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Compromiso del sistema nervioso central por reactivacion de una infeccion
por Trypanosoma cruzi en un paciente con infeccion por VIH
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Resumen

Resumen. La reactivacion de la infeccion por Trypanosoma cruzi
es un diagndstico infrecuente aunque debe considerarse en pacientes
inmunocomprometidos con manifestaciones neurologicas asociadas
a lesiones cerebrales. Se presenta el caso de un varén de 56 afios,
procedente de una zona endémica de enfermedad de Chagas en Chile,
que presento sintomas neurologicos y una lesion cerebral de aspecto
pseudotumoral. La pesquisa de una infeccion avanzada por VIH
orient6 a la busqueda de infecciones oportunistas con compromiso
del sistema nervioso central. El diagndstico se confirmé mediante
serologia, RPCy visualizacion de tripomastigotes en sangre y en LCR.
A pesar del tratamiento, el paciente evoluciond con secuelas neurolo-
gicas irreversibles, falleciendo por complicaciones infecciosas. Este
caso destaca la importancia de considerar esta entidad en pacientes
con inmunocompromiso celular con lesiones cerebrales, ya que el
diagnostico oportuno es clave para mejorar el desenlace.

Palabras clave: Enfermedad de Chagas; Trypanosoma cruzi; reac-
tivacion de enfermedad de Chagas; lesion cerebral; VIH.
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Abstract

Abstract. Reactivation of Trypanosoma cruzi infection is an un-
common diagnosis but one that must be considered in immunocom-
promised patients with neurological clinical manifestations associated
with expansive brain lesions. We present the case of a 56- year-old
man, from an endemic area of Chagas disease in Chile, who presented
with neurological symptoms and a brain lesion with a pseudotumo-
ral appearance. The detection of an advanced HIV infection guided
the search for opportunistic infections with central nervous system
involvement. The diagnosis was confirmed through serology, PCR,
and visualization of 7. cruzi trypomastigotes in blood and cerebros-
pinal fluid (CSF). Despite treatment, the patient had an irreversible
neurological sequelae and died from infectious complications. This
case highlights the importance of considering this reactivation in
immunocompromised patients with brain lesions, as tim ely diagnosis
is key to improving outcomes.

Keywords: Chagas disease; Trypanosoma cruzi; Chagas disease
reactivation; cerebral lesion; HIV.
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Introduccion

aenfermedad de Chagas es una infeccion causada

por el parasito Trypanosoma cruzi, un protozoo

flagelado transmitido principalmente por insectos
triatominos hematofagos, los cuales estan presentes en
toda Latinoamérica. En Chile esta infeccion se distri-
buye de forma endémica entre las regiones de Arica
y Parinacota hasta O’Higgins, incluyendo la Region
Metropolitana'.

Si bien en el pais se certificd la interrupcion de la
transmision vectorial en 1999, el vector continta presente
en el territorio nacional®. En la actualidad, la principal via
de transmision es congénita’. Otros mecanismos, menos
frecuentes, incluyen la transfusion sanguinea en ausencia
de tamizaje, el trasplante de organos y la ingestion de
alimentos contaminados®.

En Chile, la informacion sobre la prevalencia de coin-
feccion entre la enfermedad de Chagas y la infeccion por
VIH es limitada, aunque se estima que su frecuencia es
baja. En Brasil, se ha reportado una tasa de coinfeccion
aproximada de 1,3%°, mientras que estudios realizados
en Argentina y Paraguay han descrito una prevalencia de
4,2 y 9,4%; respectivamente®’.

La enfermedad de Chagas presenta un espectro clinico
que varia seglin la fase de la infeccion, la cual puede
ser aguda o cronica. Esta tltima se subdivide en una
forma indeterminada (latente) y una forma determinada,
caracterizada por el compromiso organico. En pacientes
inmunocomprometidos, puede ocurrir una reactivacion
parasitaria, manifestandose con cuadros agudos graves,
principalmente con compromiso cardiaco y del sistema
nervioso central (SNC)%.

Lareactivacion de T cruzi anivel del SNC en pacientes
con infeccion por VIH es poco frecuente, pero se asocia
a una mortalidad elevada, cercana a 79%, y una mediana
de sobrevida de aproximadamente 21 dias’. Esta entidad
ocurre principalmente en individuos con inmunosupresion
avanzada, en particular cuando el recuento de linfocitos
T CD4+ es inferior a 100 células/mL'". Aunque infre-
cuente, esta infeccion reviste una alta relevancia clinica
y sanitaria, considerando especialmente que desde 2005
la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) incorpord
formalmente la enfermedad de Chagas en su lista de En-
fermedades Tropicales Desatendidas (Neglected Tropical
Diseases) considerando su elevada carga de enfermedad,
subdiagnostico y limitada disponibilidad de herramientas
diagnosticas y terapéuticas''.

Se presenta el caso clinico de un paciente con com-
promiso del SNC por 7. cruzi en el contexto de una
coinfeccion por VIH. Se abordan los desafios diagnoésti-
cos que plantea esta entidad, incluyendo el diagndstico
diferencial, los métodos de confirmacion, asi como los
aspectos terapéuticos y pronosticos.

Rev Chilena Infectol 2026; 43 (1): 55-60
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Varén de 56 afos, procedente de Illapel, region de
Coquimbo, con antecedente de cardiopatia isquémica
revascularizada. Presentd un cuadro de tres meses de
evolucion caracterizado por compromiso del estado
general, astenia, adinamia y una baja de peso progresiva
de 17 kg en el ultimo afo.

Posteriormente presentd compromiso cualitativo
de consciencia, con desorientaciéon temporo-espacial,
siendo trasladado al Servicio de Urgencia del Hospital
Dr. Gustavo Fricke de Vina del Mar.

En la evaluacion inicial, el paciente se encontraba
vigil y cooperador, aunque inatento. Al examen fisico
destacaba una extensa tifia crural y onicomicosis de los
ortejos, ademas de una emaciacion evidente. No pre-
sentaba rigidez de nuca ni déficits neurologicos focales.

Los examenes de laboratorio mostraron un hemograma
con anemia leve y una velocidad de eritrosedimentacion
(VHS) de 120 mm/h, sin alteraciones de las pruebas de
funcién renal ni hepatica y con pardmetros inflamatorios
dentro de rangos normales. La TC cerebral al ingreso
evidencié una lesion expansiva frontal izquierda, con
extension al estriado, la insula y la rodilla del cuerpo
calloso. La RM encefélica mostrd una lesién expansiva
con un realce periférico de gadolinio y un centro hete-
rogéneo en secuencia T2, sin restriccion de la difusion
ni artefacto de susceptibilidad magnética (Figura 1). El
electroencefalograma evidencio lentitud generalizada de
predominio frontal bilateral, reactiva a estimulos.

La serologia para VIH resulté reactiva, con una carga
viral de 4.710.000 copias/ml (log 6,67) y un recuento
de linfocitos T CD4+ de 69 céls/mL (indice CD4/CDS:
0,19). Las serologias para sifilis, hepatitis B y hepatitis
C fueron negativas. La serologia para 7. cruzi mediante
inmunofluorescencia indirecta fue positiva (IFI IgG T.
cruzi 1:320), mientras que la serologia de Toxoplasma
gondii mostré 1gM negativa e IgG positiva (IFI IgG T.
gondii 1:16).

El LCR fue transparente y el estudio citoquimico
reveld albiumina 119 mg/dL, glucosa 39 mg/dL, leucocitos
0 cél/mm?® y hematies 30 céls/mm?. El estudio micro-
bioldgico del LCR no evidencidé microorganismos en la
tincion de Gram ni en la preparacion con tinta china, y los
cultivos en agar sangre, agar chocolate y agar Sabouraud
dextrosa resultaron negativos. Las pruebas de aglutinacion
por latex para Streptococcus pneumoniae, Streptococcus
grupo B, Neisseria meningitidis, Haemophilus influenzae
y Escherichia coli fueron negativas. Las reacciones de la
polimerasa en cadena (RPC) en LCR para T. gondii, virus
de Epstein-Barr (EBV), citomegalovirus (CMV) y virus
JC (JCPyV) resultaron no detectables y la RPC in house
para T. cruzi fue positiva. En la microscopia del LCR se
observaron formas parasitarias con tripomastigotes en
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Figura 1. Secuencias axiales de resonancia magnética cerebral. Lesion expansiva de predominio en sustancia blanca frontal izquierda, que
se extiende a nivel estriatal, insula y la rodilla del cuerpo calloso. Ay D. Secuencias T1y T1 con gadolinio, demuestran que la lesién pre-
senta realce grueso e irregular en la periferia. By E. Secuencias T2 y T2 GRE, se observa heterogeneidad de sefal, con pequenas imagenes
puntiformes hipointensas, sin focos de artefacto de susceptibilidad magnética. Cy F. Difusion y ADC, sin evidentes areas de restriccion de

la difusion.

cantidad moderada, y la técnica de micro-Strout en sangre
periférica también demostro su presencia (Figura 2). La
citometria de flujo de LCR no evidenci6 células hemato-
logicas patologicas.

Los examenes confirmatorios para 7. cruzi fueron
realizados al Instituto de Salud Publica de Chile, donde
resultaron un ELISA IgG indeterminado, IFT 1gG 1:20,
Western Blot IgG-IgA-IgM positivo y la RPC cualitativa
positiva. Se desestim6 la realizacion de una biopsia
cerebral.

En el diagnoéstico diferencial inicial, previo a la
obtencion de todos los resultados, se consideraron toxo-
plasmosis cerebral, linfoma primario del SNC y un tumor
cerebral primario de alto grado. Se inici6 tratamiento con
dexametasona i.v. 40 mg, cotrimoxazol (trimetoprim 10
mg/kg/dia) y terapia anti-retroviral (TARV) con abacavir/
lamivudina/dolutegravir. Tras dos semanas de tratamiento
evoluciond con deterioro progresivo del estado de con-
ciencia hasta alcanzar un sopor profundo, requiriendo
intubacion orotraqueal e ingreso a la Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI). Se realiz6 una TC cerebral de control
que evidencio un aumento del edema perilesional.

Con el resultado de la RPC positiva para T. cruzi,
se inicid tratamiento con benznidazol 100 mg cada 8 h

Rev Chilena Infectol 2026; 43 (1): 55-60

Figura 2. Presencia de
Trypanosoma cruzi en mues-
tra sanguinea por técnica de
Microstrout.
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Figura 3. Secuencias axiales de resonancia magnética cerebral. Lesion expansiva frontal izquierda de mayor tamario, asociada a compro-
miso periventricular bilateral. Ay D. Secuencias T1y T1 con gadolinio, demuestran que la lesion frontal izquierda presenta realce grueso
e irregular en la periferia, y puntiforme multifocal en relacion a las otras lesiones (flechas blancas). B y E. Secuencias T2 y T2 GRE, se ob-
serva heterogeneidad de sefal en T2, con pequenas imagenes puntiformes hipointensas (puntas de flecha blancas) , y focos de artefacto
de susceptibilidad magnética radiados en la sustancia blanca a nivel frontal bilateral, de predominio a izquierda (flechas curvas blancas).
Cy F. Difusion y ADC, las lesiones presentan extensa restriccion de la difusion en ambos lados (asteriscos blancos).

(5 mg/kg/dia), sin presentar reacciones adversas re-
levantes. Ante la posibilidad de presentar actividad
epileptiforme, se afiadié tratamiento anticonvulsivante
con levetiracetam.

A pesar de completar casi 60 dias de tratamiento con
benznidazol, el paciente evoluciono hacia un estado
vegetativo persistente. No se realizaron controles poste-
riores de recuento de linfocitos T CD4 + ni carga viral del
VIH. La RM encefélica a las tres semanas de tratamiento
evidencié un aumento del tamaiio de la lesion intraaxial
frontoinsular y estriatal izquierda, con extension periven-
tricular ipsilateral y contralateral, ademés de la aparicion
de focos de aspecto microhemorragico y extensas areas
de restriccion de la difusion (Figura 3). Posteriormente
fue trasladado a una unidad de cuidados especiales, donde
falleci6 por una bacteriemia por Salmonella spp.

Discusion

Desde 1999, Chile cuenta con certificacion de la
interrupcion de la transmision vectorial de 7. cruzi por

Rev Chilena Infectol 2026; 43 (1): 55-60

Triatoma infestans, de acuerdo a los criterios establecidos
por la Iniciativa INCOSUR-Chagas**. En el presente caso,
la infeccion primaria pudo haberse adquirido tanto por
transmision vectorial durante la infancia como por via
transplacentaria, considerando que Illapel corresponde a
una zona historicamente endémica y de alta carga epide-
miologica para la enfermedad de Chagas'.

La reactivacion de la enfermedad de Chagas con
compromiso del SNC en pacientes con infeccion por VIH
constituye una complicacion infrecuente, aunque asociada
auna elevada mortalidad, especialmente en aquellos con
recuentos de linfocitos T CD4+ inferiores a 100 céls/mL!"°.
Puede presentarse como una meningoencefalitis difusa o
como lesiones ocupantes de espacio en el SNC. En este
contexto, debe ser considerada en el diagnostico diferen-
cial de pacientes con infeccioén por VIH en estadio avan-
zado que presentan lesiones cerebrales expansivas'>!,

En concordancia con lo descrito en otras series de
casos, las manifestaciones neurologicas iniciales inclu-
yeron compromiso de conciencia, déficit neurologico
focal y convulsiones, junto con hallazgos citoquimicos
inespecificos en el LCR y la presencia de lesiones cere-
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brales focales con realce tras la administracion de medio
de contraste en los estudios de imagenes'*?'. Si bien estas
caracteristicas son habituales en la reactivacion chagasica,
también se observan en otras infecciones oportunistas mas
frecuentes, tales como toxoplasmosis cerebral, linfoma
primario del SNC, leucoencefalopatia multifocal progre-
siva, tuberculomas y criptococomas cerebrales?. Por ello,
resulta fundamental incluir la enfermedad de Chagas en el
diagnostico diferencial de las lesiones cerebrales “pseu-
dotumorales™ en pacientes inmunocomprometidos®.

En la RM se han descrito recientemente hallazgos
sugestivos de compromiso cerebral por Chagas, como
focos agrupados hipointensos en secuencias T2 y el realce
puntiforme con gadolinio, que sugieren una reaccion
granulomatosa y compromiso perivascular, respecti-
vamente®”. En nuestro caso, ademas, se identificaron
focos microhemorragicos de distribucion perivascular,
probablemente asociados a un fenémeno inflamatorio
vascular, asi como una extensa restriccion de la difusion,
hallazgo escasamente reportado® y clasicamente descrito
en pacientes con linfoma primario del SNC.

Un diagnostico definitivo de reactivacion se establece
mediante la identificacion directa del protozoo en LCR,
sangre o tejido cerebral”’. La visualizacion de tripomas-
tigotes moviles en LCR, tras la centrifugacion y examen
microscopico, es un método rapido y altamente especifico.
En series de casos, este hallazgo se ha documentado hasta
en 85% de los pacientes con meningoencefalitis chagasica
asociada a VIH'. La deteccion de ADN de T. cruzi en
LCR mediante RPC es de alta sensibilidad y especificidad,
y es considerada el método mas sensible para confirmar
su presencia en el SNC, especialmente en situaciones de
baja carga parasitaria. Si bien la evidencia publicada sobre
el uso de RPC en LCR es limitada, los datos disponibles
sugieren un rendimiento diagndstico elevado en este
escenario®. La deteccion de tripomastigotes en sangre
indica una parasitemia elevada, habitualmente observa-

da en infecciones agudas, transmision congénita y por
reactivacion de la enfermedad de Chagas®. Finalmente,
la identificacion de amastigotes de 7. cruzi en tejido
cerebral es diagndstica, aunque se reserva para casos en
los que no se logra confirmar el diagnostico por métodos
menos invasivos™. En nuestro reporte, se evidencié la
presencia de tripomastigotes en sangre, mediante la
técnica de micro-Strout, como en LCR, por visualizacion
directa y RPC.

La infeccion por 7. cruzi fue interpretada como una
reactivacion y no como una infeccion aguda, conside-
rando la situacion epidemioldgica actual del pais, con
interrupcion de la transmision vectorial, la procedencia
del paciente desde una zona histéricamente endémica, la
ausencia de exposicion reciente compatible y el contexto
de inmunosupresion celular por un estadio avanzado de
infeccién por VIH, condicion clasicamente asociada a
una reactivacion parasitaria.

El tratamiento de la enfermedad de Chagas con benzni-
dazol o nifurtimox ha demostrado reducir la parasitemia,
prevenir las manifestaciones clinicas y evitar la progresion
de la enfermedad en sus formas aguda y reactivada®*°. No
obstante, las series clinicas han reportado tasas de super-
vivencia inferiores a 35%, independiente del tratamiento
instaurado'®?!. Aun asi, el diagnostico precoz y el inicio
oportuno de la terapia antiparasitaria se asocia a una mejor
sobrevida y a una menor morbilidad'. En el presente
caso, pese a la evolucion desfavorable y al desenlace
fatal, se observé una disminucion de la carga parasitaria
en sangre evaluada mediante la técnica de micro-Strout
y PCR in house.

Elinicio de la TARYV en pacientes con reactivacion de
T. cruzi en el SNC debe evaluarse de manera individuali-
zada. Hasta la fecha, no se han descrito casos de sindrome
inflamatorio de reconstitucion inmune asociado a enfer-
medad de Chagas, por lo que no habria contraindicacion
para iniciar la TARV en este contexto®'.
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