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Chagas agudo por transplante renal
Presentacion de un caso
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RESUMEN: La vehiculizacién del T, cruzi a través del transplante de 6rganos es una via de transmision a tener en cuenta en ireas
endémicas y no endémicas.

En pacientes transplantados la alteracion de la respuesta inmune modifica la relacién huésped-pardsito, condicionando
manifestaciones clinicas nuevas o mas graves.

Caso: Beceptor masculino de 28 arios con insuficiencia renal cronica, sometido a hemodidlisis durante 7 meses previo transplante.
Procedia de zona no endémica, con serologia para Chagas negativa. Donante vivo de 57 afos, con infeccion chagasica cronica.

La evolucién post transplante se sigui¢ mediante controles clinicos, parasitolégicos y serolégicos. Ante sintomatologia de hipertermia
prolongada se diagnosticé Chagas agudo por presencia de parésitos y conversion seroldgica. Se descartd transmisién vectorial y
transfusional. No hubo otras evidencias clinicas ain con terapia anti rechazo.

Conclusion: un répido diagnéstico de Chagas en uninmunodeprimido tuvo respuesta favorable al tratamiento tripanocida, con remisién
de sintomas, negativizacion parasitologica y disminucién de titulos de Ac anti T, cruzi, evitando complicaciones mds graves.

SUMMARY: One of the possible ways of transmission of Chagas disease, both in endemic and nonendemic areas, is organ
transplantation. In transplanted patients, the altered immune response modifies the host-parasite relationship, giving rise to new or
more serious clinical events. The case presented, is that of a 28 year-old man, who suffered from chronic renal failure due to kidney
atrophy. Before the operation took place, he underwent dialysis for 7 months. He came from a nonendemic area, with negative
serological tests for Chagas disease. The donor was his mother, 57 years old, with chronic Chagas disease. The post-transplant
evolution was monitored by direct blood method (Strout), clinical and serological tests. Infection by blood transfusion or vectors was
discarded. Acute Chagas disease was diagnosed by seroconversion and the presence of the parasite in direct tests. The patient showed
no symptoms like hepatosplenomegaly, CNS involvement or cardiac affection even after the immunosupression therapy. The only
symptom he developed was fever during seven days. The diagnosis in the early phase of acute Chagas disease in the immunosupressed
patient allowed him to suitable treatment for symptom remission to be achieved. Thus, the direct blood tests turned to negative and
the serological titers of T, cruzi antibody decreased, all these preventing more severe complications.

Introduccién

La Tripanosomiasis Americana o enfermedad
de Chagas, es una de las principales endemias que
afectan Centro y Sudamérica. Carlos Chagas fue
quien en 909, trabajando en una zona rural de Brasil
la descubri6. El insecto que la transmite es un
triatomino, cuya especie domiciliaria m4s frecuente
en Argentina es el Triatoma infestans, comunmente
llamado “vinchuca". Al parasito protozoario que la
produce Chagas lo denominé “Trypanosoma cruzi”
(T. cruzi), y posteriormente describi6 el cuadro cli-
nico (1-2).

La via de transmision mas importante de la

Nota: El trabajo ha sido, parciaimente, presentado en la XIV
Reunién Anual de la Sociedad Argentina de Protozoologia y
Enfermedades Parasitarias (1995).

infeccién chagasica, en drea endémica, es la ento-
moldgica (3). En centros urbanos de zonas no
endémicas otras vias han adquirido importancia
sanitaria: la transfusional (4) y la transplacentaria
(5-6), para las que existen normas de prevencién y
control especificas (7).

La presencia de infeccién chagasica en pa-
cientes candidatos a transplantes de drganos, do-
nantes o receptores, ha lievado a tener en cuenta
este mecanismo de transmision (8).

El riesgo de infeccion con T. cruzi por trans-
plante de drganos existe en Argentina, ya que la
prevalencia global de infeccién chagasica en varo-
nes de I8 afios en 1994 fue 1,5 %, con variaciones
del 17,1 % al 0,2 % en distintas provincias (3-11),
datos que se asocian al incremento en el nimero de
transplantes que se realizan,

En Argentina, segun Censo Nacional de 1991, la
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poblacion del pais es de 32.615.528 habitantes,
siendo la tasa general de implantes de drganos de
17,9 por millon de habitantes. En 1996 se implantaron
un total de 584 6rganos, el 89% correspondit a
pacientes adultos y 11 % a pacientes pediatricos.
Deltotal de implantes efectuados 381 fueron renales
y el 7,6 % se realizaron con rifiones procurados por
la region del litoral del pais (12).

Por otra parte, existen evidencias que lainmu-
nosupresion tiene un efecto deletéreo sobre la infec-
cion chagasica experimental (13-14).

El grado de inmunosupresion es diferente se-
gun el 6rgano a transplantar, el protocolo de drogas
quimioterapicas empleadas y las patologias asocia-
das en el paciente receptor del transplante (15-18).

El implante de un 6rgano de un donante con
serologia positiva para infeccion chagasica o de un
receptor previamente infectado, plantea la alteracion
de la respuesta inmune debido al tratamiento inmu-
nosupresor, modifica la relacién huésped-parasito y
condiciona nuevas y/o més graves manifestaciones
clinicas (19-20).

Existen comunicaciones no siempre coinci-
dentes acerca de que la inmunosupresion en un
infectado chagasico puede conducirlo a reactivar la
enfermedad o infeccion (21-22).

En América los receptores de transplantes de
6rganos no s6lo estan expuestos al riesgo de adqui-
rir fa infeccién chagésica por transfusiones pre-
transplante (23), también existe la posibilidad que
el prapio 6rgano sea el vector de la infeccion si el
donante es portador de la misma (8),(24).

La alta prevalencia de infeccion chagésica en
provincias y regiones de Argentina por una parte,
las no concordantes publicaciones cientificas que
relacionan enfermedad de Chagas-inmunosupre-
sién-transplante por la otra, unido a la ausencia de
normas para su manejo, nos induce a comunicar un
caso de Chagas agudo que presenté un paciente
sometido a transplante renal (ix.. renal) en nuestro
medio,

Material y métodos

Exdmenes seroldgicos para infeccion chagé-
sica realizados: Reacciones de Aglutinacion Directa
sin y con 2-ME (AD), Hemoaglutinacién Indirecta
(HAI), e Inmunofluorescencia Indirecta (IFI).(25-
27). Se consideran positivas diluciones del suero
iguales o mayores a 1/32 (titulo seroldgico).(28-29)

Exdmenes parasitologicos realizados: método
de Strout.(30)
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Examenes clinicos, radiclégicos (Rx) y elec-
trocardiograficos (ECG).(31)

Receptor: Sexo masculino, 28 anos de edad,
residente en Parand, provincia de Entre Rios, Argen-
tina. Exdmenes seroldgicos (AD, HAI, IFl) y parasi-
tolégicos (Strout) negativos para infeccién chaga-
sica. No poseia antecedentes epidemiolégicos (mi-
gratorios, transfusionales, habitacionales). El pa-
ciente presentaba el siguiente diagndstico de base
previo: Vasculitis sistémica, falla renal por glomeru-
lonefritis rapida y progresiva asociada a nocardiasis
y citomegalovirus y tratamiento prolongado con
inmunosupresores y antibiéticos previos a la insu-
ficiencia renal terminal. Siete meses previo al trans-
plante renal es sometido a hemodidlisis. Protocolo
de inmunosupresion utilizado: ciclosporina (7
mg./kg/dia), prednisona (40 mg/kg/dia) y azatiopri-
ma (2 mg/kg/dia).

Donante vivo: Sexo femenino, 54 aios de
edad, madre del receptor. Serologia positiva para
infeccion chagasica (AD, HAI, IFl), parasitemia no
determinada por la baja sensibilidad de los métodos
en la etapa cronica de la infeccién. No presentaba
manifestaciones clinicas ni anormalidades del sis-
tema nervioso central (SNC), Rx de térax y ECG
normales. No se administrd tratamiento (tto) antipa-
rasitario especifico previo a la cirugia

i i ibidad: el donante vivo
comparte un haplotipo HLA con el receptor.

El 6rgano fue aceptado para el transplante en
virtud de las necesidades del caso y ante la impo-
sibilidad de optar por otras soluciones.

Resultados

Se realizd el transplante, recibiendo el receptor
el esquema inmunosupresor mencionado con ante-
rioridad y cuatro unidades de sangre, de donantes
voluntarios con serologia negativa para infeccién
chagasica,

La evolucion post transplante se controlé me-
diante examenes seriados clinicos, serolégicos
(AD, HAI, IFl) y parasitoldgicos (Strout) para infec-
cion chagasica (Tabla 1).

Veintiocho dias post transplante el receptor
presentd serologia y parasitemia negativa para Cha-
gas.

A los treinta y cuatro dias presenta un cuadro
febril de una semana de duracion, acompariado de
mialgias, artralgias y astenia. No hubo evidencias
clinicas de hepatoesplenomegalia, adenopatias ni
afeccion del sistema nervioso o cardiovascular. Con
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lafinalizacién de la hipertermia desaparecen espon-
tdneamente los dolores musculares y articulares.

Cincuenta y ocho dias post transplante se
realizé el diagndstico de Chagas agudo; se confirma
la presencia del parasito por el método de Strout y
la conversion serologica con los siguientes resulta-
dos que evidencian un titulo alto de Ig M especifica:
AD s/c 2-ME= 4096 / 32, HAl= 1/8 (neg), IFI= de
I/32.

Se administré tratamiento antiparasitario es-
pecifico: Benznidazol en dosis de 8 mg/kg/dia du-
rante 4 semanas. Fue suspendido por presentar el
receptor un episodio de rechazo agudo al transplan-
te, con disfuncidn renal. Se indicd pulsos de metil-
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prednisolona como terapia y evolucion6 favorable-
mente. La eficacia del tratamiento tripanocida fue
evaluada con controles seriados clinicos, seroldgi-
cos (AD, HA, IFl) y parasitolégicos (Strout), nega-
tivizando las reacciones seroldgicas a los tres me-
ses.

Doscientos cincuenta y tres dias post trans-
plante, recae con un nuevo rechazo agudo que
concluyd con la pérdida funcional del érgano y es
sometido nuevamente a hemodialisis.

Seis afios después, el paciente se encuentra
asintomatico con serologia y parasitemia negativos
para infeccion chagasica.

Tabla 1. Evolucion post transplante renal de receptor S (-) y donante S (+) para Chagas.

Controles serolégicos, parasitolégicos y clinicos.

Serologia Parasitemia
Tiempo AAD HAI IFI Strout
Pre tx renal (+) (=) )
Post tx renal
28 dias () () ) )
34 dias - Sintomatologia: fiebre, mialgias, artralgias, astenia.
38 dias (-) ) () ()
48 dias NR 1/8 (-) 1/32 (-)
58 dias 4096/32 1/8 (-) 1/32 (+)
59 dias Tro; Benznidazol + Terapia inmunosupresora
Post tto. antiparasitario especifico:
18 dias 1/64 1/64 1/64 NR
29 dias NR 1/8 (-) 1/1024 (-)
30 dias interrumpe tto. antiparasitario - disfuncion renal - rechazo tx.
43 dias NR 1/8 () 1/512
60 dias NR 1/8 () 1/128
81 dias NR 1/8 (-) 1/64
109 dias NR 1/8 () 1/32
6 anos () () () ()

S(-): seronegativo. S{+): seropositivo. AD: Aglutinacién directa (con o sin 2 mercaptoetanol). HAL: Hemoaglutinacion Indirecta. IEL: Inmuno-

fluorescencia Indirecta. Ix: Transplante. Tto: Tratamiento
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Discusién

A partir de la década del setenta se describie-
ron casos de pacientes con transplante renal que
fallecieron por infeccion chagasica aguda transmi-
tida por transfusiones sanguineas (32). En este
caso la via transfusional quedd descartada, debido
a los controles estrictos realizados a los donantes
de sangre; del mismo modo la via vectorial ya que,
durante el corto periodo en que fue dado de alta, el
paciente vivi6 en zona no endémica. En consecuen-
cia no quedan dudas que, por los antecedentes
presentes, la infeccion chagésica fue adquirida a
través del organo (rifién) transplantado.

La sintomatologia observada y el tiempo en
que se presentd no fue lo habitual ni lo esperado
para un Chagas agudo en su forma clasica o aso-
ciada a inmunosupresion (20),(33). Sin duda el
modo de presentacién del Chagas agudo en un
transplante puede estar asociado a condiciones
inherentes al receptor, al agente infeccioso, a la
inmunasupresion necesaria y al indculo del tejido
transplantado. La sintomatologia y el tiempo trans-
currido hasta la aparicién de la misma concuerda
con lo observado por Figuereido y col. (24).

Es importante sefialar que, a los 58 dias post
transplante, los examenes que confirmaron el diag-

10stico de Chagas agudo fueron los que evidencia-
n la parasitemia y la conversion seroldgica, mas
ie la sintomatologia en si.

Frente a altas dosis de inmunosupresores,
debido al tratamiento antirrechazo, el paciente res-
pondi6 bien a la droga antiparasitaria especifica. Su
eficacia se evidencio por la negativizacion parasito-
logica a los 29 dias post tratamiento y la disminu-
cion de los titulos de anticuerpos especificos anti T.
cruzi durante los 4 meses posteriores de seguimien-
to.

En consecuencia podemos sefalar que todo
receptor de drganos, chagésico o no, de donante
seropositivo para Chagas (vivo o cadavérico), so-
metido a tratamiento inmunosupresor, debe ser ri-
gurosamente evaluado en forma periédica por exa-
menes clinicos, seroldgicos y parasitolégicos para
infeccion chagasica.

Con respecto a las transfusiones de sangre
que recibe cualquier paciente, en este caso inmu-
nodeprimido, se hace imprescindible extremar cui-
dados en la seleccion de dadores a fin de evitar una
transmision por esta via.

Los resultados de los métodos seroldgicos si
bien en este caso fueron de gran utilidad, podrian
relativizarse debido al cuadro de inmunosupresion
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que cursan los pacientes transplantados. La nega-
tivizacion seroldgica no se puede utilizar como con-
trol precoz de la efectividad del tratamiento (34-35)
puesto que necesita ser reevaluada mediante estu-
dios serolégicos seriados y otros métodos no con-
vencionales

Para el diagn6stico de Chagas agudo son fun-
damentales los examenes de laboratorio que inten-
sifiquen la bisqueda del parésito (T. cruzi), siendo
los més aconsejables por su simplicidad y rapidez
los métodos parasitolégicos directos como el de
Strout o el micrométodo de los capilares.

Un diagnostico rapido en este tipo de pacien-
tes es de fundamental importancia ya que experien-
cias (21-22) han demostrado que tanto las reacti-
vaciones como las infecciones agudas para Chagas
tienen respuesta favorable al tratamiento precoz,
que en consecuencia resulta efectivo.

Por Gltimo consideramos que la enfermedad
de Chagas no deberia ser una contraindicacion
absoluta para el transplante de érganos (36), pero
es necesario utilizar estrictos criterios de segui-
miento, tratamiento y controles tanto de dadores
como de receptores chagasicos.
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