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TRASPLANTE CARDIACO Y ENFERMEDAD DE CHAGAS:
CUANDO LA CURA REVIVE LA CAUSA

HEART TRANSPLANTATION AND CHAGAS DISEASE: WHEN THE CURE

REACTIVATES THE CAUSE

MELISA PASTOR', DAIANA BERMO'

RESUMEN

La enfermedad de Chagas es una enfermedad zoondtica parasitaria causada por Trypa-
nosoma cruzi, endémica en nuestro pais. Su forma de presentacion mas frecuente en
pacientes con trasplante cardiaco es la reactivacion de la enfermedad crénica, siendo
este grupo poblacional especialmente susceptible debido a la inmunosupresién que
reciben. Las manifestaciones clinicas pueden variar desde una parasitemia asintomati-
ca hasta insuficiencia cardiaca severa y trastornos arritmicos. La sospecha diagndstica es
fundamental para instaurar el tratamiento oportuno con benznidazol. El principal diag-
nostico diferencial es el rechazo del injerto, siendo fundamental su diferenciacién, ya
que de ello dependen la conducta terapéutica y el manejo inmunosupresor.

Se presenta el caso de una paciente con antecedente de trasplante cardiaco por
miocardiopatia chagasica que ingresa por insuficiencia cardiaca descompensa-
da, con diagndstico de reactivacion confirmado por biopsia miocardica.

Palabras clave: enfermedad de Chagas, trasplante cardiaco, cardiomiopatia cha-
gasica, infeccion latente, insuficiencia cardiaca.

ABSTRACT

Chagas disease is a zoonotic parasitic disease caused by Trypanosoma cruzi, en-
demic in our country. Its most frequent presentation in heart transplant reci-
pients is reactivation of the chronic disease, a population group that is especially
susceptible due to the immunosuppression they receive. Clinical manifestations
can range from asymptomatic parasitemia to severe heart failure and arrhythmic
disorders. A high suspicion of the diagnosis is essential for initiating timely treat-
ment with benznidazole. The main differential diagnosis is graft rejection, and its
differentiation is crucial, as the therapeutic approach and immunosuppressive
management depend on it.

We present the case of a patient with a history of heart transplantation for Cha-
gas cardiomyopathy who was admitted for decompensated heart failure, with a
diagnosis of reactivation confirmed by myocardial biopsy.

Keywords: Chagas disease, heart transplantation, Chagas cardiomyopathy, latent
infection, heart failure
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INTRODUCCION

La enfermedad de Chagas constituye un importante problema de sa-
lud publica en nuestro medio. La miocardiopatia chagdsica es una
causa relevante de insuficiencia cardiaca avanzada y trastornos arrit-
micos, pudiendo requerir trasplante cardfaco.

La reactivacion de la enfermedad es una complicacién frecuente aso-
ciada al tratamiento inmunosupresor.

En este reporte presentamos el caso de una paciente trasplantada
por miocardiopatia chagésica que desarrollé reactivacién, con el ob-
jetivo de destacar la importancia del diagndstico precoz y el trata-
miento oportuno.

CASO CLINICO

Se presenta el caso clinico de una paciente de 61 afos, con antece-
dente de trasplante cardiaco en 2018 por miocardiopatia chagésica
en contexto de tormenta arritmica. Posteriormente, presenté mul-
tiples internaciones por insuficiencia cardiaca descompensada; en
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una de ellas se documento rechazo del injerto, por lo que recibio tra-
tamiento con pulsos de corticoides, con mejorfa clinica.

Ademds, presentaba antecedente de insuficiencia tricuspidea seve-
ra de causa iatrogénica secundaria a laceracién de valva durante una
biopsia endomiocérdica. Se encontraba en tratamiento inmunosu-
presor con tacrolimus, micofenolato mofetil y prednisona.

Ingres6 a Unidad Coronaria por un cuadro de 72 horas de evolucién carac-
terizado por disnea progresiva hasta clase funcional lll, edemas en miem-
bros inferiores y disminucién de la respuesta diurética. Al ingreso se en-
contraba hemodindmicamente estable, con disnea a minimos esfuerzos.
Al examen fisico presentaba ingurgitacién yugular 2/3, rales crepitan-
tes en ambas bases pulmonares, hepatomegalia dolorosa a tres cen-
timetros del reborde costal y edemas de miembros inferiores infrapa-
telar Godet tres cruces.

El electrocardiograma mostré blogueo auriculoventricular de primer
grado y bloqueo completo de rama derecha. En la radiografia de t6-
rax se observaron signos de congestién pulmonar y borramiento de
los senos costofrénicos (Figura 1). En el laboratorio se evidenci6 de-
terioro de la funcién renal (creatinina 1,7 mg/dl; clearance estimado
47 ml/min) y elevacion de proBNP (3928 pg/ml).

Se realizd ecocardiograma Doppler color que informé: ventriculo iz-
quierdo de tamario conservado con remodelado, fraccion de eyeccion
(FEy) en el limite inferior de la normalidad y asincronfa septal marca-
da. El ventriculo derecho se encontraba dilatado (didmetro basal 44
mm) con funcién sistélica severamente deprimida (TAPSE 7 mm). Se
observo vena cava inferior dilatada sin colapso inspiratorio. Se docu-
mento insuficiencia tricuspidea severa con jet excéntrico que se dirige
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Figura 1. Radiografia de tdrax que muestra signos de congestion pulmonar, con redistribu-
cién vascular hacia los campos superiores y borramiento de los senos costofrénicos, compati-
bles con sobrecarga de volumen.

al septum interauricular y alcanza el techo auricular, vena contracta de
7 mm, 4rea efectiva de regurgitacion estimada por PISA de 0,32 cm? y
flujo reverso sistélico en venas hepaticas (Figuras 2y 3).

Se inici6 tratamiento con restriccion hidrica y diuréticos endoveno-
sos, con adecuada respuesta clinica y diurética. Se optimizé el trata-
miento para insuficiencia cardiaca con compromiso derecho median-
te la incorporacion de dapagliflozina y espironolactona. Se mantuvo
el esquema inmunosupresor sin modificaciones iniciales.

A las 48 horas del ingreso, ante la sospecha de rechazo del injerto ver-
sus reactivacion de enfermedad de Chagas, se realizé biopsia endomio-
cardica. El estudio anatomopatoldgico evidencio hallazgos compatibles
con miocarditis por enfermedad de Chagas, con presencia de amastigo-
tes en tincion de Giemsa, asociados a infiltrado inflamatorio leucocitario
y signos de miocitolisis en hematoxilina-eosina (Figura 4 y 5). No se evi-
denciaron hallazgos compatibles con rechazo agudo celular significativo.
Tras el diagndstico de reactivacion de enfermedad chagasica se ini-
ci6 tratamiento con benznidazol, manteniéndose el esquema inmu-
nosupresor. Tras la compensacion clinica, la paciente fue dada de alta
con indicacién de completar tratamiento antiparasitario por 60 dias.
En el seguimiento ambulatorio, presenté mejorfa clinica y reduccién
de los signos de insuficiencia cardiaca.

DISCUSION

La reactivacion de la enfermedad de Chagas en pacientes trasplanta-
dos cardiacos representa una complicacién frecuente, especialmente
en aquellos con serologfa positiva previa, en el contexto de inmuno-
supresion. Otra forma menos frecuente de presentacion es la trans-
mision a partir de donantes seropositivos',

La incidencia de reactivacion en receptores trasplantados seropositi-
vos varia entre el 26,5% y el 42,9%, con diferencias entre centros, pro-
bablemente relacionadas con las estrategias de monitoreo y los es-
quemas inmunosupresores utilizados**.

El monitoreo debe realizarse semanalmente los primeros dos meses
postrasplante, cada dos semanas el tercer mes, después en forma men-
sual por al menos seis meses y posteriormente segun evolucion clinica.

Figura 2. Ecocardiograma Doppler, vista apical de cuatro cdmaras. Evaluacidn del desplaza-
miento sistélico del plano del anillo tricuspideo (TAPSE) en modo M, con valor de 7 mm, com-
patible con disfuncién sistdlica severa del ventriculo derecho.

insufi-

Figura 3. Ecocardiograma Doppler color en vista apical de cuatro cdmaras que evidencia
ciencia tricuspidea severa, con jet excéntrico dirigido hacia el septum interauricular y efecto Coanda.

El riesgo de reactivacion es mayor en el periodo postrasplante tem-
prano y en situaciones de intensificacion de la inmunosupresion,
como en el tratamiento del rechazo del injerto. En este contexto, el
caso presentado ilustra un escenario clinico relevante, donde la reac-
tivacion ocurre en una paciente con antecedentes de rechazo previo
y tratamiento inmunosupresor sostenido.

En la reactivacion de la enfermedad de Chagas (RA) las manifestaciones
clinicas son variables, pudiendo ir desde parasitemia asintomatica hasta
compromiso sistémico grave con miocarditis, disfuncién ventricular y arrit-
mias. La presencia de lesiones cutdneas nodulares, aunque es poco fre-
cuente, es altamente sugestiva de reactivacién. Los momentos de mayor
riesgo de RA son el periodo postrasplante inmediato y los episodios de in-
tensificacion de la inmunosupresién, como el tratamiento del rechazo®*.

El diagnostico requiere un alto indice de sospecha clinica. Las he-
rramientas diagnosticas incluyen métodos parasitologicos direc-
tos como el método en gota gruesa de Strout, técnicas moleculares
como la reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) y la biopsia endo-
miocardica, siendo esta Ultima particularmente Util en pacientes con
compromiso cardiaco y para diferenciar reactivacion de rechazo del
injerto. Las pruebas serolégicas no son Utiles en este contexto debido
a su persistente positividad en la fase crénica®.

El principal diagnostico diferencial es el rechazo del injerto, con el
cual comparte manifestaciones clinicas y hemodinamicas. Su dife-
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Figura 4. Estudio anatomopatoldgico con tincion de hematoxilina-eosina que muestra infil-
trado inflamatorio y signos de miocitolisis.

renciacion es fundamental, ya que el manejo terapéutico es opuesto:
mientras el rechazo requiere intensificacion de la inmunosupresion, la
reactivacion parasitaria puede agravarse con esta estrategia®.

El tratamiento de eleccion es el benznidazol, habitualmente a dosis de 5-7
mg/kg/dia durante 60 dias. El nifurtimox constituye una alternativa en ca-
sos de intolerancia, aunque su uso se ve limitado por su perfil de efectos
adversos. El tratamiento profilactico sistematico postrasplante no ha de-
mostrado beneficios consistentes en la prevencion de la reactivacion.
Entre los efectos adversos del benznidazol se destacan la leucopenia y
la hepatotoxicidad, por lo que se recomienda monitoreo hematolégico
y hepatico durante el tratamiento. Se debe discontinuar el tratamiento
si el paciente presenta menos de 2500 cel/mm? o elevacion de las tran-
saminasas tres veces por encima del valor normal. Asimismo, es capaz
de alterar la respuesta inmunoldgica, probablemente por su efecto ci-
totdxico sobre los linfocitos T, pudiendo interactuar con el esquema in-
munosupresor y modificar la respuesta inmunoldgica del huésped.

El manejo de la inmunosupresién en estos pacientes constituye un
desafio, ya que requiere equilibrar el riesgo de rechazo del injerto
con la probabilidad de reactivacién de la enfermedad?®. Si bien no
existe un esquema universalmente aceptado, se recomienda indi-
vidualizar la terapia, evitando niveles excesivos de inmunosupre-
sién y considerando, cuando sea posible, la reduccion progresiva de
corticoides.

En pacientes trasplantados por miocardiopatia chagasica, el trata-
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Figura 5. Tincion de Giemsa que evidencia la presencia de amastigotes de Trypanosoma
cruzi en tejido miocdrdico.
miento inmunosupresor inicial suele basarse en el esquema triple
convencional, que incluye un inhibidor de la calcineurina, un agente
antiproliferativo y corticoides. Algunos estudios sugieren que la mo-
dulacion del esquema inmunosupresor podria influir en el riesgo de
reactivacion, aunque la evidencia disponible es limitada.

En este contexto, se ha propuesto el uso de azatioprina o micofeno-
lato en dosis ajustadas, asi como la reduccion temprana de corticoi-
des, como estrategias potenciales para disminuir el riesgo de reacti-
vacion y de complicaciones asociadas a la inmunosupresion, inclu-
yendo neoplasias. No obstante, estas estrategias deben ser individua-
lizadas segun el perfil clinico de cada paciente”.

El prondstico de la reactivacion es generalmente favorable cuando
se realiza un diagndstico precoz y se instaura tratamiento oportuno,
como se evidencid en el caso presentado.

CONCLUSIONES

La reactivacion de la enfermedad de Chagas en pacientes trasplanta-
dos constituye una complicacion relevante que debe ser sistemdtica-
mente considerada en este grupo. El diagnéstico precoz resulta fun-
damental para la instauracion oportuna del tratamiento antiparasita-
rio. Asimismo, el manejo de la inmunosupresién debe individualizar-
se, procurando un adecuado equilibrio entre el riesgo de rechazo del
injerto y la reactivacién de la infeccion.
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