l6gica de la naturaleza tripanosémica de un sindrome tipo Little aparece

en una comunicacién de BORGES F'ORTE (42).

Otro aporte indispensable para la identificacion de la etiogenia de
los cuadros neuroldgicos atribuidos a la tripanosomiasis cruzi ha de ser
la produccién experimental de formas nerviosas de la infeccion tripa-
nosdmica, contandose ya con las experiencias de VIANNA (12), VILLE-
LA (27 a), VILLELA & TORRES (27), Souza CaMpos (28) y VIcHI (29) que
aluden sobre todo a las mielopatiias con paraplegia, las de MAzZzA &
Jorag (30) alusivas a encefalopatiia nodular tripanosomica experimental.

Cabe logicamente tener en cuenta que los cuadros neuropaticos
observados en animales no pueden ser asimilados estrictamente a la
patologia humana y sbélo pueden servir de orientacion patogénica. Pero
es dictamen irrecusable de los postulados de KocH y VIRCHOW el procurar
la reproduccion experimental de la enfermedad con el agente etiogénico

considerado.
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OBSERVACIONES PERSONALES

‘En 1959, TRENTIN & ORLANDO (31) expusieron que sobre 8 pa-
cientes con reaccion de fijacion de complemento positiva y antecedentes
endemiograficos coincidentes para tripanosomiasis cruzi encontraron 7
con cefalea cronica, no explicable por los procesos patologicos que habi-
tualmente producen tal sufrimiento. En ausencia de elementos que
justificaran otra etiogenia, los autores presumieron que la cefalea era
producida por lesiones imputables a la tripanosomiasis, posiblemente
por adherencias o microfoccs inflamatorios corticomeningeos, no pu-
diendo inferirse si en actividad o residuales.

La cefalea es habitualmente fronto-occipital, permanente, con
escasos periodos de calma, claramente diferenciable de la jaqueca, la
enfermedad de Horton, la cefalea congestiva y las neuralgias trigemi-
nales u occipitales neuriticas o a frigore.

Algunos de los casos descritos en la mencionada publicacion fueron
seguidos prolongadamente en su estudio clinico y exhaustivamente
examinados para poder afirmar el diagnostico diferencial con los pro-
cessos etiogénicos mas comunes en la produccion de sindromes cefa-
lalgicos. No fue posible encontrar elementos de juicio que orientaran el
diagnostico hacia una patogenia definida, fuera de la considerada
plausible por razones epidemiologicas (origen de los pacientes) y las

reacciones suéricas.

CASUISTICA ACTUAL

ENFERMO 1. — Marcial Calmenares, hombre de 40 anos, oriundo de
Calimonte, provincia de Tucuméan, departamento San Carlos, al E de
la ruta entre Antiguo Quilmes y Bahado (aproximadamente 26° 27
latitud S y aprox. 66° longitud O de Greenwich) donde residio hasta los
15 afios, pasando luego a Tucumén y a Catamarca. Hace aproximada-
mente 10 afios reside en Virreyes, a 20 Km al N de la Capital Federal.
Calimonte es zona tan infestada por triatomineos que es llamado “el
paraiso de las vinchucas” por los viajantes de comercio; el 95% de los
triatomineos infectados por T. cruzi y el 48% de los pobladores de 27
casas y ranchos con suerorreaccion de fijacion de complemento positiva
(MAzzA & JORG, 1945, datos inéditos del registro de la M.E.P.R.A.)

Antecedentes familiares: Ignora la causa del fallecimiento de sus padres,
sabiendo solo que murieron poco después que cumpliera 21 anos (fecha
que recuerda por la conscripciéon militar) . Expresa haber tenido 4 0
5 hermanos, dos de ellos fallecidos en la nihez por causas que desconoce,
otro muerto stibitamente a los 35 ahos sin prodromos morhidos ni estado

de enfermedad; ignora el destino de los restantes.

Antecedentes personales: A pesar de no tener nocion clara de haber

sufrido enfermedad recuerda haber sido picado permanentemente por
vinchucas en su nifiez, a tal punto que con sus familiares, se velan
obligados a dormir alejados de sus ranchos. Recién cuando a los 16 anos

7 — 37 642



68 __ Mem. Ins_t_.__ Oswaldo C?j_uz, 65(1),196?

pas6 a Tucuman a trabajar en la zafra, posteriormente en otras pro-
vinclas del Noroeste, residindo en casillas mejoradas, recuerda que
“habia unas poquitas vinchucas que no molestaban”.

A partir de los 30 anos comenz6 a sentir diversas molestias cuyo
orden era referido con cierta precisién (pese a la bradipsiquia del en-
fermo) en el sigiente orden de aparicion:

Cefalea fronto-occipital que en los ultimos afios se vuelve perma-
nente e intolerable (desde hace dos o tres anos consume diariamente
analgesicos diversos) .
| Lasitud casi permanente con dolores ostedcopos (a los que el pa-
ciente nomina con el regionalismo ‘“una elazén en los huesos”) .

Precordialgia y crisis de palpitaciones que aprecia inicialmente
durante el acto sexual, posteriormente al subir escaleras o tratar de
levantar grandes pesos.

Disminucion del interés por actividades que exigieran trabajo men-
tal. No lee mas diarios (lo hacia antes con regularidad y atencion); no
hace trabajo manual alguno. Trabaja como pedén de carga y limpieza
en tareas muy rudimentarias.

Anulacion completa de la libido en el ultimo ano.

Estado actual: Como elementos patolégicos salientes se observan:
edemas incipientes en ambas extremidades inferiores, cianosis moderada
de unas, taquicardias 110 por minuto, tonos cardiacos apagados con
desdoblamiento del segundo ruido, congestiébn pulmonar incipiente,
edema de miembros inferiores grado 1. P.A.: 100-80 en el Riva Rocci.
La telerradiografia muestra cardiomegalia global con DL: 16,5 cm;
DT: 16,5; DB: 13,5 cm. En el electrocardiograma se observa: onda Q
amplia y alargada en D; (menor en aVF) con T negativa en D.,D; vy
aVF. Examenes de laboratorio: eosinofilia 4%, anemia hipocrémica,
reaccion de fijacion de complemento para T, cruzi: positiva, xenodiag-
nostico negativo. Reacciones de Wassermann y de Pagniez para sifilis
negativas. Reaccion de Huddleson y prueba de la melitina negativas.
El examen clinico general no es contributivo al esclarecimiento del
diagnostico. Se advierte hepato- y esplenomegalia, apenas palpables.
Se encontro hiperreflexia aquiliana y patelar en miembro izquierdo.
Ausencia de reflejo cremasteriano. Demas reflejos dentro del margen de
respuesta normal. Un examen psicométrico parcial realizado mediante
las pruebas de LEHMAN & CzANK (32), de LoVETT DOUST (33), vy
de PORTEUs (34) puso en evidencia una manifesta bradispsiquia
definible como una demora perceptual (aumento de la latencia percep-
tiva) con conservacion del tiempo y ritmo de descarga motriz, mientras
que el coeficliente de capacidad de vigilancia (medida de la atencién
voluntaria forzada) es muy bajo, las funciones intelectuales conservadas
aunque las respuestas son lentas. La memoria anterégrada conservada,
la actual debilitada aunque el paciente est4 bien orientado en lugar
y tiempo y retiene numeros telefonicos y direcciones aunque en numero
limitado. Actividades mentales superiores conservadas pero limitadas,
pues ante las pruebas de los laberintos de PorTEUs los esfuerzos psico-
métricos se estrellan ante negativas: “No puedo.... no entiendo ...
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demasiado dificil para mi. .. .. estoy enfermo ..... ya casi no puedo
leer”. El enfermo es consciente en todo momento de sus trastornos y
los atribuye a enfermedad que define como ‘“una debilidad de la cabeza”
sin vincularla a causa especifica. La averiguacién sobre habitos toxicos,
alcoholismo, eventualmente intoxicacién por elementos laborales es
negativa.

Mientras se procedia a su estudio clinico muere atropellado por un
camion. Tanto el conductor como testigos presenciales declararon que
el accldentado trastabillaba al cruzar la calle y que practicamente habia
“caldo delante del vehiculo”. Durante la autopsia realizada con fines

meédico-legales se encontré el corazén con dilatacién ventricular 1zquier-
da y aparente adelgazamiento apical; adherencias de meninges sobre
polos frontales cerebrales. Nos fueron cedidos dos pequefios trozos de
cerebro y de miocardio para estudio anatomo patolégico.

Examen anatomopatolégico: En el miocardio se encontré exclusiva-
mente infiltracion linfoplasmocitaria en nédulos y franjas muy irregu-
lares, no confluentes y de perimetro irregular e indefinido, ligado a
esclerosis difusa con todo grado de atrofia de fibras musculares, aunque
con amplias zonas conservadas. En epi- y endocardio las infiltraciones
son mas densas. El aspecto observado es el de una miocarditis infil-
trativa, parvi- y paucicelular con esclerosis difusa, de aspecto totalmente
inespecifico. No se observaron en el trozo examinado, lesiones vasculares
ni formas histotropas de T. cruzi.

En el cerebro se encontraron las siguientes lesiones: 1) Nodulos
infiltrativos gliéticos. Irregularmente dispersos por la sustancia oris,
escasisimos en la sustancia blanca. De tamano muy irregular, con peri-
metro ya definido, ya difuso. La mayor parte de los nédulos limitan
con la superficie meningea con gran variedad celular. Casi todos los
nodulos en la proximidad de un capilar o directamente cruzados por
el mismo. Los nodulos meningeos muestran desorganizacién de la fex-
tura cortical superficial. En las inmediaciones de los nédulos se verifican
groseras alteraciones degenerativas neuronales, vacuolizacion, picnosis,
discromias, etc. 2) Franjas leptomeningiticas. Infiltrados linfoplasmo-
citarios en bandas sobre la superficie de la corteza cerebral y penetrando
en las fisuras vasculares que desde alli se profundizan. 3) Infiltrados
periwasculares. Aparecen bajo forma de acumulaciones de células re-
dondas pequenas cruzando los espacios de Virchow-Robin, muy irre-
gulares y en general de textura poco densa sobre fondo exudativo
fibrinico.

ENFERMO 2. — José Neleta, hombre de 38 afios, su ultima ocupa-
cion: camionero, la cual hubo de abandonar hace cuatro afios por ce-
faleas frontotemporales, inicialmente aisladas, progresivamente en crisis
subintrantes pero que hace aproximadamente medio afio se vuelven
continuas, se extienden hacia la regién occipital, son cada vez mas
penosas y no ceden sino ante los mas enérgicos analgésicos no narcé-
ticos, tomados casi de continuo. Es oriundo de Tres Isletas, provincia
Chaco, habiendo vivido hasta los 30 anos entre su provincia natal,
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Formosa y el norte santafesino, trabajando en diversos oficios pPropios
de la zona, desde lenador hasta conductor de vehiculos de carga.

Antecedentes familiares: Sin conocimiento de neuropatias familiares.
Padre muerto por cancer de lengua con metastasis. Madre viva, y sana,
de 72 anos de edad con reaccidon de fijacion de complemento negativa
para T. cruzi y sifilis. Viven tres hermanas sanas con reacciones de
fljacion de complemento para 7. cruzi negativas, casadas, con hijos
sanos. Han permanecido menos tiempo en zona endémica chagasica
pues se alejaron de ella siendo aun nifias hacia la provincia de Santa
Fe empleandose en diversas villas como personal de servicio doméstico
viviendo en casas mejoradas. Un hermano de 54 afios sigue en el Chaco,

casado con hijos, aparentemente sin cardiopatia, tiene dos hijos aparen-
temente sanos.

Antecedentes personales y estado actual: Reconoce haber vivido per-
manentemente en habitaciones en las que pululaban vinchucas. En la
actualidad, reside en Reconquista, provincia Santa Fe y acude a Buenos
Alres en procura de tratamiento de su cefalea que ademas de heberse
hecho continua e insoportable, hace tres meses se ha complicado con las
siguientes manifestaciones: 1.0) por momentos “veia doble o la vision
se le enturbiaba. La diplopia fue siempre fugaz. 20) Al prender una
luz electrica habiendo estado previamente en la oscuridad o en la pe-
numbra percibia un extrafio centelleo intraocular durante algunos
segundos, acompahado de vértigo y estado nauseoso. 39) Vomitos al
ponerse de pie después de haber estado acostado algun tiempo. 4.0)
Extension retroocular de la neuralgia.

Confiesa haber recorrido varios hospitales del interior y de la Ca-
pital Federal, inclusive un Servicio de Neurocirurgia, donde se le pro-
pone una angiografia cerebral y encefalografia, a las cuales el paciente
se resiste porque tras una puncién lumbar que le fuera realizada ante-
riormente en un hospital cayé en un estado de agitacion, aunque semi-
comatoso, que se agravé a ias 24 horas con cefalea de intesidad maxima,
quejando-se simultdneamente de trastornos visuales: iImposibilidad de
mover los ojos y centelleos. Hasta las 36 horas se agregd incontinencia
esfinteriana. De los cual se recuperd espontineamente aunque sus pa-
rientes senalan que a partir de ese momento aparecio bradipsiquia y se
acentuaron los sintomas.

De acuerdo a los familiares los diagndsticos anteriormente formu-
lados oscilaban entre una meningopatia cronica o un tumor de cerebro
de crecimiento lento. En el Servicio de N eurocirurgia en que fuera aten-
dido se debe haber pensado en la etiologia chagasica pues se habia
mencionado tal posibilidad a los familiares del enfermo.

kl examen clinico general permitié reconocer que el estado nutricio
era normal para su peso y talla. Llamo la atencién que el perfil izquerdo
del corazon sobrepasara casi 5 cm la linea hemiclavicular: la teleradio-
grafia mostr6 un agrandamiento cardiaco global con prevalencia de
sombra ventricular izquerda, relacién cardiotoracica 18 : 28.,5. El elec-
trocardiograma con ritmo y complejos QRS normales mostré taquicardia
sinusal, frecuencia 105, eje méas de 459 segmentos ST ligeramente
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elevados en deriv. 1,2,3, aVL, aVF, V;, V., con disminucién de voltaje
en las derivaciones precordiales. No se auscultaban soplos, frotes o
galope aun tras esfuerzo. Presion arterial: 120-80, al Riva Rocci.
Examenes de laboratorio: Se contaron 9.100 leucocitos por mm cub.
de sangre, con eosinofilia 7%, ‘basofilia 3% . Hemoglobina 14%. Velo-
cidad de eritrosedimentacion con indice Katz 40 mm. Reacciéon de
fijacion de complemento para T. cruzi: positiva. Reacciones de Wasser-
mann y Kahn st. negativas. Reaccion de Huddleson y prueba de la

melitina negativas. Xenodiagnoéstico negativo.

El examen clinico general no fue contributivo fuera de lo anotado,
salvo en el sistema nervioso en el cual se verifico el siguiente cuadro
semiologico:

Hipotonia de masas musculares que permite la movilizacion pasiva
de los miembros mas alla de sus limites fisiolégicos. Encuéntrase dis-
metria en las pruebas indice-nariz, talén-rodilla; oposicion de los indices
con incoordinacion franca del 1ado derecho.

Hay manifiesto debilitamiento de los reflejos musculo tendinosos
y musculo-cutaneos abdominales. Lo mismo en el cremasteriano.

No hay Babinsky ni equivalentes.

Las pruebas de taxia y praxia no pueden ser llevadas a cabo por
el estado de no-cooperativismo del paciente, una obnubilacién super-
ficial que es dificil de diferenciar de una bradipsiquia primaria.

Examen de los nervios craneanos:

110 — Papilas borrosas aunque sin exudados.
IIT0, IVO, VIO — Ligera ptosis de parpardo D. Mirada desviada hacia

abajo y afuera.

Ojo derecho: Movimientos de los globos oculares disminuidos en los
sentidos hacia adentro, arriba y abajo. Pupila D mayor que la I apenas
reacciona a la acomodacion.

Ojo izquierdo: Mirada ligeramente desviada hacia adentro y un poco
hacia arriba. Movimientos del ojo hacia afuera muy limitado, los res-
tantes algo limitados. Pupila menor que la D, reacciona francamente

a la luz y a la acomodacion.

VII® — Si bien la facies en reposo no muestra modificaciones groseras
(asimetria, deformaciones) es evidente una cierta aminia y durante la
incitacion a la actividad se observa dificultad para fruncir el entrecejo,
silbar, soplar, estirar y elevar las comisuras bucales, propulsar los labios,

fruncir los carrillos.

VIIIO© — Audicion normal con las pruebas comunes (diapersion, voz
humana, reloj). El enfermo se queja de acufenos, mareos y vértigos
aunque los mismos no son permanentes ni tienen intensidad uniforme.

No se realizd puncion lumbar para evitar la repeticién del accidente

mencionado por el enfermo y sus familiares. Al plantearse al paciente
y sus familiares la conveniencia de la intervencion en un servicio espe-
cializado de neurocirurgia para completar el diagnoéstico, es retirado por
estos que se oponian a toda intervencién o exploracién instrumental
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a raiz de la experiencia desfavorable anterior, y de cierta falta de pa-
clencia para atender al paciente en virtud de su bradipsiquia, negati-
vismo y quejosidad.

Evolucion: Pocos dias después, se tiene noticias que el paciente habia
caldo en coma, agravamiento subito que coincidia con un tratamiento
médico con altas dosis de penicilina, gamma-globulina en repetidas
dosis, altas dosis de corticoesteroides, trasfusiones de plasma, infusién
endovenosa de solucion de urea h1pertomca nicotinato de inositol y
otras medicaciones que no pudieron ser averiguadas. Fallece en una
vivienda precaria del partido La Matanza, pcia. Buenos Aires. Se obtuvo
autorizacion de la familia para una necropsia parcial limitada a la
extraccion del cerebro, el cual fue extraido con la técnica de LecHA
MARzo (35) (apertura del craneo sobre un cuadrante piparieto-occipital)
menos desfigurante que las técnicas comunes.

Hallazgos anatomopatoldgicos: La macroscopia del cerebro s6lo mues-
tra placas de espesamiento y adherencia de meninges sobre 16bulos fron-
tales, occipitales y parietales. Los cortes vérticofrontales de acuerdo
con la técnica de JAKoB (36) no ponen en evidencia masa tumoral algu-
na ni revelam alteraciones de consistencia, color, estructura, volumen
y simetria tanto de las sustancias nerviosas como de los ventriculos.

En el examen microscopico de cortes microtomicos de multiples
areas, fueron encontradas en forma dlspersa y sin sistematizacion
alguna pero predominantemente en el nucleo del motor ocular comun,
en nucleos protuberanciales y en las zonas subyacentes a las placas me-
ningeas senaladas, un conjunto de lesiones consistentes en: 1) zonas de
infiltracion-proliferacion, 2) Alteraciones neuronales simultaneas a
fenOmenos infiltrativos y glioticos, 3) Focos de desmielinizacion.

Los detalles de las mencionadas lesiones son las siguientes:

I) Los focos de infiltracion-proliferaciéon son casi exclusivamente
meningocorticales; los infiltrados prevalentemente linfocita-
rios, sobre una red histiocitaria-fibroblastica en las zonas me-
ningeas, con neurogliosis agregada a los infiltrados mas pro-
fundos. Algunos de los vasos que centran los nédulos corticales
muestran disociacion parietal, angeitis o activacion endotelial.

II) Las lesiones neuronales aparecen preponderantemente bajo for-
ma de la llamada “reaccion inicial de disolucion cromatica” ya
descrita por NissL (37), consistente en el agrandamiento glo-
biforme del cuerpo de la célula nerviosa con dispersion granular
del acido nucleico citoplasmatico y acumulacion en la periferia
celular.

Las alteraciones mas avanzadas de las neurocélulas se acom-
panan del fenomeno de satelitosis (neuronofagia) indicando
lesion dificilmente reversible de las mismas. Estas lesiones se
presentan proximas a las areas de desmielinizacion por 1o cual
son de interpretar como consecuencia de la simultaneidad del
proceso inflamatorio vascular y las microtrombosis, ambas de
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consuno, producen isquemia en tal grado como para engendrar
las senaladas lesiones pero en grado suficiente como para pro-
duclr infartos francos.

ITIT) Las areas de desmielinizacion son irregulares, de limites impre-
cisos y aparecen en la zona del nucleo tegmental dorsal, algo
menos en ventral y aparecen siempre en proximidad a focos
inflamatorios-proliferativos parivasculares. Muchos vasos estan
sumamente lesionados y no es posible ya distinguir si la alte-
racion es una angeitis necrotizante o una microtrombosis.

En todo eu material observado son muy aparentes las lesiones vas-
culares, que comprenden preponderantemente las arteriolas finas y los
capilares posarteriales. Las lesiones se caracterizan por una secuencia
periarteritis o pericapilaritis, arteritis intimal o capilaritis endotelial
(endotelitis?) seguida de necrosis, microtrombosis y movilizacion ce-
lular perifocal.

La busqueda cuidadosa de parasitos puso en evidencia un reducido
numerc de focos inflamatorios conteniendo leishamanioides del Trypa-
nosoma cruzi (figuras siempre en numero reducido (2 6 3 por corte) y
con localizacidon vascular (resulta dificil establecer si la misma es intra-

0 pericapilar por la desorganizacion estructural de las paredes vas-
culares) .

En algunas circunvoluciones cerebrales se encontraron arteriolas
pequenas tromboticas (pero sin fendémenos inflatorios parietales) y en
su derredor edema y cambios de coloracion de las sustancias gris y
planca, por lo cual presumese que tales oclusiones son embolicas.

CONSIDERACIONES EPICRITICAS

Se ha descrito el cuadro clinico de dos casos de enfermedad iniciada
subjetivamente por el sintoma cefalea, al cual se han agregado pro-
gresivamente otras manifestaciones neurologicas y progresivamente
sintomas derivados del compromiso patolégico del corazén, terminande
con el cuadro dominante de una encefalopatia grave, plausible predis-
ponente de los hechos incidentales que determinaron la muerte en
ampos casos. Atribuyese la etiogenia parasitaria por el Trypanosoma
cruzi, en el primer caso por los antecedentes de prolongada exposicion
endémica, por repetidas suerorreacciones de fijacion del complemento
positivas para tal protozoo y por 1 caracter general de las lesiones
meningocortico-encefaliticas; en el segundo caso por los mismos factores
y la verificacion directa de formas leishmanioides del parasito en el
seno de las lesiones cerebrales.

Las lesicnes neurologicas encontradas en ambos casos corresponden
2, una meningo-cortico-encefalitis multi-microfocal, predominantemente
superficial, con caracter nodular vascular. Le lesion elemental es siems-
pre una capilaritis-pericapilaritis, con menos frecuencia una arteriolitis.
Las lesiones meningeas son igualmente microfocales.
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El el segundo caso a las lesiones inflamatorias se agregan lesiones
por trombosis arteriolar considerandose que las mismas son de origen
embolico, por la ausencia de lesiones parietales que expliquen la trom-
bosis primitiva de esos vasos.

Mientras que en el primer caso predominaba la sintomatologia
cerebral difusa con compromiso de las funciones mentales, en el segundo
enfermo el conjunto de lesiones produjeron un sindrome seudotumoral
con hipertension raquidea (puesta en evidencia por el accidente pos-
puncion descrito) y edema de papila 6ptica, ademas de sintomas focales
que podian haberse interpretado como favoreciendo la presuncion de
masa blastomatosa, lo cual dificulté considerablemente el diagnodstico
diferencial. La necropsia cerebral permitié descartar por completo la
existencia de tal elemento, ratificada asimismo por la ausencia de de-
formacion de los ventriculos.

Las manifestaciones clinicas observadas son congruentes con las
alteraciones anatomopatolégicas encontradas, correspondiendo ambos
casos al grupo II de la division casuistica que se ha mencionado, aunque
en el caso 2 participan alteraciones del grupo III (lesiones por embolia)
hecho que pueder ser puesto en relacidon con una posible cardiopatia
tripanosomica em vias de evolucién y la consecuente embolia de micro-
coagulos desprendidos de los trombos planos murales que se formam
habitualmente en el fondo del ventriculo izquierdo por participacién
endocarditica en la tripanosomiasis crénica.

Ambos enfermos presentaban agrandamiento cardiaco global con
signos electrocardiograficos de pertubaciones miocardicas aunque no
configurando el patron mas caracteristico de la cardiopatia chagasica
cronica.

Al discutirse la patogenia de las lesiones del sistema nervioso en la
tripanososmiasis cruzi se han tenido en cuenta dos posibilidades:

1) Que las lesiones fueran expresiones cicatrizales de encefalopatias o
neuraxitis globales sufridas en la ninez.

2) Que las lesiones sean producto de un proceso inflamatorio de larga-
evolucion sin soluciones de continuidad y con reagudizaciones
ciclicas similar al que ocurre en el corazon.

El tipo de lesiones encontradas en ambos casos estudiados es de-
monstrativa de la segunda posibilidad pues las lesiones observadas son
activas y no cicatrizales. La presencia de vasculitis necrotizante vy
necrosis focales senalan la intervencién de fendmenos enzimatico-inmu-
nitarios, que requieren cierto tiempo de evolucién para desarrollarse.
Plantease de esta manera la existencia de una encefalopatia tripano-
somica de larga evolucion, pues el enfermo N© 1 hacia cerca de 10 afnos
que habia abandonado la zona endémica y el N© 2 vivia hacia 5 anos
en casa habitacion libre de vinchucas y no expuesto ni siguiera ocasio-
nalmente a las mismas.

Es de interés clinico que en ambos casos el sintoma inicial, que
persistiera como uUnico durante ahos fue la cefalea, seguida luego de
otras manifestaciones que ya configuraban una enfermidad evidente
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del sistema nervioso central. Como la cefalea se presentara inicialmente
en forma de crisis, ambos pacientes habian sido tratados como casos
de Jaqueca y sometidos a incesantes ensayos terapéuticos entre los cuales
reiteradamente a altas dosis de gluco-corticoestercides adrenales, por lo
cual teniendo en cuenta muy recientes verificaciones (WALKER &
ADAMKIEWICZ) cabria estudiar si estas hormonas no han precipitado
el agravamiento de la encefalopatia observada, particularmente en el
segundo enfermo con sindrome seudotumoral.

En continuacion de las observaciones de TRENTIN & ORLAN-
oo (31), estas observaciones confirman que: 1) Existe una encefalo-
patia evolutiva producida por Trypanosoma cruzi de evolucién prolon-
gada cuyo sintoma inicial y aislado es la cefalea, al comienzo por
crisis, luego continua. 2) La cefalea es sintoma inicial, apareciendo
progressivamente otras manifestaciones de compromiso patolégico del
sistema nervioso central. 3) El cuadro clinico terminal es proteiforme
ya que la encefalopatia, desde el punto de vista anatomopatolégico no
es sistematizada, sino aue tiene caracteres de meningo-cortico-encefa-
litis multi-microfocal, irregularmente diseminada, por lo cual en sin-
drome que engendra depende del azar de distribucion de los focos
inflamatorios, vaso-oclusivos y necréticos por la corteza cerebral. 4)
En la mayor parte de los casos hasta ahora estudiados y en especial
en los dos descritos en esta nota, existe lesién cardiaca concomitante,
aunque sin alcanzar a configurar el conjunto de manifestaciones mas
frecuentes en la tripanosomiasis cruzi crénica. El hecho es importante,
pues la coincidencia de cefalea con sintomas de enfermedad cardiaca,
especialmente con elementos semiologicos frecuentes en la cardiopatia
chagasica pueden orientar el diagnéstico precoz.

Es significativa la constancia de cardiomegalia; en otros casos (aun
ineditos) hemos observado la concomitancia de extrasistolia politopica
(2 casos), bradicardia (1 caso). La cooperacion entre clinico y car-
didlogo para un prolijo diagnostico diferencial es ineludible.

La cefalea como sintoma de la enfermedad de Chagas cronica ha
sido senalada también por otros autores argentinos como parte del
cuadro clinico en la forma cardiaca. Asi MENDONZA PENA, ANDRIEU
& Piscorz (39) expresan haberla observado en 46 de sus casos, SOlo
superada en indice de frecuencia por precordialgias (809 ), disnea de
esfuerzo (70%) y palpitaciones (669 ). Igualmente Lausi (40) alude
a la frecuencia e intensidade de las cefaleas a la par de otros sintomas
neurologicos en la enfermedad de Chagas cronica del adulto.

RESUMEN

Se apresenta el estudio clinico, y anatomopatologico parcial, de dos
enfermos con encefalopatia cronica por Trypanosoma cruzi, cuyo sinto-
ma Inicial aislade fue la cefalea, a la cual se agregaron progresiva-
mente otros sintomas de enfermedad del sistema nervioso central,
llegando tras anos a configurarse un cuadro de enfermedad cerebral
definida, en el primer caso con sintomatologia cerebral difusa y com-
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promiso de la actividad psiquica, en el segundo caso con sindrome
seudotumoral. En ambos casos coexistian signos de cardiopatia, pero
sin el conjunto de elementos semiologicos prevalentes en la cardiopatia
chagasica.

El estudio anatomopatologico del cerebro (el primer caso muere
por accidente, el segundo en coma encefalopatica, posiblemente agra-
vado por hipermedicacion) mostré en ambos casos una meningo-cortico
encefalitis multimicrofocal, de predominio superficial, con caracter no-
dular en torno a vasos sanguineos alterados (vasculitis primaria?). A
la encefalitis inflamatoria se agregan en el 20 caso lesiones trombéticas
arteriolares (microembolia de trombos murales provenientes de la
cardiopatia?) . Se hallaron igualmente, areas irregulares de desmie-
linizacion, neuronolisis y satelitosis. En el caso 2 se encontraron
leishmanioides de T. cruzi en reducido numero, en focos de lesion
inflamatoria necrotizante tipica.

Como el sintoma inicial y aislado fuera la cefalea en ambos enfer-
mos, se consldera haber confirmado y ampliado las observaciones
clinicas de uno de los autores, quien senalara a la cefalea (en asocia-
cion a reacciones suerologicas positivas) como neurosindrome minimo
en la fripanosomiasis cruzi crénica.

Se analizan los posibles mecanismos patogénicos, se exponen los
sintomas concomitantes y la evolucién de la encefalopatia crénica por
T. cruzi, considerando los casos estudiados a la 1uz de los conocimientos
previos sobre las formas neurales de la tripanosomiasis cruzi.

SUMMARY

The clinical and anatomopathological study of two cases of chronic
encephalopaty due to Trypanosoma cruzi is exposed. Only Initial
symptom in both cases was severe, continuous, headache. Progressively
other symptoms, denouncing compromise of the central nervous system,
appeared, integrating slowly a full picture of cerebral disease, in the
first case with diffuse cortical symptomatology, in the second case
with pseudotumoral syndrome. In both cases, signs of trypanosomic
cardiopathy were present, but in none of both, the prevalent charac-
teristic elements assigned to Chagas Disease pancarditis were evident.

Histopathologic study of the brains (first case died in a road
accident, second case finished in encephalopathic coma, possibly aggra-
vated by hypermedication) showed in both cases a microfocal cortico-
-meningoencephalitis, extensive but superficial; many of the nodules
being concentric to alterated blood vessels (primary vasculitis?). In
the second case, aside from the true encephalitic lesions, arteriolar
thrombotic alterations (due to emboly of mural thrombi generated in
the usual apical pancarditic lesions of Chagas Disease) were found.
Irregular zones of demielinization, neuronolisis and satellitosis (neu-
ronophagia) were present too. In the second case, scarse leishmanioids
of T. cruzi were found in typical foci of inflammatory necrotizing

Jesions.
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As in both cases, a continuous and persistent headache was the
only initial symptom, it is believed that former clinical observations of
junior author are confirmed, allowing to consider headache (in conco-
mitancy with positive serologic complement deviation reaction for
I'. cruzi) as a minimal neurosyndrome of trypanosomiasis cruzi.

Pathogenic mechanisms, symptoms and evolution of the chronic
encephalopathy found in those two cases are discussed, on base of for-
mer knowledge of neural forms of trypanosomiasis cruzi.
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LAMINA I

Figura. 1 — Caso 1. Encefalopatia chagasica cronica. Corteza cerebral
temporal. Nodulo infiltrativo necrotico submeningeo. Hematoxilina-eosina, 200 X.

Figura. 2 — Caso 1. Encefalopatia chagasica croénica. Nodulo infiltrativo
necrdtico profundo, en limite entre sustancia blanca y sustancia gris de corteza

cerebral frontal. H. E. 250 X.
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LAMINA 1I

Figura. 3 — Caso 1. Encefalopatia chagasica cronica. Corteza cerebral
frontal. Nodulo infiltrativo leucocitario-proliferativo glial corticomeningeo.

H. E. 500 X.

Figura. 4 — Caso 2. Corteza cerebral retrorrolandica. Nodulo infiltrativo-
necrotico superficial. H. E. 550 X.

Figura. 5 — Caso 1. Corteza cerebral frontal. Infiltracion perivenular cru-
zando el espacio de Virchow Robin. H. E. 450 X.

Figura. 6 — Caso 1. Corteza cerebral frontal. Nodulo infiltrativo perica-
pilar con lesion parietal del vaso. Neuronolisis proxima. H. E. 350 X.
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LAMINA III

Figura. 7T — Caso 2. Corteza cerebral frontal. Infiltracidon leucocitaria-
proliferacion glial difusa, subcortical, con predominio perivascular. H. E. 350 X.

Figura. 8 — Caso 2. Encefalopatia chagasica cronica. Corteza cerebral
frontal. Leishmanioides de T. cruzi en magma celular reactivo aracnoideo.
H E. 1600 x.

Figura. 9 — Caso 2. Encefalopatia chagasica croénica. Corteza cerebral

retrorrolandica. Noédulos infiltrativos-necréticos pericapilares. Activacién glial.
Neuronolisis. H. E. 300 x.

Figura. 10 — Caso 2. Encefalopatia chagdasica crénica. Corteza cerebral
prerrolandica. Capa de las neuronas piramidales. Infiltracién difusa con ten-
dencia a la aglomorecion nodular. Perivasculitis. H. E. 200 x.
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LAMINA IV

Figura. 11 — Caso 2. Encefalopatia chagasica cronica. Corteza cerebral
prerrolandica. Pequennio nodulo infiltrativo, con algunos elementos gliales activa-
dos y leishmanioides de T. cruzi (sehalados). H, E. 800 x

Figura. 12. — Caso 2. Encefalopatia chagasica cronica. Nodulo prolifera-
tivo infiltrativo meningeo cisural sobre lobulo frontal. H. E. 800 X.

Figura. 13 — Caso 2. Encefalopatia chagasica cronica. Corteza cerebral

prerrolandica. Leishmanioides de T. cruzi pericapilares y vecinos a una neurona
piramidal. H. E. 1600 x.

Figura. 14 — Caso 2. Encefalopatia chagasica cronica. Nucleo tegmental
parte dorsal. Cromatolisis y neuronofagia. Tincion Nissl con tionina. 850 X.



Inst. Oswaldo Cruz,
63-79 — Agosto, 1967

JORG & ORLANDO: Tripanosomiasis

L LR

cruzi cronica

LAMINA IV




