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Manifestaciones Nuerologicas en la Enfermedad de Chagas.
Roberto E. P. Sica

La enfermedad de Chagas, a igual que otras parasitosis, es capaz de lesionar el Sistema
Nervioso (SN) humano en cualquiera de sus tres compartimentos, el periférico, el
autonomico y el central.

El tipo de dafio impuesto por la dolencia estd relacionado con el periodo por el que
transcurre la enfermedad y, por ello, el mecanismo que subyace su produccion no es
necesariamente el mismo en todos ellos. Todavia hoy la patogenia de cada una de las
complicaciones neurologicas que acompafian a la enfermedad no es del todo conocida,
cualquiera sea el estadio en el que ellas aparezcan.

Sin embargo, es posible reconocer dos formas basicas de agresion del SN; la primera es la
invasion directa del pardsito a esa estructura y, la segunda, la puesta en marcha de
respuestas inmunologicas frente a su presencia que desembocan en el dafio de aquel
sistema.

El objetivo del escrito presente es resefiar, lo mas sucintamente posible, los resultados
clinicos de tal agresion.

1.- Sistema Nervioso Periférico.

Antes de ingresar en la descripcion de las consecuencias clinicas que ocasiona el T. Cruzi
en el Sistema Nervioso Periférico (SNP), digo que consideraré¢ a tal al segmento del SN que
involucra a la neurona del asta anterior de la médula espinal, especificamente a la neurona
motora o, el axon que de ella emerge y a las fibras musculares que ese axon inerva, todas
estas estructuras juntas constituyen la “unida motora” (UM). A ello es necesario agregar
las neuronas que habitan el ganglio de la raiz posterior, cuyos axones, inmediatamente
luego de dejar las células, se dividen en dos ramas, una de ellas ingresara en la médula para
formar los haces espinales ascendentes, en tanto que la otra se dirigird a la periferia para
contactarse con los distintos receptores cutdneos, ligamentosos, tendinosos y musculares
que alli existen.

En el periodo agudo de la enfermedad, poco después de haberse instalado la infeccion, la
polimiositis es la alteracion mas habitual. En ella el paciente se queja de dolor muscular
generalizado, que es espontdneo y se exacerba al movilizarse, hacer un esfuerzo o, durante
el examen médico, al presionar sus musculos. Se acompafia con pérdida de fuerzas, en
particular de los grupos musculares de cintura escapular y de los proximales de miembros
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inferiores, e hiporreflexia osteotendinosa; rara vez se observa hipotrofia muscular. Todo
ello en un marco de debilitamiento general, anorexia, febricula y pérdida de peso.
Electromiograficamente se detecta, en reposo, la presencia de potenciales de fibrilacion,
cuyo significado es la pérdida de contacto entre una fibra muscular y su axon,
habitualmente debido a particion de la fibra muscular que deja a un segmento de ella
desprovista de placa neuromuscular; de potenciales positivos que senalan la existencia de
fibras musculares necrosadas y de descargas pseudomiotonicas que hablan de la
inestabilidad eléctrica de la membrana muscular. Durante el esfuerzo voluntario se
descubren potenciales de UM (PUMs) de aspecto fragmentado o polifadsico de baja
amplitud, junto a otros bi o trifasicos de amplitud conservada y notoria reducciéon de su
duracion. (1).

El modelo experimental, en el ratéon, a los pocos dias de haber contraido la infeccion,
reproduce exactamente este cuadro. La histologia de sus musculos muestra infiltrados
inflamatorios, fundamentalmente perivasculares, constituidos por células mononucleadas,
junto a nidos de amastigotes alojados en la célula muscular (2).

El cuadro clinico, en el humano, se prolonga por unas pocas semanas, resolviéndose
espontdneamente o con la ayuda de drogas anti-inflamatorias. La reconstitucion del
paciente es, usualmente, completa.

También en este estadio puede desarrollarse polineuropatia. En realidad, mas que una
polineuropatia el cuadro es el de una mononeuropatia multiple que compromete fibras
motoras y sensitivas y que tiene caracter mixto, axonico-desmielinizante. Sus
manifestaciones, transitorias a igual que lo que sucede con las miositis, son hipoestesia,
ostensiblemente mas superficial que profunda, en el area de distribucion de algunos troncos
nerviosos, tanto en miembros superiores como en inferiores, hipo o arreflexia
osteotendinosa asimétricamente distribuida, y pérdida de fuerza en los territorios
musculares dependientes de la inervacion de los troncos nerviosos afectados. También en
estos enfermos existe un estado de debilidad universal, reduccion del apetito y leve
aumento de la temperatura corporal. El electromiograma exhibe actividad espontinea,
basicamente fibrilaciones ocasionadas por la alteracion del axén que abandona a la fibra
muscular que inervara y, en la contraccion voluntaria, pérdida de PUMs y presencia de
PUMSs polifasicos o fragmentados de amplitud conservada. La velocidad de conduccion
nerviosa, sensitiva y motora, puede mostrarse lenta en los nervios comprometidos, hecho
debido a su desmielinizacion parcial, y el potencial de accion de las fibras sensitivas o de
contraccion muscular, evocados por la estimulacion de aquellos, reducidos en amplitud
ocasionado, esto, por la pérdida axonal (3).
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La recuperaciéon de estos pacientes es razonablemente buena; se hace de manera
espontanea, aunque en algunos permanecen zonas de hipoestesia como secuela de lo
acontecido.

No es infrecuente que se combinen en un mismo enfermo la polimiositis y la
mononeuropatia multiple (1).

En el estadio cronico, o indeterminado, luego de muchos afios de instalada la infeccion,
algunos pacientes comienzan a sentir dolor y parestesias en sus miembros sin causa
aparente fuera de la parasitosis (4). El examen de ellos descubre, con la mayor frecuencia,
alteraciones de la sensibilidad, en forma de hipoestesias distales, sobretodo en miembros
inferiores; mas raramente hiperestesias, y pérdida de los reflejos osteotendinosos. Es, pués,
el cuadro de una polineuropatia sensitiva (5, 6, 7). Si bien en ellos, el electromiograma,
junto al compromiso de las fibras sensitivas, descubre también daio de las motoras (8), la
intensidad de este ultimo es tal que no alcanza el umbral necesario para traducirse en
reduccion de la fuerza muscular. La expresion electromiografica estd dada por la existencia
de signos de denervacion crénica en el musculo, reduccion de la capacidad de
reclutamiento voluntario de UM con presencia de PUMs fragmentados y polifasicos,
algunos de ellos de amplitud aumentrada, y reduccion de los valores de conduccion
nerviosa junto a disminucion de la amplitud del potencia muscular evocado.

El tipo de neuropatia es bdasicamente axonico, aunque acompafiado de moderada
desmielinizacion segmentaria, circunstancia que sefiala la lesion de la neurona del ganglio
de la raiz posterior, de la motora espinal o y de la mielina que rodea las fibras motoras y
sensitivas que integran el tronco nervioso mixto.

La histologia del nervio justifica las observaciones clinica y electrofisiologica puesto que
exhibe, el primero, pérdida axonal y alguna desmielinizacion segmentaria, en tanto que en
el musculo se ven fibras anguladas atroficas y agrupamiento de fibras de tipo [ y II (9).

En esos pacientes es posible encontrar en su suero anticuerpos anti-ganglidsidos, en
particular anti-GA1 (asialogangliésido) y anti-GM1 (monosialogangliosido) en las
fracciones IgM, IgA e IgG de las inmunoproteinas plasmaticas, principalmente en las dos
ultimas, en proporciones significativamente mayores que en la poblacién control (10). Es
posible que esos anticuerpos tengan relacion con la neuropatia dada la abundancia de
gangliosidos en la constitucion de los nervios periféricos.

En el modelo experimental, construido en el raton, los hechos vistos en el humano se
repiten con las mismas caracteristicas. En el periodo crénico de la enfermedad varios de
estos animales padecen ostensible paresia del tren posterior. Electrofisiologicamente
muestran reduccion de los valores de conduccion nerviosa y de la amplitud del potencial de
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accion del nervio (11), al tiempo que exhiben disminucion de la capacidad de reclutamiento
voluntario de UMs y polifasismo de ellas junto a amplitud aumentada de muchas de las
remanentes (12). Histologicamente, el microscopio ofrece imagenes de desmielinizacion y
pérdida axonal en el nervio, en tanto que el musculo muestra, a igual que en el humano,
fibras anguladas atréficas, agrupamiento de fibras de tipo I y II, hechos a los que suma
atrofia agrupada de fibras musculares (2). La diferencia con el humano es que, en esos
tejidos, aparecen también infiltrados inflamatorios, compuestos por células redondas
monucleadas, no vistos en el hombre. La observacion mas detenida de aquellos infiltrados
facilita la individualizacion de linfocitos CD4 y CDS8 y de otros, en menor cuantia, B,
provistos, estos ultimos, de IgM en su superficie. También resulta posible hallar depdsitos
de IgM en los nervios y de IgG en los musculos.

Es de interés destacar que el tipo celular que invade el tejido esta en relacion con las
caracteristicas de la cepa infectante. Es asi que determinadas especies de T. Cruzi tienen
mayor afinidad por las estructuras nerviosas y otras por las musculares. Es probable que
esto ocurra también en el hombre, no solo para explicar parcialmente el dafio neuroldgico,
sino también el compromiso de los distintos organos a los que compromete esta
enfermedad. Tal vez, la presencia de antigenos compartidos entre el parasito y el huésped
determine el tipo de alteracién que sobrevendrd, despertando una respuesta inmunologica
en la que participan tanto el brazo celular como el humoral. Seguramente este es s6lo un
aspecto de la relacién entre hospedero y parasito; la otra, menos conocida atn, es la
susceptibilidad genética del huésped, muy posiblemente ligada al antigeno mayor de
histocompatibilidad (HLA) que posea.

En el raton es posible observar qué acontece con las motoneuronas espinales o y con las
neuronas ubicadas en el ganglio de la raiz dorsal; en ambas circunstancias se descubre
significativa reduccion del numero de esas células (2, 13). No existen estudios anatémicos
humanos que permitan saber si esto acontece también en nuestra especie; probablemente si,
dados los hallazgos electrofisiologicos e histologicos arriba comentados. Las razones de la
destruccion neuronal tampoco son bien conocidas, volveré a esta discusion algo mas
detalladamente al referirme al sistema nervioso autébnomo y al central; sin embargo muy
posiblemente, en esta etapa, sea el sistema inmune el responsable.

En definitiva, resulta posible decir que, en el periodo crénico de la enfermedad, una
proporcion de pacientes, alrededor del 11 %, desarrolla una polineuropatia o mejor una
polineurononeuropatia, clinicamente detectable, basicamente de tipo sensitivo, y que un
nimero mayor de ellos padece la misma alteracion, en la que convergen el compromiso
sensitivo y el motor, de manera subclinica y solo capaz de ser reconocida a través de
estudios electrofisiologicos (9). Quizas el valor de la deteccion de estos tltimos esté en que
el dafio descripto, aunque no perturbe su vida diaria durante la juventud y edad adulta,
condicionaré su vejez, ya que cuando superen los sesenta afios sumaran la pérdida neuronal
normal, que a partir de esa edad sucede (14), y que los llevard a desarrollar deficiencias
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motoras mayores que las esperadas en esa franja etarea, con las consecuentes dificultades
laborales y sociales que ello implica.

2.- Sistema Nervioso Autonomo.

El interés por la participacion del Sistema Nervioso Autonomo (SNA) en la enfermedad de
Chagas apareci6 a comienzos del siglo pasado (15, 16) y tomo cuerpo definitivo a partir de
las investigaciones de Koberle y su grupo, quienes fueron los primeros que correlacionaron
la presencia de megaesofago con la destruccion neuronal del plexo mientérico de ese 6rgano
en un estudio de autopsia hecho en enfermos chagasicos (17).

Fundamentalmente el dafio visceral que resulta surge, al menos en parte, de la destruccion
de neuronas simpaticas de los ganglios prevertebrales y parasimpaticas en los plexos
responsables de la motilidad de esas visceras (18, 19).

No existe una explicacion suficientemente convincente que permita entender aquella
despoblacion neuronal. Hubo quienes han sostenido que es debida a la accion directa del
parésito o de alguno de sus componentes al lisarse; otros suponen la existencia de una
toxina neurotropica liberada por aquel cuando adopta la forma de amastigote, en tanto que
otro grupo de autores sostiene la existencia una actividad inmunoldgica anormal como
causa (20). Cualquiera fuere el mecanismo implicado, en apariencia el stress oxidativo es el
mediador de la muerte neuronal, en estas circunstancias aumenta el ON y las demas
especies reactivas del oxigeno, dado el incremento de la actividad de la iNOS (21,22 ),
situacioén que conduce a la apoptosis de las células.

Probablemente la injuria neuronal se inicie de manera temprana, luego del contacto entre el
parésito y su huésped, aunque las manifestaciones clinicas pueden tomar varios anos en
anunciarse. Este comportamiento se relaciona con lo dicho en el parrafo precedente, puesto
que crea dos alternativas; una que el dafio sea inmediato y monofasico, si asi fuera, la
alteracion visceral seria la secuela de esa agresion, agresion que podria estar dada por el
parasito mismo. La otra posibilidad es que la despoblacion neuronal fuera progresiva y
lenta y que, alcanzado un umbral suficiente de dafio, las manifestaciones clinicas hicieran
su aparicion; en estas circunstancias podria suponerse que una eventual toxina liberada por
el parésito o una disfuncion inmunoldgica fueran las responsables.

Las consecuencias de la pérdida neuronal visceral afectan al sistema digestivo, al urinario,
al respiratorio y, tal vez, al corazon.

En el sistema digestivo el compromiso mas frecuente es el megacoldn, seguido por el
megaesofago, la megavesicula, el megaduodeno, el megayeyuno, el megailion y el
megaestomago.
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La enfermedad de Chagas es, muy probablemente, la causa mas frecuente de megacolon; de
alli su prevalencia mayor en Latinoamérica comparada con otras regiones del mundo;
afecta por igual a mujeres y hombres. Los segmentos usualmente comprometidos son el
sigmoide y el recto. El sintoma predominante es la constipacion prolongada por periodos
que varian entre los cuatro y los veinte dias; a ello se suma meteorismo, halitosis, palidez
de piel y mucosas, anorexia y sensacion permanente de cansancio. Habitualmente, el
paciente necesita hacer un gran esfuerzo con sus musculos abdominales para lograr la
evacuacion. Las complicaciones de esta situacion clinica son el fecaloma, las tulceras
coldnicas y el volvulo del sigmoide.

El megaesofago, que con frecuencia se asocia al megacolon, lo hace en el 35 al 50 % de los
casos, aparece en personas jovenes usualmente, aunque, en realidad, puede hacerlo a
cualquier edad. Su incidencia y prevalencia es dos veces mayor en el hombre con respecto a
la mujer. El 6rgano se vuelve mayor en diametro y longitud, practicamente se transforma en
un reservorio de los alimentos ingeridos, en tanto que el cardias se hace incontinente.

Clinicamente, su manifestacion mayor es la disfagia, en particular para los sélidos; a ella
sigue la regurgitacion, sobretodo luego de las comidas. El paciente se queja de dolor retro-
esternal, que tiene caracter urente y que irradia a la region dorsal. La sialorrea y la
hipertrofia de las glandulas salivales completan el cuadro.

En ocasiones, la regurgitacion y la sialorrea pueden llevar a aspiracion bronquial, sobretodo
por la noche, cuando el enfermo esta acostado y en decubito dorsal, e inducir
complicaciones pulmonares tales como neumonitis, neumonia y atelectasias.

El hipo, mas raro, puede ser el sintoma inicial de la acalasia esofagica.
En el momento en el que la dilatacion alcanza a ser de magnitud, la desnutricion y la
constipacion se vuelven habituales, en particular cuando el megaes6fago se combina con

megacolon.

El megaduodeno, el megayeyuno, el megailion y el megaestomago son poco frecuentes en
cuanto a su presentacion.

Todos ellos se caracterizan por dispepsia, sensacion rapida de plenitud post-pandrial,
constipacion y diarreas alternadas.

En los casos de megaestomago y megaduodeno, esos pacientes pueden desarrollar la
inflamacion de esos 6rganos, que se traduce por gastritis, duodenitis o lceras pépticas.
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La dilatacion de las vias biliares puede llevar también a la produccion de dispepsias y
digestiones lentas. La colicistitis y la litiasis son sus complicaciones principales. Esta
alteracion ha sido descripta muy ocasionalmente en estos pacientes.

La megavegiga lleva a la retencion desproporcionada de orina y a su evacuacién por
revalsamiento, tal como acontece en la vejiga neurdgena. La hace también susceptible a
infecciones llegadas por via uretral, en particular en las mujeres debido a la anatomia
perineal de ellas.

La dilatacion bronquial reduce la capacidad respiratoria, conduciendo a insuficiencia
ventilatoria obstructiva.

La acumulacidon de secreciones nocturnas provoca expectoracion matinal; también puede
ser causa de obstruccion bronquial, infecciones y desarrollo de atelectasias.

No conocemos, a ciencia cierta, cuanto contribuye la denervacion cardiaca al desarrollo de
la complicacién mayor de la enfermedad en su estadio cronico y que es la insuficiencia de
la funcién de ese 6rgano. Sin duda es cierta la pérdida de neuronas en el corazon chagésico,
principalmente en los ganglios atriales derechos; sin embargo las otras varias alteraciones
que sufre el miocardio de estos pacientes hace que, muy probablemente, la despoblacion
neuronal sea so6lo un factor mas contribuyente a esa patologia. Recientemente se han dado
cinco alternativas para tratar de explicar la disfuncion del corazon; la primera dice que el
dafio es efecto directo de la accion del T. Cruzi, la segunda es la neurégena que se basa en
la alteracion de la inervacion autondmica, la tercera es la que sustenta que el dafio
primordial estd en la microcirculacién del miocardio, la cuarta supone que subyace una
disfuncién inmunolédgica y la quinta dice que el dano mayor se asienta en la matriz
extracelular (23). En los capitulos correspondiente de este mismo volumen podran hallarse
mayores precisiones.

Finalmente, la pupila no escapa al compromiso del SNA puesto que, en algunos pacientes
es posible encontrar respuesta exagerada a la instilacion de pilocarpina, hecho que senala la
denervacion parasimpatica de esa estructura (24).

En sintesis, es posible aceptar que la enfermedad de Chagas puede conducir a
complicaciones autondmicas como las descriptas arriba y que la razén de ellas estd, al
menos en buena proporcion, relacionada con la pérdida de neuronas y fibras simpaticas y
parasimpaticas. Nuevamente aqui se observa que no todos los infectados hacen iguales
alteraciones; mas alin, parecieran existir prevalencias de unas u otras segin la region
geografica que se analice dentro del 4rea en la que asienta la pandemia. Este hecho vuelve a
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traer a la discusion la relacion entre el tipo de cepa actuante del parasito y la constitucion
genética de quien lo recibe.

3.-Sistema Nervioso Central.

A nivel del Sistema Nervioso Central (SNC) es posible encontrar manifestaciones en la etapa
aguda, antecedidas o no por evidencias clinicas de primoinfeccion, y otras en la etapa cronica.

Libonati y Maglio (25), en una comunicacion clasica, pudieron individualizar las diferentes
formas clinicas capaces de ser reconocidas en el periodo agudo. Son ellas: a) la
meningoencefalitis, que se caracteriza por cefaleas, vomitos, confusion, convulsiones,
alteraciones meningeas y, en ocasiones, signos focales. Son de rara presentacion y, cuando lo
hacen, aparecen en nifos cuyas edades estan entre los dos y cuatro afios. Son excepcional-
mente graves y conducen a la muerte en proporcion que varia entre el 50 y el 90 % de los
casos, la sospecha de su presencia posibilita disponer medidas que pueden salvar la vida del
paciente; b) las convulsiones, usualmente son generalizadas, poco frecuentes, o bien,
hacerse subintrantes y formar parte de la meningoencefalitis mencionada antes.

Su presentacion es mas comun en nifios menores de los dos afios de edad; ¢) la letargia, que
comienza como una discreta somnolencia, que, luego, progresa hasta la letargia vy,
eventualmente, el coma. Predomina en nifos por debajo de los dos afios de edad; d) las
convulsiones asociadas a letargia, que resulta de la combinacion de las dos ultimas formas
descriptas. Puede presentarse una u otra indistintamente en el comienzo del cuadro o hacerlo
simultaneamente. e) las manifestaciones minimas u oligo-sintomaticas, aparecen
preferentemente por encima de los cuatro afios y se expresan por cefalea pertinaz retro-ocular,
mareos, cambios de caracter, astenia y somnolencia. Estas alteraciones son capaces de
mostrarse aisladamente o combinadas entre si, con intensidad que varia para cada una de ellas.

En la meningoencefalitis el liquido cefalorraquideo es hipertenso, exhibe aumento de las
proteinas y de las células a predominio linfocitario. En los periodos finales la inmunoproteina
IgM se eleva. El diagnostico se obtiene mediante el uso de las pruebas especificas para la
enfermedad. En los casos de muerte aparecen lesiones diseminadas a lo largo de todo el SN,
en especial en la sustancia gris, con imagenes de vasculitis y ocasionales nidos de parasitos en
astrocitos y microglia.

Otro autor que dedicé especial atencion a la meninencefalitis chagasica de la infancia ha sido
Jorg (26,27), quien senalo la dificultad en el aprendizaje, los trastornos de conducta, la falta de
concentracion, las alteraciones en la orientacion y las convulsiones que esos nifios pueden
padecer como secuela del dafio suftido.

En el estadio crénico de la enfermedad se han descripto distintas alteraciones que involucran
al SNC como sitio de lesion. Sin embargo, muchas de ellas carecen de evidencias suficientes
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como para tener certeza de su relacion con la parasitosis. Entre ellas estan las paraparesias o
paraplejias espasticas, la oligofrenia, las convulsiones, las hemiparesias y anormalidades
inespecificas en el electro-encefalograma. También han sido adjudicadas al Chagas disfun-
ciones en el eje hipofiso-suprarrenal e hipofiso-gonadal, invocando, para su justificacion, la
perdida de neuronas hipotalamicas que ocurre en esta patologia.

Sin embargo, algunas otras comunicaciones sugieren el posible dafio del sistema nervioso
central en la etapa cronica de la enfermedad. Estos trabajos han utilizado la técnica de los
potenciales evocados cerebrales y sus resultados sefialan la existencia de compromiso
moderado de la transmision de la sefial, que se hace lenta en su transcurso, a nivel de las vias
espinotalamicas y del cordon posterior medulares y del tronco cerebral en algunos de estos
enfermos (28); también Pelli Noble y cols. (29) han comprobado la alteracion de la via dptica
empleando igual técnica. Estos hallazgos sugieren la desmielinizacion de esas diferentes vias
en un nimero modesto de pacientes. Si bien anecddtico, el trabajo de Jardim y Takayanagui
(30) apoya esta posibilidad, ya que esos autores encontraron en la autopsia de un paciente, que
habia sido seguido durante veinte afios, franca desmielinizacion de los haces
espinocerebelosos y de las columnas posteriores de la médula.

Mas recientemente, Matsumoto y cols. (31) describieron alteracion de la retina en pacientes
que cursaban el estadio cronico de la enfermedad empleando técnicas de fluoroscopia y de
electroretinografia. Consiguieron demostrar la existencia de compromiso de los conos
retinianos que atribuyeron a la presencia de anticuerpos anti-rodopsina.

Por otro lado, los estudios psicométricos han detectado fallas en la memoria reciente, en la
comprension, en la definicion, en las relaciones logicas y en las analogias en estos enfermos,
creando el cuadro psiconeuroldogico de deterioro cognitivo subcortical en el que la
participacion del 16bulo frontal aparece como la mas destacada (32,33). Estos hallazgos
clinicos, que sugieren la alteracion de las funciones cerebrales superiores en algunos pacientes
que alcanzan el estadio crénico de la infeccion, ha recibido apoyo reciente desde la
electrofisiologia que ha encontrado retraso significativo en la aparicioén del potencial cognitivo
P300 en el 11 % de treinta y cinco pacientes explorados (34).

Un hecho a destacar lo constituye la posibilidad del desarrollo de una meningoencefalitis o de
granulomas cerebrales de origen chagéasico en pacientes inmunodeprimidos por cualquier
causa. Esta eventualidad adquiere valor en Latinoamérica en la que la infeccion es endémica.

La causa natural que con mayor frecuencia lleva a la inmunodepresion es el sindrome de

inmunodeficiencia adquirida (SIDA) ocasionado por el retrovirus HIV, dolencia también
endémica, cuya distribucion en Latinoamérica coincide con la de la enfermedad de Chagas.
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Rochay cols. (35), en 1994, llamaron la atencion sobre esta relacion al hacer una revision que,
para entonces, logro reconocer en la literatura publicada, veinte pacientes que habian mostrado
menignoencefalitis chagasica luego de haber sido infectados por el virus HIV (VHIV).

De alli en adelante varios otros autores confirmaron esa asociacion (36, 37, 38, 39).

Quienes padecen esta alteracion son pacientes que transcurren por el periodo crénico o
indeterminado de la enfermedad de Chagas y que adquirieron, posteriormente, la infeccion por
el VHIV. Son personas jovenes o de edad media quienes, de manera subita, desarrollan
diferentes manifestaciones neurologicas tales como convulsiones focales; mono o
hemiparesias que, una vez instaladas, continan haciéndose mas notorias; mono o
hemihipoestesias o hiperestesias, que muestran igual conducta; paresias de pares craneanos;
afasias de diversa indole; movimientos coreicos; hemiespasmo facial; cefalea gravativa y
meningismo. En la mayor parte de ellos la manifestacion neurologica se enmarca dentro de un
cuadro de decaimiento general, fiebre de escasa monta, anorexia, nauseas, ocasionales vomitos
y pérdida de peso corporal. Es también posible que las manifestaciones puntualizadas arriba se
combinen entre si.

Los estudios hechos a través de imagenes (resonancia magnética nuclear o tomografia
computada) descubren la presencia de masas intraparenquimatosas de ubicacion diferente,
pueden establecerse en los lobulos cerebrales en posicion sub-cortical o lindando con la
corteza, en el cerebelo y en la region de los nicleos de la base como sitios de predileccion
(36, 38).

La mayor parte de los enfermos las exhiben como unicas, aunque otros pueden mostrar
varias de ellas distribuidas en el encéfalo. Su tamano es variable y la administracion de
contraste resalta su periferia, en forma de anillo que, habitualmente, las rodea de manera
completa.

El liquido cefalorraquideo, cuando es posible obtenerlo, estd poblado de amastigotes en la
mayor parte de los pacientes. Las proteinas y las células se elevan también. Las reacciones
especificas en sangre no son de mayor valor, puede que resulten positivas, pero si no lo son
no descartan el compromiso dada la dificultad de estos pacientes para adoptar respuestas
inmunologicas adecuadas. El numero de linfocitos CD4, en sangre, estd, usualmente,
reducido a cifras que se ubican por debajo de los 100 elementos por milimietro cuibico (36,
38).

En pacientes con SIDA los diagnostico diferenciales que caben son varios. El mas habitual,
y con el que habitualmente se confunde la tripanosomiasis, es la toxoplasmosis; las otras
posibilidades son los tuberculomas y los linfomas.
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Las muestras anatémicas obtenidas por biopsia o cirugia permite observar, en
oportunidades, infiltracion inflamatoria constituida por linfocitos, monocitos, macréfagos,
astrositos y microglia activada; en otros es solo tejido necroético en el que habitan algunos
macrofagos. Sin embargo, sea una u otra la imagen histologica, siempre en ella se ven
amastigotes (38).

La respuesta a los farmacos habituales en el tratamiento de la enfermedad de Chagas,
benznidazole y nifurtimox, es pobre en la mayor parte de estos pacientes; la cirugia
tampoco resuelve acertadamente el problema. La mayoria de ellos tiene breve
supervivencia a partir del diagndstico, en alta proporcion mueren antes del afio.

Experimentalmente, ratones chagasicos cronicos, que han sido inmunosuprimidos, son
capaces de repetir todos los hechos descriptos para el humano.

La importancia de lo comentado arriba es que la reactivacion de la enfermedad de Chagas
en pacientes infectados por VHIV puede ser la primera dolencia oportunista que se presente
en ellos y, por tanto, un marcador de esa virosis.

Es cierto, también, que otros estados de inmunodeficiencia, como sucede con el uso de
drogas inmunosupresoras, sobre todo con la ciclofosfamida o la ciclosporina A, pueden
conducir al mismo resultado, pero su frecuencia es muy escasa y solo resulta anecdotica.

Finalmente, quiero hacer referencia a que la miocardiopatia dilatada no isquémica, la
complicacion mas frecuente a la que lleva la enfermedad de Chagas en su periodo crénico,
puede ser fuente de formacion de trombos murales capaces de desprenderse y dirigirse al
cerebro ocasionando isquemias de gravedad variable (40).

En nuestro medio, la estadistica que poseemos es que tal tipo de cardiopatia es la tercera
causa de embolia cerebral y que de ellas, el 69 % es de origen chagésico (41).

Es, pues, como queda dicho el encéfalo otro de los blancos de agresion de la enfermedad de
Chagas, lo haga de manera directa o indirecta las alteraciones que ella produce pueden
tener jerarquia suficiente como para comprometer la calidad de vida y la vida misma de
estos pacientes, razones que justifican el tenerlas en cuenta cuando se estd frente a alguien
que ha sido alcanzado por la parasitosis.
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