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RESUMEN

Se realizé un estudio de caso de una paciente de 45 afios de edad y con
antecedentes de ser seropositiva al VIH, que habia comenzado hacia 10 dias con
agitacién y un aumento de volumen de los miembros inferiores, adenopatias y
fiebre diaria; todo esto unido a un decaimiento marcado. Después de varios dias de
ingresada comenzd con vomitos. Se le realizaron los examenes complementarios,
que en su mayoria fueron normales, sélo presenté la hemoglobina ligeramente baja
(10,5g/L), leucopenia a predominio de polimorfos, y al examen fisico, dolor a la
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palpacion y movilizacion tanto activa como pasiva, asi como un edema de ambos
miembros inferiores; también se aprecid gran irritabilidad. Se le realizé una
tomografia axial computarizada conluyendo se trataba de una neurotoxoplasmosis.
Los autores revisan el tema y ofrecen sus experiencias en el manejo del caso.

DeCS: Envenenamiento/diagndstico/complicaciones.

ABSTRACT

It was carried out the presentation of a 45 year-old patient with antecedents of
being seropositive to the HIV and that had begun 10 days ago with agitation and
increase of the inferior members' volume and daily fevers. All this together to a
marked decline after several days of having entered began with vomits. They were
carried out the complementary ones that were majority normal, it presented lightly
low hemoglobin (105g/L), leucopenia to polimorfos prevalence, and to the physical
exam, the pain to the palpation and mobilization so much active as passive, as well
as the edema of both inferior members, great irritability, and a axial computaraizer
tomographi was also appreciated that it concluded that it was a
Neurotoxoplasmosis. The authors revise the topic and they narrate their
experiences in the handling of the case.

DeCS: Poisoning/diagnosis/complications.

INTRODUCCION

La toxoplasmosis es una enfermedad infecciosa ocasionada por un protozoo,
parasito intracelular obligado llamado Toxoplasma gondii, que pertenece al orden
de los Coccidia. Del 5 al 90% de la poblacidon general, dependiendo de las areas
geograficas, ha estado en contacto con este microorganismo a partir de los 20-30
afios, sin embargo, la enfermedad la desarrollan solamente 1,5 por cada 100000
habitantes por afio y casi la totalidad en los pacientes con virus de
inmunodeficiencia humana (VIH) o inmunocomprometidos.'?

Las principales vias de transmisién al hombre son la oral y la transplacentaria,
aunque se ha demostrado la posibilidad de adquirir una toxoplasmosis también a
partir de transfusiones de productos hematicos, a través de 6rganos trasplantados
que contengan quistes del parasito y también se ha descrito la inoculacion
accidental en personal de laboratorio. No se ha descrito el contagio interhumano
directo. La infeccion se localiza sobre todo en los musculos esqueléticos, el corazon,
la retina y el cerebro, aunque puede extenderse a otros 6rganos.

La proliferacién del parasito se puede prolongar mas tiempo en el sistema nervioso
central y en la retina de los pacientes, debido a la dificultad de los anticuerpos para
alcanzar estas localizaciones o en caso de que la primoinfeccion se produzca en un
huésped inmunodeprimido. Las reactivaciones coinciden con depresiones
transitorias o permanentes de la inmunidad celular, siendo la infeccion por el VIH
en fases avanzadas el ejemplo mas paradigmatico.>*
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Se puede presentar de forma asintomatica (la mas frecuente en huéspedes
inmunocompetentes), seguida de la forma en los huéspedes inmunodeprimidos o
pacientes con SIDA, donde suele manifestarse en forma de encefalitis focal, con
mucha menor frecuencia en forma de coriorretinitis, y raramente como infeccién
diseminada.' *

La toxoplasmosis es la infeccidn oportunista mas frecuente del sistema nervioso
central en los pacientes infectados por el VIH, por lo que es siempre importante
una pesquiza activa de esta enfermedad en pacientes con SIDA y manifestaciones
neuroldgicas.* ®

Se diagnostica clinica e imageneoldgicamente por la TAC, y cultivos positivos al T.
gondii, aislamiento del microorganismo en la sangre, liquidos bioldgicos o la
identificacion de taquizoitos (quistes tisulares si su niumero es muy elevado) en los
tejidos, y una elevacion de cuatro veces o mas en el titulo de anticuerpos tipo IgG o
la presencia de anticuerpos tipo IgM.1,6-9. El tratamiento de eleccion de la
infeccion aguda por T. gondii es la combinacién de sulfadiazina y pirimetamina.

PRESENTACION DE CASO

Paciente: 0. M. C., Edad: 45 afnos. HC: 65123109233.
Motivo de ingreso: Edema en los pies y decaimiento.

Historia de la enfermedad actual: Paciente femenina, de piel blanca, 45 afios de
edad, con antecedentes patoldgicos personales de ser seropositiva al VIH
(diagnosticada hacia 2 meses) y fumadora; que acude al cuerpo de guardia de
nuestro hospital, por presentar edema frio y de facil godet en ambos miembros
inferiores y en la cara, desde hacia varios dias. El edema habia empeorado
progresivamente y acompafiada de inapetencia marcada y decaimiento extremo.
Ademas de lo antes sefialado, la paciente se quejaba de cefalea intermitente y
esporadica, también de fiebre de alrededor de 38 grados celsius, con una
frecuencia diaria, pero que descendia rapidamente sin requerir antipiréticos, y de
escalofrios. Ademads, presentaba episodios de agitacién psicomotriz de corta
duracion, sin toma de conciencia, ni secuelas neuroldgicas al examen fisico. Por
todo esto, y la historia de ser una paciente con VIH es que se decide ingresarla
para un mejor estudio y tratamiento dado su estado delicado en ese momento.

Examen fisico:

Mucosas: Hipocoloreadas y hiumedas.

Tejido celular subcutédneo: Edema de facil godet y frio en ambos miembros
inferiores y la cara.

Sistema respiratorio: Murmullo vesicular presente en ambos campos pulmonares,
no precisandose estertores, Frecuencia respiratoria: 16 por minuto.

Sistema cardiovascular: Ruidos cardiacos ritmicos y de buen tono sin soplos, TA
120/70, FC: 80 lat/ min.

Abdomen: Suave depresible, no visceromegalias, tumoraciones y doloroso a la
palpacion ruidos hidroaereos presentes y normales.

Sistema hemolinfopoyético: Presencia de adenopatias palpables en cuello, regién
supraclavicular, axilar e inguinal bilateral, de consistencia elasticas no adheridas a
planos profundos, pequenas (todas menores de 1 cm) y dolorosas a la palpacion;
bazo no palpable.

Sistema nervioso: Consciente, orientada en tiempo espacio y persona, lenguaje
claro y coherente, sin defecto motor ni sensitivo y rigidez de la nuca, reflejos
presentes y sin alteraciones, taxia y praxia normal, pupilas isocoricas y reactivas,
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resto de los pares craneales sin alteraciones.
Fondo de ojo: papilas de bordes bien definidos, excavacion de 0,1 de papilas con
vasos centrales, no exudados ni hemorragias y signos de papiledema.

Complementarios realizados:

Hemograma:

HTTO: 0,35 L/L.

HB: 10,5 g/L.
Eritrosedimentacion: 90mm/h.
Leucocitos: 4 x 109/L.
Polimorfos: 056.
Linfocitos: 043.
Eosindfilos: 001.
Monocitos: 000.

Stab: 000.

Glicemia: 4,5 mmol/L.
TGP: 19,9 u/L.

TGO: 33,4 u/L.
Creatinina: 22 mmol/L.
Acido Urico: 93,8 mmol/L.
Globulina: 33 g/100ml.
Albumina: 24,3 g/100 ml.
Proteinas Totales: 57,4g/100 ml.
Proteinuria de 24h: proteinas, no contiene.
Ionograma:

K: 3,4 mEq/L.

Na: 118 mEqg/L.

Ca 4,2 mg/100ml.
Gasometria:

PH: 7,26.

PCO2: 17,1 mmHg.
PO2:156,2 mmHg.
HCO3-: 7,5 mEq/L.
Coagulograma:

TP Control 17.

Paciente: 20.

TPT Control de 24 a 36.
Paciente 43.

INR 1,22.

Plaquetas: 150 x109/L.
Punciéon lumbar:

Color: Incoloro.

Aspecto: Transparente.
Pandy: Negativo.

Células: 0x109/L.
Algunos hematies normales.

Rayos X de térax:

En el examen radioldgico realizado se visualiza el indice cardiotoracico en limite
maximo de la normalidad, ligera horizontalizacién de los arcos costales,
ensanchamiento del mediastino medio-superior parahiliar izquierdo, que debe
corresponder con masas ganglionares. Sin alteraciones agudas pleuro-pulmonares.

Ultrasonido abdominal:
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Riflones con pirdmides prominentes y un aumento de la ecogenicidad de su
parénquima, mas acentuado del rifdn derecho. Hepato-esplenomegalia difusa,
adenomegalias peripancriaticas y periaortica, la mayor de 3,8 centimetros; sin
liquido libre, escasa cantidad de liquido parietocdlico izquierdo, abundantes gases
en flancos, vejiga normal.

En la figura 1, se muestra un hemisisterna magna amplia, con una pequefia imagen
hipodensa en los nucleos grises de la base, que puede estar en relacién con espacio
de Robbin Virchow dilatado no otras alteraciones a nivel de fosa posterior. Se
visualiza unas calcificaciones de nucleos grises de la base y los cuernos temporales,
espacio subaracnoideo acorde a su grupo etareo. Llama la atencién la pérdida de
los limites de sustancia blanca y sustancia gris que no se puede precisar si es
atrofia cerebral o signos de cerebritis.

Fig. 1. Tomografia Axial Computarizada: (al Ingreso)

En la figura 2, se muestran ligeros signos de atrofia cerebral y cerebelosa,
microcalcificaciones de los nucleos de la base, hipodensidad parietal alta derecha,
que llega a centro semioval y capta un contraste en forma de halo hiperdenso que
debe corresponder con una neuro-toxoplasmosis.
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Fig. 2. TAC Evolutiva 7 dias después,

Urocultivo: Negativo.

Hemocultivo: Negativo.

Esputos BAAR (2): negativos (codif "0").

Prueba de la tuberculina: no reactiva.

Exudado vaginal: Negativo.

Serologia: Suero no reactivo.

Prueba de Leptospira: negativo.

Biopsia de ganglio cervical: Linfadenitis hiperplasica reactiva inflamatoria.
Antigeno de superficie de la hepatitis B: negativo.

Anticuerpo de hepatitis C: negativo.

La paciente durante el ingreso comenzé a presentar con mas frecuencia las crisis de
euforia y de agitacion, luego se le sumaron vomitos, y no cedia el cuadro febril, por
lo que se decide repetir la TAC (que inicialmente no fue concluyente), pues
clinicamente se sospechd una neurotoxoplasmosis y es aqui donde se corrobora el
diagnodstico; se le indica el tratamiento basado en la sospecha clinica
epidemioldgica y la evidencia radiolégica.

El tratamiento empleado consistio en la aplicaciéon de la sulfadiazina ampulas al
10% (1g/10ml) 1 amp EV diluida en 100 cc de clorosodio al 0,9% a durar 30 min
cada 6h y pirimetamina tabletas de 25 mg 2 tabletas diarias. A pesar del
tratamiento, la evolucidon no fue buena, por lo que la paciente fue trasladada a una
unidad de cuidados intensivos, ya que debuté con convulsiones tdénico-cldnicas
generalizadas, acompafadas de toma de conciencia, y continuando sin mejoria
clinica; se le agregd ademas al tratamiento medidas antiedema cerebral vy
anticonvulsivantes (manitol y convulsin respectivamente) sin obtener los resultados
esperados. Siete dias mas tarde se agrega al cuadro clinico una neumonia
nosocomial (que se comienza a tratar con antibioticos), lo que la empeora aun mas,
y es necesario intubarla y acoplarla a un equipo de ventilacidén, desde el punto de
vista neuroldgico cae en un estado comatoso, con un shock séptico asociado y
varios dias mas tarde fallece.
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Se le practica la necropsia, donde se confirma la neurotoxoplasmosis, una
bronconeumonia nosocomial bilateral del pulmén izquierdo, gastritis cronica
agudizada, enterocolitis y hepatitis séptica con esplenitis asociada y rifiones de
shock.

DISCUSION

La nurotoxoplasmosis aumenta su incidencia, muy estrechamente ligado al alza de
casos con VIH, y sobre todo los que estan en fase SIDA, que constituyen el grupo
de mas riesgo a padecerla, por lo que se debe diagnosticar a tiempo y realizar un
tratamiento oportuno, ya que la letalidad en este grupo es elevada.'?

La toxoplasmosis es la infeccidon oportunista mas frecuente del SNC en los pacientes
infectados por el HIV (21% de las encefalitis asociadas al VIH). Clinicamente se
trata de un cuadro de instauracién subaguda o aguda, se inicia con diversos tipos
de focalidad neuroldgica (traduciendo la existencia de lesiones en parénquima
cerebral, ganglios basales, cerebelo o tronco encefalico), cefalea y fiebre. Ante la
sospecha de una encefalitis toxoplasmica debe practicarse una tomografia axial
computarizada (TAC) cerebral, que en general, pone de manifiesto la existencia de
una o con mayor frecuencia, multiples lesiones hipodensas que captan el contraste
en forma de anillo (sobre todo si se administra doble dosis de contraste), aunque
en ocasiones la captacion es nodular y raramente estd ausente.

Las lesiones suelen estar rodeadas por un grado variable de edema cerebral y
provocar efecto de masa. Todas estas manifestaciones radioldgicas se encontraron
en la segunda TAC practicada a esta paciente, (lesion hipodensa que capta
contraste en forma de halo hiperdenso alrededor).? ’

Las caracteristicas del liquido céfalo-raquideo son muy inespecificas y muchas
veces es negativo.’ La quimica sanguinea aporta muy poco en el diagndstico de la
enfermedad, pero es importante siempre para evaluar la evolucién y aparicion de
complicaciones, sobre todo de tipo renal y hepatica.! El esputo BAAR debe
practicarse por la alta frecuencia de asociacion del VIH y la TB, y ademas, para
diferenciar los cuadros adénicos y febriles.? 810

El diagndstico diferencial incluye todas aquellas enfermedades que pueden producir
un cuadro similar al descrito, dentro de ellas: la leptospirosis que también es una
zoonosis y cuyo hospedero accidental es el hombre, pero que generalmente la
fiebre dura menos de 7 dias, cuando mas 10 dias, y que su comienzo ademas es
agudo, no insidioso como el de nuestra paciente que ademas se mantuvo con fiebre
todo el tiempo y tampoco presentaba antecedentes epidemioldgicos para una
leptospirosis.

Es importante tener en cuenta la posibilidad de un Linfoma de Hodgkin, por las
adenopatias, el sindrome general y la fiebre prolongada, pero presenta una biopsia
por excérecis de una adenopatia cervical que revela una adenitis hiperplasica
inflamatoria, que excluye el linfoma. Se debe descartar una meningoencefalitis, ya
gue no habia rigidez nucal y la puncién lumbar negativa.

Es importante descartar una tuberculosis (TB), que es otra de las patologias
intimamente relacionadas al VIH y que puede dar un cuadro parecido, sobre todo
por las adenopatias y la fiebre prolongada; pero su comienzo es insidioso, con
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febriculas, sudoraciones nocturnas, sintomas que la paciente no habia tenido,
ademas, con la prueba de la tuberculina negativa y esputos BAAR codificacion "0".

Debe descartarse una sarcoidosis: por la presencia de adenopatias periféricas,
intratoraxicas e intraabdominales, pero esta no da un cuadro clinico que avanza tan
rapido y tiene una biopsia que la excluye. El tratamiento de eleccion de la infeccidon
aguda por T. gondii es la combinacion de sulfadiazina y pirimetamina. Ambos
(sulfamidas y pirimetamina) inhiben el metabolismo del acido félico, pero en
distintos puntos, lo que explica la accidén sinérgica de esta combinacién. La accién
antifélica de estos farmacos sobre las células humanas puede prevenirse o
antagonizarse suministrando suplementos de acido folinico (10-20 mg/dia) sin que
ello inhiba su accion antiparasitaria. Por el contrario, el acido félico deprime la
accién antitoxoplasmica de dichos farmacos. Otras sulfamidas son menos activas in
vitro que sulfadiazina, mientras que trimetoprima es menos activa que
pirimetamina. No obstante, cotrimoxazol (sulfametoxazol-trimetoprima) se ha
mostrado eficaz en algunos casos de encefalitis toxoplasmica.

La espiramicina es menos activa que la combinacion de sulfadiazina y pirimetamina,
pero también menos toxica y suele utilizarse en el tratamiento de eleccidén para la
toxoplasmosis aguda en las mujeres embarazadas; la clindamicina asociada a la
pirimetamina es una buena alternativa a las sulfamidas. Los macrélidos
claritromicina y azitromicina, también poseen una buena actividad antitoxoplasma
in vitro in vivo. Otros farmacos con actividad frente a 7. gondii son dapsona,
doxiciclina, minociclina, rifabutina, trimetrexato y piritrexin.’

La toxoplasmosis en los huéspedes inmunocompetentes no suele requerir
tratamiento, excepto si los signos o sintomas son graves y persistentes o en los
raros casos de enfermedad progresiva o con una afeccién visceral. La duracién del
tratamiento suele oscilar entre 1 y 2 meses. Se acepta que cuando la
primoinfeccidon se adquiere a través de una transfusidon o a causa de accidentes de
laboratorio también debe tratarse.' °>°

En los pacientes infectados por el HIV, la profilaxis primaria de algunas infecciones
oportunistas es una practica habitual y muy efectiva desde hace anos. En el caso de
la toxoplasmosis, se aconseja administrar una pauta de profilaxis a los pacientes
con serologia antitoxoplasma positiva y CD4 por debajo de 100 células/mL. El
farmaco de eleccion es cotrimoxazol, y dapsona, sola o asociada a pirimetamina, la
alternativa. Ambas pautas son también eficaces en la profilaxis de la neumonia por
Pneumocystis carinii.*

En la actualidad no se dispone de una vacuna eficaz contra la toxoplasmosis, de ahi
la importancia de la profilaxis y la pesquisa activa en los grupos de riesgo.
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