reporte de caso

La toxoplasmosis cerebral es una

Fotopsias como manifestacion inicial de
Sida secundario a toxoplasmosis cerebral:
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infeccion oportunista y muy comin en pacientes

inmunosuprimidos con VIH. En el siguiente caso clinico vemos este tipo de afeccién pero lo que es
llamativo es laformade presentacion.

> >> AUTORES

Andrea Correa-Acosta', Marta Lucia Mufioz-Cardona’

" Oftalmdloga, Universidad de Antioquia, Medellin,
Colombia.

2 Neuro-oftalmdloga, Clinica San Diego. Docente,
Universidad de Antioquia, Medellin, Colombia.

—>>2> CORRESPONDENCIA

Andrea Correa-Acosta

E_mail: andrecorreaacosta@hotmail.com

> > > RESUMEN

La toxoplasmosis cerebral es la infeccidn

oportunista mas frecuente del sistema nervioso central
(SNC) del paciente infectado por el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH). Se considera un
problema de salud publica por las secuelas fisicas y
neurosicolégicas que genera. Se presenta con una
sintomatologia muy variable que puede ir desde cefalea,
pasar por la fiebre y emesis, hasta las convulsiones y los
cambios de comportamiento. No se encontrd en la
literatura mundial ningldn reporte de caso donde se
hiciera un diagndstico de novo de VIH por fotopsias como
primera manifestaciéon de toxoplasmosis cerebral.

A continuacién, se presenta el caso de un
paciente masculino, de 39 afios, quien consulté por
cuadro clinico de dos meses de evolucidn, constituido por
fotopsias en ambos ojos acompafiado de cefalea
hemicraneana izquierda, sin mas sintomas
acompafiantes. El examen oftalmolégico no tuvo



hallazgos patoldgicos, por lo cual se solicitéd una
tomografia axial computarizada (TAC) simple y
contrastado de Orbitas y cerebro, por el resultado se
realizé una impresién diagndstica de toxoplasmosis
cerebral que fue la presentacién inicial de su VIH
subyacente.

Palabras clave: Fotopsia; SIDA; Tomografia; Toxoplasmosis
Cerebral; VIH

>>> INTRODUCCION

El sindrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA) es una enfermedad crénica trasmisible y
progresiva, causada por dos retrovirus (VIH-1y VIH-2) que
originan una amplia gama de manifestaciones clinicas
relacionadas con defectos de lainmunidad celulary desde
su deteccidén, en 1981, se ha convertido en una pandemia
global (1).

El toxoplasma gondii es un pardsito protozoario
intracelular obligado que se presenta como una infeccién
zoondtica distribuida mundialmente (2). Se dice que un
tercio de la poblaciéon mundial ha tenido contacto y esta
infectado por el parasito (3), cuyas cepas mas virulentas
se encuentran en América del Sur (4). Las fuentes de
contaminacién son multiples: ingesta de alimentos mal
lavados o poco cocinados (vegetalesy carnes), agua,
tierra y el contacto con el excremento de animales como
el gato, que es el huésped defi- nitivo. Otras mas raras son:

la trasmisién congénita, iatrogénica (trasplante de
érgano sélidoy trasfusion sanguinea).

El toxoplasma gondii presenta durante su ciclo
tres estadios infecciosos: el taquizoito, bradizoito y
esporozoito. El taquizoito es la forma en la que el toxo-
plasma se multiplica en las células durante las fases
activas de la infeccion. El bradizoito es una fase lenta,
resultado de la transformacién del estadio precedente
durante la evolucién de la infeccién en el organismo. Esta
presente en los quistes toxopldsmicos de los teji- dos del
huésped, estructuras intracelulares que tienen hasta mas
de mil bradizoitos. El esporozoito, presente en los
ooquistes, es el elemento infectante que resulta de la
reproduccion sexuada en las células epiteliales del gato,
entre otros felinos. El ooquiste es muy resistente en el
medio externo (5).

Tras la ingestidn de quistes o de ooquistes, los
bradizoitos o los esporozoitos penetran de inmediato en
el epitelio intestinal, donde se transforman en taquizoitos
antesdeinvadirlas células delintestino. Los taquizoitos se
diseminan hacia otros érganos por via hematica, con los
monocitos, dentro de los cuales pueden multiplicarse y al
mismo tiempo atravesar las barreras bioldgicas (6). Los
taquizofitos se multiplican en cual- quier tipo de célula. En
el ser humano circulan por la sangre durante un tiempo
variable de forma simulta- nea con taquizoitos circulantes
y quistes. Los quistes pueden formarse en cualquier tipo
celular, pero persisten con preferencia en las neuronas,

DIAGNOS MED S.R.L. II,

P A Garee

RSR

Diagnostics for Autoimmunity

www.diasource-diagnostics.com
17 (OH) PROGESTERONA NUEVA!
Adaptable para sistemas abiertos Elisa
Controles incluidos
Opcional: Extraccion de muestra para neonatos
CALPROTECTINA ELISA
Opcional:Set de recolectores de muestra
CROMOGRANINA ELISAY RIA

www.rsritd.com

3 Screen Islet Cell (ELISA)

IA2 (ELISA Y RIA)

VGKC Ab (RIA)

VGCC Ab (RIA)

Para ampliar informacién comunicarse al

info@diagnosmed.com | promocion2@diagnosmed.com

(011) 45522929 www.diagnosmed.com




los astrocitos, las células musculares y las células
retinianas. Se ad- mite que en inmunocompetentes, los
quistes pueden persistir en el huésped toda la vida sin
provocar en- fermedad, es decir ocasionan una infeccion
latente, donde a través de la inmunidad celular la
infeccién escontrolada perono erradicada. No obstante,
eninmunosuprimidos, en mas del 95 % de los pacientes (7)
hay una reactivacion del pardsito si el conteo de los
linfocitos T CD4 cae a menos de 100 células/mm’(8). El
riesgo es mucho mayor cuando el conteo es menor de 50
células/mm’. La sintomatologia en los pacientes
inmunosuprimidos es muy variable, la toxoplasmosis
cerebral (encefalitis) es la presentacion mds tipica y el
primer caso asociado con VIH fue descrito en 1980 (9).
Otras manifestaciones son coriorretinitis, neumonitis o
infeccién diseminada.

PRESENTACION DEL CASO

Hombre de 39 afios de edad, sin antecedentes
personales de importancia, quien consultd por cuadro
clinico de dos meses de evolucidn, constituido por la
aparicion de fotopsias recurrentes en ambos ojos, sin
desencadenante claro. Acompafiado, dias después, de
cefalea hemicraneana izquierda, pulsatil, con irradiacién
frontal, periocular y occipital ipsilateral, con intensidad
moderada a grave, sin mds sintomas acompafan- tes y sin
episodios similares previos. Fue evaluado por retindlogo
quien al examen oftalmoldgico encontré en ambos ojos
(AO): agudeza visual por carta de Snellen: 20/20, visidn
cromadtica 12/12, rejilla de Amsler normal, pupilas
normales, motilidad normal, biomicroscopia con
segmento anterior normal, tonometria por apla- nacién
Goldmann 16 mmHg y fondo de ojo normal. En vista de
tener un examen oftalmoldgico completa- mente normal,
se solicitd TAC simple y contrastado de drbitas y cerebro
de manera prioritaria y con este se realizé la impresion
diagndstica de toxoplasmosis cerebral, por lo que el
paciente fue hospitalizado y tratado con
trimetoprim/sulfametoxazol IV. Por la alta relacién entre
toxoplasmosis cerebral y el VIH se le solicitaron ELISA y
Western Blot para VIH, ambas positivas. Se rea- lizaron
multiples exdmenes de extensién y rastreo para otras
infecciones oportunistas: carga viral en 148000 copias,
linfocitos T CD4 6 células/mm’, IgG para toxoplasma:
mayor de 300 Ul/ml (positivo = 12 Ul/ml), cito-
megalovirus: negativo, tuberculina: 2 mm de didmetro,

VDRL: no reactivo, TACAR tordcico: normal, ecografia
abdominal: higado graso, colonoscopia papiloma en canal
anal, hemorroides internas e imagen de resonancia
magnética cerebral simple y contrastada (Figura 1Ay B):
imagenes axiales en FLAIR donde se observan lesiones
numulares (contraste de anillo) derechas en nticleos de la
base y regidn frontal, con dreas de alta intensidad que
comprometen la sustancia blanca temporal y occipital
izquierda, probablemente por gran edema circundante.

Figura 1. Imagen axial en FLAIR de RMN cerebral.
A. Lesion numular (contraste de anillo) derecha en la
region frontal, con un drea de alta intensidad que
compromete la sustancia blanca temporal y occipital
izquierda. B. Multiples lesiones numulares derechas enlos
nicleos de la base y region frontal, con drea de alta
intensidad que compromete sustancia blanca temporal y
occipitalizquierda
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Se hizo un diagndstico de VIH-Sida, estadio C3,y
se inicié el tratamiento con efavirenz, emtricitabina y
tenofovir. Durante la hospitalizacién el paciente presentd
paresia del miembro inferior izquierdo, alteracion del
sensorio (desorientacidn) y dificultad para el habla, las
cuales se resolvieron en el trascurso de la estancia
hospitalaria con el tratamiento brindado. En una nueva
evaluacion por oftalmologia se encontraron hallazgos
similares previos, excepto por campimetria por
confrontacién con hemianopsia derechaeizquierday, al
fondo del ojo, leve edema nasal del disco dpticoen AO.

DISCUSION

La toxoplasmosis cerebral es la infeccidn
oportunis-ta mas comun en el paciente inmunosuprimido



por VIH. En esta se pueden encontrar sintomas y signos
neuroldgicos como alteracidon del sensorio, cefalea,
hemiparesia, anormalidades en el habla y marcha, y
desdrdenes neurosiquidtricos como demencia, psicosis,
ansiedady delirium.

Como diagndsticos diferenciales de
toxoplasmosis cerebral en los pacientes con VIH se
encuentra el lin- foma de sistema nervioso central (10),
encefalopatia progresiva multifocal, tuberculosis
cerebral, lesiones fiungicas por Criptococo neoformans,
Aspergillus, No- cardia, infecciones virales por CMV y
herpes simple, abscesos bacterianos, metdstasis e
infartos cerebrales.

El diagndstico se sospecha por la clinica del
paciente, el estado de inmunosupresion (conteo de CD4
menor de 100 células/mm’), pruebas seroldgicas,

Las técnicas de neuroimagen mas empleadas son
la TACy laresonancia magnética nuclear (RMN) cerebral.
La TAC muestra lesiones Unicas o multiples, redondea-
das, hipodensas, con edema, efecto de masa; suele captar
el contraste enformade anilloy se encuentranlocalizadas
preferentemente en ganglios basales y enlos hemisferios
cerebrales; ocasionalmente aparecen calcificaciones y
hemorragias (1). En la RMN cerebral hay hallazgos
similares con mas alta sensibilidad, 70 % delas RMN tienen
lesiones multifocales y localizadas en la sustancia blanca o
en la transicidon entre la cor- teza y subcorteza.
Tipicamente las lesiones presentan hiperintensidad en T2
e hipointensidad o isointensidad en T1, a su vez hay
contraste en forma de anillo y edema circundante en las
secuencias de T1(12).

El tratamiento recomendado actualmente es
pirimeta- mina-sulfadiazina con dacido folinico por 4 a 6

semanas, y realizar profilaxis hasta que el conteo de CD4
esté por encima de 200 células/mm’. Como terapia

hallazgos radioldgicos y respuesta al tratamiento (11).
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alternativa estd el trimetoprim-sulfametoxazol,
principalmente en paises en via de desarrollo, ya que son
medicamentos mucho mds econdmicos y fdciles de
conseguir (3, 9, 13). Otros regimenes son: pirimetamina-
clindamicina, pirimetamina-dapsonay atovacuona.

Con el advenimiento de la terapia antirretroviral
altamente efectiva (TARGA) o HAART (highly active
antiretroviral therapy por sus siglas en inglés) se ha
reducido considerablemente la morbimortalidad
originada por el VIH y sus infecciones oportunistas, por lo
cual se considera, actualmente, una enfermedad crénica
manejable. Sin embargo, entre el 30 y el 40 % de los
pacientes con VIH se siguen diagnosticando en estadios
avanzados de la enfermedad, cuando ya han alcanzado la
clasificacion de Sida. La toxoplasmosis cerebral es una de
las principales entidades responsables de la categoria de
Sida; a pesar de que se ha demostrado que el prondstico
en cuanto a la salud del paciente es mejor si se inicia la
terapia TARGA con niveles de CD4 mayor de 100
células/mm’. Por esto, el grupo de prevencién de VIH de
los Estados Unidos recomendd recientemente hacer
tamizaje a todas las personas entre 15 a 65 afios y mujeres
en embarazo; ademas de aquellos con factores de riesgo
como el uso de drogas intravenosas, multiples parejas
sexua- les, pareja sexual con diagndstico de VIH y
hombres homosexuales, que requieren tamizaje de una
mane-ramas seguida (14).

> CONCLUSION

La toxoplasmosis cerebral en inmunosuprimidos
tiene una sintomatologfa muy variable, desde fiebre,
cefalea, emesis hasta alteraciones del sensorio,
convulsiones y coma. En el caso del paciente presentado
no se encontrd en la literatura mundial ninguin articulo en
donde se llegara a un diagndstico de VIH (Sida) por
fotopsias secundarias a toxoplasmosis cerebral, y mds
aun, que sellegara al diagndstico de estaentidad por serel
sintoma ocular la primera manifestacidon. Asi mismo, este
confirmalaaltarelacidn que existe entre la toxoplasmosis
cerebralyel VIH, donde al diagnosticarse la primera en un
paciente siempre se deben hacer pruebas para descartar
lasegunda. Ademds, esimportante anotar que cuando no
se encuentre causa ocular de fotopsias, esta debe
buscarse en la via visual por lesiones que afecten el
sistemanervioso central.
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La toxoplasmosis cerebral es fatal si no es
diagnosticaday tratada oportunamente, por esto se debe
tener una alta sospecha clinica, donde mas del 50 % de los
pacientes tienen un buen prondstico si son tratados
adecuadamente, como fue el caso del paciente
reportado, donde se reduce el riesgo de secuelas
neuroldgicasylamuerte.
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