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INTRODUCCION

RESUMEN

Objetivos
Evaluar las vias de contagio, la reactivacién y la evolucién de la enfermedad de Chagas en
pacientes con HIV.

Material y métodos

Se incorporaron pacientes internados con SIDA y Chagas reactivo. Se evaluaron la
epidemiologia, la adiccién a drogas, la reactivacién de la enfermedad de Chagas y el érgano
blanco mas afectado, la demora del inicio de tratamiento antiparasitario y la evolucién poste-
rior. Se realizaron serologias, estudios parasitolégicos en sangre y liquido cefalorraquideo y
examenes complementarios cardiolégicos y neuroldgicos. El estudio fue retrospectivo
observacional y como método estadistico se emplearon las pruebas de chi cuadrado y exacta
de Fischer.

Resultados

Se incluyeron en el estudio 8 pacientes con Chagas y SIDA. La via de contagio de Chagas fue
la vectorial en 5 pacientes (62,5%) y la drogadiccién endovenosa como hipétesis de alta proba-
bilidad en 3 pacientes (37,5%). De estos tltimos, 2 presentaron serologia negativa para Chagas
con parasitemias positivas. El motivo de internacién fue reactivacién de la enfermedad de
Chagas en 5 pacientes (62,5%) y de éstos, 4 sufrieron afeccion del sistema nervioso central y
1, miocarditis. De los 5 pacientes con agudizacién de la enfermedad de Chagas, 4 fallecieron a
pesar del tratamiento con benznidazol. La iniciacién de tratamiento demoré entre 7y 15 dias.

Conclusiones

La drogadicciéon endovenosa como nueva via de contagio de la enfermedad de Chagas se trans-
forma en una hipétesis de alta probabilidad, donde la serologia no es relevante para el diag-
néstico en pacientes con HIV+ y compromiso neurolégico. La reactivacion de la enfermedad
de Chagas fue frecuente y la mortalidad elevada se relacioné con la falta de diagndstico y el
tratamiento tardio.
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nosay por relaciones sexuales entre varones. En nues-
tro pais, las notificaciones de SIDA al Ministerio de

Actualmente, mas de dos millones de personas viven
con SIDA en América latina y otros cien mil fallecie-
ron por causas relacionadas con la enfermedad, lo cual
convierte a la regiéon en la tercera del mundo con el
mayor indice de mortalidad. (1) La Organizacion de
las Naciones Unidas revel6 que en Sudamérica el HIV
se transmite basicamente por drogadiccién intrave-

Salud y Ambiente de la Nacion revelan que en hom-
bres el nimero total de enfermos detectados entre 1982
y 2003 fue de 17.735 y en mujeres entre 1987 y 2003
fue de 5.358. (2) La enfermedad de Chagas (ECh) cons-
tituye uno de los principales problemas sanitarios de
América latina con 10 a 12 millones de infectados. En
la Republica Argentina, las estadisticas oficiales ha-
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blan de 2.300.000 infectados y alrededor de 700.000
cardiopatas. (3) La primera descripcién de la asocia-
cién entre ECh y SIDA fue publicada en 1990 por Del
Castillo (4) en pacientes hemofilicos con glioma.

El objetivo de este trabajo fue evaluar las vias de
contagio de la ECh en pacientes portadores de HIV,
establecer quiénes de estos ultimos sufrieron agudi-
zaciéon de la ECh y cual fue el 6rgano blanco mas afec-
tado, considerar los valores de linfocitos T CD4+ como
marcadores de riesgo, determinar el tiempo promedio
de inicio de tratamiento antiparasitario (contra
Trypanosoma cruzi) en pacientes agudizados, asi como
la morbimortalidad de éstos y, finalmente, fijar pau-
tas para el diagnéstico y el tratamiento precoz.

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio retrospectivo con pacientes que fueron
internados en hospitales urbanos con cuadro de SIDA con
diferentes manifestaciones clinicas y ECh como una de las
enfermedades asociadas.

El diagnéstico de HIV se realizé mediante pruebas de
ELISA y Western blot, (5) mientras que se consideré Chagas
reactivo la presencia de:

A) Serologia reactiva para Chagas: con dos de tres determina-

ciones seroldgicas (segiin recomendaciones de la OPS). (6)
B) Presencia de parasitemia: detectada en sangre (gota grue-

sa, microhematocrito o Strout) o en liquido cefalorra-

quideo con tincién de Giemsa.

La presencia de Chagas agudo (CHA) o ReaChc se consi-
der6 en base al cuadro clinico, al hallazgo del parasito en
sangre o en liquido cefalorraquideo y/o a la presencia de
serologia reactiva. Los pacientes que presentaron parasite-
mia para T cruzi se trataron con benznidazol en dosis de 5
mg/kg/dia por 60 dias.

A la totalidad de los pacientes internados se les realiza-
ron los siguientes estudios:

1) Examen semioldgico.

ABREVIATURAS

CHA Chagas agudo

ECh Enfermedad de Chagas

HIV Virus de la inmunodeficiencia humana

HPBC Hemiparesia braquiocrural

ReaChc Reactivacion de enfermedad de Chagas cronico
SIDA Sindrome de inmunodeficiencia adquirida

2) Examen de laboratorio que incluyé: andlisis de rutina
completo, pancultivo (hemocultivo-urocultivo), serologia
para HIV, T. cruzi, Toxoplasma gondii, hepatitis B y C,
citomegalovirus, virus de Epstein-Barr, determinacién de
linfocitos T' CD4+. En los pacientes que presentaron
cuadro neuroldégico o miocardico se realizé estudio de
parasitemia (7" cruzi) en sangre y en liquido cefalorra-
quideo (por puncién lumbar, excepto en caso de presen-
cia de hipertensiéon endocraneana).
Telerradiografia de térax.
Electrocardiograma de 12 derivaciones.
Estudio Holter de 24 horas.
Ecocardiograma bidimensional.
Tomografia computarizada de cerebro con contraste y
sin él en pacientes con clinica de afeccién del sistema
nervioso central.
- Los pacientes con ECh se agruparon, segin la clasifica-
cién propuesta por el Consejo Argentino de ECh, en: (7)
- Pacientes con parasitemia (Chagas agudo).
- Pacientes con serologia reactiva y sin cardiopatia
(grupo indeterminado).
- Pacientes con cardiopatia y sin dilatacién (cardié-
patas “A”).
- Pacientes con cardiopatia dilatada (cardiépatas “B”).

3)
4)
5)
6)
7)

Metodologia estadistica

Se realizé un estudio retrospectivo y observacional de 4 afios
(entre junio de 1999 y junio de 2003) y se emplearon las
pruebas de chi cuadrado y exacta de Fischer.

Dentro de las variables evaluadas se consideraron (Tabla 1):

TABLA 1
Variables evaluadas en pacientes con HIV asociado con enfermedad de Chagas

Ne E Sexo Epid AD C Sc Me Mi Tto TiT Mor C Sob Sero- Para- E

¢ ChA o Ant de logia sitemia C

M F s no EV IH di Mc Mu (+) (+)

1 3 X X X 1 Si X - X 7d Si 1 No No Si 1
2 40 X X X X 3 No - - - - - - Si Si No 2
3 3 X X X 3 No - - - - Si 3 No Si No 2
4 33 X X X 1 Si X - X 15d Si 1 No No Si 1
5 36 X X X 1 Si X - X 8d Si 1 No Si Si 1
6 38 X X X X 2 Si - X X 6d Si 2 No Si Si 3
7 34 X X X 3 No - - - - - - Si Si No 2
8 38 X X X X 1 Si X - X 2d - - Si Si Si 1

N2 ntmero de paciente. E: edad. M: masculino. F: femenino. Epid: epidemiologia. AD: adicto a drogas. EV: endovenosa. IH:
inhalatoria. C ¢ d i: cuadro clinico de ingreso. ScChA: sindrome clinico de Chagas agudo. Me: meningoencefalitis o encefalopatia.
Mi o Mc: miocarditis o miocardiopatia. Tto Ant: tratamiento antiparasitario. TiT: tiempo de inicio de tratamiento. Mor: mortali-
dad. Sob: sobrevida. C de Mu: causa de muerte. EC: estado cardiolégico. d: dias.

Cuadro clinico de
ingreso

1 - Neurolégico

2 - Cardiolégico

3 - Miscelaneas

1 - Encefélica
2 - Miocardica

4 - Otros

Causa de mortalidad

3 - Insuficiencia respiratoria aguda

Estado cardiolégico

1 - Indeterminado
2 - Cardiopatia sin dilatacién
3 - Cardiopatia con dilatacién
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1) Datos personales (sexo, edad, epidemiologia para ECh).

2) Parasitemia y determinacion serolégica.

3) Via probable de contagio de la ECh; para ello se les rea-
lizé una encuesta exhaustiva al paciente y a uno de los
familiares directos (Figura 1).

4) Formas probables de contagio del HIV.

5) Sindrome clinico de CHA.

6) Presencia de meningoencefalitis o encefalopatia.

7) Presencia de miocarditis o miocardiopatia.

8) Tratamiento antiparasitario (para T. cruzi) en caso de
ReaCh y antirretroviral.

9) Tiempo de inicio de tratamiento antiparasitario (para T
cruzi) en caso de realizarse.

10) Morbilidad y mortalidad (causas).

RESULTADOS

Durante 4 anos de evaluacién se internaron 8 pacien-
tes con SIDA con diferentes manifestaciones clinicas
asociado con ECh. La edad promedio fue de 36 anos y
6 eran hombres (75%). La via probable de contagio de
la ECh fue la vectorial en 5 pacientes (62,5%) y en 3 la
Unica via probable de transmisién fue la drogadiccion

Ne:
Nombre y apellido:
Lugar de nacimiento:

Edad:

Antecedentes de tranfusién sanguinea:
SiC] Nold N? de tranfusiones:

Vivié en drea endémica: Si[] No[]

Realiz6 viajes ocasionales a drea endémica: Si[_1No []

Caracteristicas de la vivienda en que reside o residié:
Material: (] Vivienda rancho: [C] Villa de emergencia: []
Trabaja en algun laboratorio: No[] Si[]

Sufrié algun accidente Si[] No[]
Especifique:

Presenta habitos de drogadicciéon:

No [ Sild

Comparte jeringas:

Inhalatoria []
No [

Endovenosa []

sild

Habitos sexuales:
Homosexual [C] Heterosexual [] Bisexual []

Sil[d No [

Hemofilia:

Caracteristicas de la madre:

Serologia reactiva para Chagas Si[] No[
Nacié en 4rea endémica Si[J No[J
Vivié en drea endémica Si[] No [

Realizé viajes ocasionales a drea endémica Si[] No[]

Fig. 1. Encuesta de epidemiologia sobre enfermedad de Chagas
y HIV

endovenosa (37,5%). Los factores de riesgo prevale-
cientes para contraer HIV fueron adiccion a drogas en
la totalidad de los pacientes, dos de los cuales eran
homosexuales.

Los motivos de internaciéon fueron: a) 4 con
meningoencefalitis aguda con sindrome febril y cefa-
leas y ademas 1 de ellos con HPBC izquierda y 3 con
HPBC derecha; 2 de los 4 pacientes presentaron cua-
dros convulsivos (Figura 2), b) 1 paciente con miocar-
ditis aguda: disnea grado III-IV, edemas bimaleolares,
hepatoesplenomegalia y sindrome febril, ¢) 3 pacien-
tes con insuficiencia respiratoria aguda, poliadeno-
patias y sindrome febril prolongado y s6lo 1 de éstos
con ictericia y hepatomegalia agregada.

Cinco pacientes (62,5%) sufrieron ReaChc o CHA;
en éstos, los valores de linfocitos T CD4+ oscilaron entre
40y 160 mm?. Los 3 que no presentaron ReaChc tuvie-
ron valores de linfocitos T CD4+ entre 210 y 240 mm?.

De los 5 pacientes con ReaChc o CHA, en 4 (80%)
se observo afeccion neurolégica. En la totalidad de
estos pacientes se hallaron parasitos en liquido cefa-
lorraquideo y en sangre, en tres de ellos con tomografia
computarizada que demostré imagenes anulares
hipodensas en diferentes regiones del encéfalo con
edema perilesional. Uno de los pacientes presentaba
mielomeningoencefalitis candididsica agregada a me-
ningitis por T. cruzi. El paciente restante presenté
miocarditis (20%) con signos y sintomas de insuficien-
cia cardiaca, detectandose en el electrocardiograma
taquicardia sinusal y arritmia ventricular severa y
ecocardiograma con dilatacién de la auricula y el
ventriculo izquierdos, sin antecedentes cardiol6gicos
previos y con placas radiograficas de torax previas con
relacién cardiotoracica normal (Figura 3).

De los 3 pacientes que presentaron como via pro-
bable de transmisién de ECh a la drogadicciéon endo-
venosa, la totalidad presenté meningoencefalitis agu-
da, 2 tuvieron serologias no reactivas para Chagas y
sin embargo se registro la presencia de T. cruzi en san-
gre y en liquido cefalorraquideo, lo cual fortalece la
teoria del contagio de la enfermedad por via intra-
venosa a través del acto de compartir jeringas. Ade-
mas, no presentar epidemiologia para ECh no descar-
ta la presencia de ésta, ya que la reactividad de la
serologia para T. cruzi no tuvo dependencia con la
epidemiologia (X2 = 0,107; p = NS) como tampoco la
presencia de parasitemia (X2 = 0,089; p = NS).

Los 3 pacientes que no sufrieron ReaChc tuvieron
neumonia por Pneumocystis carinii; ademas, uno de
ellos present6 hepatitis B y C y sarcoma de Kaposi
como patologias agregadas y otro paciente, tuberculo-
sis laringea.

En referencia al grupo evolutivo al que pertene-
cian los pacientes, es de destacar que cinco correspon-
dieron al grupo indeterminado de la enfermedad
(62,5%) y uno de ellos evolucioné al grupo de cardié-
patas “B”, producto de la RaeChc que originé el cua-
dro de miocarditis con signos y sintomas de insufi-
ciencia cardiaca y con electrocardiograma y ecocar-
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diograma patoldgico. Otros 3 pacientes (37,5%) perte-
necian al grupo de cardiépatas “A”, uno con arritmia
ventricular compleja y dos con trastornos de conduc-
cién (uno con bloqueo completo de rama derecha y otro
con hemibloqueo anterior izquierdo).

En relacion con la evolucion de los pacientes, 5 fa-
llecieron (62,5%) y 3 de ellos sobrevivieron (37,5%). De
los fallecidos, 4 habian sufrido ReaChc o bien CHA (80%)

Fig. 2. A. Tomografia computarizada: Lesion de masa hipodensa
con edema perilesional. B. Biopsia cerebral: nidos de amastigotes
(Giemsa x1.000). C. Biopsia cerebral: visualizacion de nidos de
amastigotes con aumento (Giemsa x1.000). D. Puncion lumbar:
tripomastigotes en liquido cefalorraquideo.

Fig. 3. A. Radiografia de térax previa: relacién cardiotordcica
normal, senos costodiafragmadticos libres. B. Radiografia de to6-
rax con paciente descompensado: relacion cardiotordcica aumen-
tada, derrame pleural derecho y redistribucion de flujo a vérti-
ces. C. Holter de 24 horas: ritmo sinusal y taquicardia ventricular
autolimitada y sostenida. D. Presencia de nidos de amastigotes
e infiltrado inflamatorio en tejido miocdrdico.

y el restante presenté hepatitis C y B y fallecié en insu-
ficiencia respiratoria aguda por neumonia por P carinii.

De los sobrevivientes, dos habian sido internados
por insuficiencia respiratoria aguda por neumonia por
P carinii y uno de ellos por ReaChc con cuadro de
encefalitis aguda.

En cuanto a los 5 pacientes que sufrieron ReaChc
0 CHA, el tiempo promedio de iniciacién de tratamien-
to antiparasitario con benznidazol fue de 7,6 dias. De
los 5 pacientes, 4 fallecieron y 1 sobrevivié. Los 4 fa-
llecidos de este grupo fueron pacientes cuya iniciacién
de tratamiento demoro entre 7 y 15 dias. El sobrevi-
viente de este grupo inicié el tratamiento antipa-
rasitario a los 2 dias de su internacion.

DISCUSION

La ReaChc es infrecuente; sin embargo, en el paciente
inmunosuprimido y fundamentalmente con compromi-
so de lainmunidad celular como ocurre en el SIDA pue-
de provocar manifestaciones agudas de la ECh. (8)

Varias publicaciones senalan al sistema nervioso
central como el 6rgano blanco principalmente afecta-
do en la ReaChc, seguido por la miocarditis. (8, 9) Este
fenémeno es coincidente con nuestra experiencia en
que de los pacientes que presentaron ReaChc o CHA
el 80% sufrieron compromiso neurolégico y sélo el 20%,
miocardico. Ademas, la bibliografia senala otras ma-
nifestaciones menos frecuentes, como la peritonitis
espontanea (10) con identificacién de tripomastigotes
en liquido ascitico y la diarrea crénica con presencia
de amastigotes en biopsias duodenales. (11)

Toxoplasma gondii y Cisticercus cellulosae son los
agentes etiol6gicos mas comunes en las lesiones focales
del encéfalo que pueden aparecer en el SIDA; (12) sin
embargo, en toda Latinoamérica donde la ECh es en-
démica la infeccion por T. cruzi debe considerarse un
diagnéstico diferencial en los pacientes con SIDA y
manifestaciones neuroldgicas. (8, 9) En el caso de la
afeccion neuroldgica por T. cruzi, no existen imagenes
patognomoénicas al igual que con Toxoplasma gondii
cerebral, identificables por tomografia computarizada
o resonancia magnética nuclear, (13) donde las image-
nes varian de lesiones infiltrativas hasta tumorales,
con edema perilesional. (14) Consecuentemente, la
anatomia patolégica demuestra que mientras Toxo-
plasma compromete con mayor frecuencia la corteza
cerebral y los ganglios basales, T cruzi afecta a la sus-
tancia blanca y en forma ocasional se extiende dentro
de la corteza cerebral. En la ECh hay necrosis he-
morragica con angeitis obliterante e infiltrado peri-
vascular de células gliales y macréfagos junto con cé-
lulas endoteliales con nidos de amastigotes de T. cruzi
en su interior (hallazgo comun en dos biopsias cere-
brales de nuestra casuistica realizadas en pacientes
con reactivacion encefalica de la enfermedad de
Chagas) (8, 15, 16) (Figura 2).

Diferentes estudios demuestran una afeccién car-
diaca por SIDA en el 33 a 50% de los pacientes, gene-
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ralmente atribuible a infecciones oportunistas
(Coxsackie B, citomegalovirus, etc.). S6lo un 10% de
éstos evolucionan a la miocardiopatia dilatada. (17, 18,
19) El estudio PRECIA (20) demostré una incidencia
alta de pequenos derrames pericardicos en pacientes
con SIDA. Debido a que las células miocardicas care-
cen de receptores CD4, via de acceso del HIV a la célu-
la, la miocarditis por HIV con miocardiopatia poste-
rior seria poco frecuente. (21)

De acuerdo con lo propuesto en la reunién de
Stanford (1997), el SIDA se clasifica, tomando en cuen-
ta el recuento de linfocitos T CD4+, en 3 grupos: 1)
mayor de 500/mm3: pacientes asintomaéticos y con
linfadenopatias, 2) entre 200 y 500/mm?: sintomaticos
y con cuadro predominante de candidiasis, y 3) menor
de 200/mm?3: sintomatico vulnerable a infecciones opor-
tunistas y a encefalopatias. La ReaChc es mas frecuen-
te y grave en pacientes HIV reactivos, especialmente
en aquellos que presentan recuentos de linfocitos T
CD4+ < 200/mm?® (grupo 3). (9) En coincidencia con
estos datos, en el presente trabajo de investigacion he-
mos demostrado que la totalidad de pacientes chagasicos
que sufrieron ReaChc o CHA tenian niveles de linfocitos
T CD4+ inferiores a 200/mm? y aquellos que no sufrie-
ron reactivacién presentaron valores de entre 200 y 500
mm?. Estos Gltimos presentaron infecciones agregadas,
principalmente con predominio de P carinii.

Respecto de la via de contagio de la ECh, plantea-
mos una nueva hipétesis de transmisién urbana, ya
que en 3 de 8 pacientes la drogadicciéon endovenosa
con jeringa y aguja compartida se presenté como una
probable nueva via de ingreso, que necesitara una
casuistica mayor para afirmar definitivamente lo ex-
puesto. Estos pacientes no presentaban antecedentes
epidemiol6gicos. Debemos destacar que 2 de estos 3
pacientes presentaron serologia negativa para ECh,
pero sin embargo se encontr6 T. cruzi en sangre y en
liquido cefalorraquideo. El resto de los pacientes que
sufrieron reactivacién de la ECh crénica, dado que ne-
cesitan de la rama celular del sistema inmune para
limitar la replicacién de T. cruzi, la inmunosupresién
causada por el HIV permite que la infeccion se reactive
con la reaparicion de parasitemia.

Los 3 pacientes que contrajeron la enfermedad por
la probable via de drogadiccién endovenosa presenta-
ron compromiso neurolégico (meningoencefalitis
chagasica) y evolucionaron desfavorablemente y falle-
cieron a pesar del tratamiento antiparasitario especi-
fico (benznidazol). De nuestros resultados surgen dos
grupos de pacientes: a) pacientes con serologia reactiva
para Chagas que después contrajeron el HIV, b) pa-
cientes que presentaban HIV y que probablemente
debido a la drogadiccién endovenosa adquirieron T.
cruzi. La forma de transmisién del grupo B se asocié
con una evolucién mas térpida y grave.

Estos hallazgos demostraron que parece que la
serologia para Chagas no siempre es relevante para el
diagnéstico, ya que la inmunosupresién puede impe-
dir la generacién de una respuesta inmune ante la in-

feccion aguda (IgM) o bien que la depresién inmuno-
légica extrema negativice serologias previamente po-
sitivas (IgG). Esto hace indispensable la busqueda del
parasito en sangre y en liquido cefalorraquideo ante
una afeccién neurolégica o cardiaca en pacientes con
SIDA, con independencia de la epidemiologia del pa-
ciente, maxime si presenta el habito de la drogadic-
cién endovenosa.

Consideramos de alto riesgo que se continue reali-
zando tratamiento Gnicamente contra Toxoplasma
gondii ante la presencia de afeccion neuroldgica y
serologia reactiva para este parasito, ya que el inicio
de terapia antitoxoplasma (sulfadiazina + pirime-
tamina) con revaluacién tomogréafica a los 15 dias (9,
13) sin considerar la posibilidad de ECh en paises en-
démicos origina retrasos diagndsticos y terapéuticos
potencialmente fatales y que, como ocurre en la ac-
tualidad, la mala evolucién clinica o el mantenimien-
to de la imagen tomogréafica recién produzca el plan-
teo de diagnéstico diferencial con Chagas. El sospe-
char la posibilidad de ECh agregada al SIDA, permiti-
ra, a través del diagnéstico precoz, el inicio de un tra-
tamiento antiparasitario temprano con benznidazol,
que deparara mayor posibilidad de sobrevida y menor
morbilidad. (7, 22-25) Es de destacar que en nuestra
casuistica el diagnéstico fue tardio y el inicio de trata-
miento demor6 un tiempo promedio aproximado de 8
dias. Los pacientes que presentaron ReaChc o CHA y
cuyo tratamiento comenzo entre el dia 7 y 15 fallecie-
ron en su totalidad (4 de 5 pacientes, 80%), mientras
que el paciente restante de este grupo que sufri6
ReaChc inici6 la terapéutica en forma precoz (segun-
do dia) y sobrevivid.

Finalmente, creemos conveniente adoptar algunas
conductas de profilaxis en pacientes con SIDA y ECh
asociada sin compromiso neurolégico o cardiaco, de
acuerdo con los valores de linfocitos T CD4+. Los va-
lores de linfocitos T CD4+ intervendrian como mar-
cadores de riesgo y, a partir de ello, sugerimos la si-
guiente conducta. En los pacientes con SIDA y ECh
(26-33), sin signos de ReaChc pero con valores de
linfocitos T' CD4+ < 200/mm?, iniciar profilaxis con
la mitad de la dosis terapéutica habitual con benz-
nidazol (2,5 mg/kg/dia por 60 dias) asociada con tera-
pia antirretroviral (DJ 25). Aquellos con valores de
linfocitos T CD4 entre 200 y 500/mm?, mantener una
conducta de vigilancia y control de estos niveles y en
caso de descensos por debajo de los 200/mm?, iniciar
la profilaxis mencionada. Por otra parte, aconsejamos
estudiar la posibilidad de tratar a estos pacientes con
valores de linfocitos T CD4+ < 200/mm?® con itraco-
nazol y en especial fluconazol (34-36) por su buena
penetracion en el sistema nervioso central, por ser
menos téxico que el benznidazol y por contribuir a la
disminucién de los niveles de parasitemia. (37, 38)

En base a lo expuesto proponemos un algoritmo
de diagnostico y tratamiento de las lesiones neu-
rolégicas y la meningoencefalitis en el SIDA en regio-
nes endémicas de ECh (Figura 4).
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LESIONES NEUROLOGICAS O MENINGOENCEFALITIS

SEROLOGIA (-) PARA
CHAGAS

SEROLOGIA (+) PARA
CHAGAS

EPIDEMIOLOGIA PARA CHAGAS

N

s NO

. . y

Tratamiento Busqueda del parasito
anti-7. cruzi en sangre o liquido cefalorraquidec

NEGATIVA P/ T. CRUZI

Parasitemia en sangre

v

PUNCION LUMBAR Y TINCION DE

GIEMSA

POSITIVAP/ T. CRUZI

Tratamiento

anti-7. cruzi
-7 /\ /\
Anti OAop/asma

gondii Si NO Negativa

Tratamiento

Anti-Toxoplasma gondii

Tratamiento Tratamiento

anti-7. cruzi anti-Toxoplasma
+
Anti-Toxoplasma
gondii

CONCLUSIONES

1. Observamos como una hipétesis de alta probabili-
dad una nueva via de transmisién urbana de la ECh
a través de la drogadiccién endovenosa con jeringa
compartida.

2. La serologia para T. cruzi y la epidemiologia no
siempre son relevantes para el diagnéstico de
Chagas en pacientes con SIDA y compromiso
neurolégico o miocardico.

3. Los pacientes con HIV y ECh con linfocitos T
CD4+ < 200 mm? son los que presentan mayor
riesgo de compromiso neurolégico por Chagas, por
lo cual en ellos proponemos un tratamiento profi-
lactico.

4. Dado que el 6rgano blanco mas afectado por el HIV
asociado con la ECh es el sistema nervioso central,
consideramos imprescindible considerar a la ECh
como una infeccién oportunista posible en pacien-
tes con SIDA y compromiso neuroldgico.

SUMMARY

Chagas’ Disease and AIDS. The Importance of an Early
Diagnosis

Work objective:
We evaluated way of transmission, reactivation and evolu-
tion of Chagas’ disease in HIV patients.

Tratamiento anti-7. cruzi

Positiva

Tratamiento anti-
Toxoplasma

gondii
+

Fig. 4. Algoritmo de diagndéstico y
tratamiento de las lesiones neuro-
logicas o meningoencefalitis en el
SIDA en regiones endémicas de la
enfermedad de Chagas.

Research Design and Methods

Hospitalized patients with AIDS and a positive Chagas se-
rum reaction were included. Epidemiology, drug addiction,
Chagas disease reactivation, most affected target organ, de-
lay in the antiparasitic treatment onset and long term evo-
lution were evaluated. Serology, parasite search in blood and
cephalorachidian fluid, and complementary cardiologic and
neurological studies were performed. The study was retro-
spective, observational; chi? and Fischer exact test were used
as statistical methods.

Results

Eight patients with Chagas’ disease and AIDS comorbidity
were included. Transmission was vectorial in 5 patients
(62.5%) and it was highly probable by intravenous drug ad-
diction in 3 patients (37.5%). Two of the latter 3 showed nega-
tive serum Chagas” reaction with positive blood parasite.
Chagas’ disease reactivation was the cause of hospitalization
in 5 patients (62.5%) and among these, 4 had CNS damage
and 1 presented myocarditis. Four out of 5 patients with
Chagas’ disease reactivation died despite Benznidazol treat-
ment. Mean time of treatment’s onset was 7 to 15 days.

Conclusions

Intravenous drug addiction is a high probability hypothesis
for a new way of Chagas’ disease transmission, in which se-
rology is not relevant in the diagnosis of HIV positive pa-
tients with neurological damage. Chagas’ disease reactiva-
tion is frequent and the high mortality was related to the
delay in diagnosis and treatment onset.

Key words: Chagas’ disease - AIDS - Therapeutics
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