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RESIJldEN.-

Actualmente se le atribuye a la infeccidn por Toxoplasma 
gondii, la principal causa de lesidn tumoral en el Sistema Nervio­
so Central (S~C) y la infeccidn oportunista más comt1n de dicho sis 
tema en pacientes con infeccidn por VIH. Por lo que se considera,­
que es a partir de 1981 con la aparicidn de las primeras descrip-­
ciones cl!nicas del SIDA que el espectro de la patolog!a infeccio­
sa del SNC ha cambiado, constituyéndose como una de las principa-­
les causas de encefalitis en la poblacidn adulta, la causada por -
Toxoplasma gondii asociada a la infeccidn por VIH, 

El objetivo del presente trabajo es detenninar la inci~ 
dencia, as! como las características clínicas, seroldgicas y radio 
ldgicas de la toxoplasmosis cerebral asociada a infeccidn por el : 
VIH, en pacientes del Hospital General da México, estableciendo -­
una correlacidn clínico-anatomopatoldgica de la afeccidn al SNC en 
pacientes con infeccidn por VIH y realizando un análisis diagndsti 
co discriminativo, desde el punto de vista cl!nico de las manifes: 
taciones neuroldgicas, para finalmente proponer un perfil de abor­
daje diagnóstico de dichos pacientes. 

Se estudiaron 120 pacientes con diagndstico de SIDA, de 
los cuales 65 (54.16~) presentaron afeccidn al SNC, siendo la oca­
cionada por Toxoplasma en 17 pacientes (26,15~). En los pacientes 
con toxoplasmoeis cerebral los signos de focalizacidn al SNC se -­
observaron en 8 pacientes (47.05~) siendo de instalación aguda, El 
citoqu!mico del líquido cefalorraqu!deo evidencid pleocitosis mode 
rada y elevacidn de proteínas, En 9/12 estudios de TAC de cráneo : 
se observaron lesiones sugestivas del padecimiento, El tratamiento 
utilizado fué1 Pirimetamina más Sulfadiazina. 



INTRODUCCION,-

El Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) es, -

el espectro clínico de la infección por el Virus de la Inmunodef!, 

ciencia Humana (VIH), Siendo en 1981, las primeras descripciones 

de casos clínicos de éste nuevo estado de inmunodeficiencia adqu!_ 

rida (1,2), corrobor'1ndose un origen infeccioso con el aislamien­

to del retrovirus causal en 1983 (3), inicial.mente denominado --­

HTLV-III/LAV (4,5) y posteriormente VIH, dicho retrovirus tiene -

la caracter!stica de mostrar un especial tropismo para algunas c! 

lulas del sistema inmunológico, específicamente para aquellas c&­

lulae que poseen en su membrana, una molécula marcador de superf!, 

cie denominada CD4 (6), atribuyéndole inclusive a dicho marcador 

de superficie, funciones de receptor para el VlH (7), tal tropis­

mo es dirigido principalmente a los linfocitos T-cooperadores 

(linfocitos T4+), linfocitos B, as! como a células presentadoras 

de ant!geno como el mismo macr6fago (8) explicando, con la deple­

ci6n cuantitativa y cualitativa de dichas subpoblaciones celula-­

res, el estado clínico de inmunodeficiencia adquirida en los pe-­

cientes infectados por el VIH (8,9), 

Actualmente a nueve años de las descripciones iniciales 

de casos de infecci6n por VIH, su distribuci6n es prácticamente -

mundial, siendo denominada la pandemia mundial del Siglo XX, ya -

que son muy pocos los países que se han visto exentos en la apar!_ 

ción de casos clínicos (10), adem~s se ha reportado un patr6n ep!_ 

demiológico de duplicamiento en su incidencia a 6 ó 12 meses por 

algunos p<J'.ses de Africa, huropa y en nuestro Continente, pa!ses 



como Estados Unidos, Haití e inclusive Máxico (11), Los casos de -

SIDA reportados a nivel mundial a finales de 1988 por la Organiza­

ci6n Mundial de la Salud son de aproximadamente 250 000 pacientes, 

estimando que alrededor de 5 millones de personas han contraído la 

infecci6n por VIH (12). En México a finales de 1988 se reportan -­

alrededor de dos mil casos de SIDA, calculandose para 1991 por la 

Direcci6n General de Epidemiología de la Secretar!a de Salud apro­

ximadamente un total de 20 mil a 35 mil casos totales (13). 

La principal repercuci6n clínica del estado de inmunode­

ficiencia de los pacientes con infecci6n por VIH, la constituye su 

incrementada incidencia de infecciones por agentes oportunistas 

que aprovechan los defectos básicamente en la respuesta inmunol6~ 

ca de tipo celular (8,9), para ocacionar patología infecciosa, 

siendo en la mayoría de los casos de presentaci6n sistámica, de i~ 

cidiosa respuesta al tratamiento y de difícil erradicaci6n, obser­

vé.ndose en algunas situaciones particulares reactivaci6n de infec­

ciones end6genas, como es el caso de la tuberculosis, toxoplasmo-­

sis, Oytomegalovirua, Etc.; existiendo una estrecha relación en la 

incidencia de agentes infecciosos oportunistas en tal.es pacientes, 

de acuerdo a la prevalencia de dichos agentes en la poblaci6n no -

infectada por VIH (14). 

Se considera la parasitosis por Toxoplasma gondii, una -

de las paresitosis de mayor distribución mundiP.l, tal considera--­

cidn se basa en los altos índices de seropositividad para anticue! 

pos contra Toxoplasma gondii, alcanzando en té:rminos generales una 

prevalencia mayor del 50% de la población en general, e inclusive 



en poblaciones de algunos pa!ses es mayor del 75~ (15),. por lo que 

dicha parasitosis juega un pnpel importante en la patolog!a infec­

ciosa oportunista en pacientes con infección por VIH, con una par­

ticipación prácticamente a cualquier órgano e inclusive con afec-­

ción sistémica (16,17,lB), sin embargo en los pacientes inm1.1nOeu~ 

primidos existe una mayor afección al Sistema Nervioso Central --­

(SNC) por Toxoplasma gondii con manifestaciones cl!nicas más epa-­

rentes, originando la entidad denominada encefalitis por Toxoplae­

ma o toxoplasmosis cerebral (19), 

La relación de encefalitis por toxoplasma asociada con -

estados de inmunodeficiencia se remonta a 1941 1 affo en que Pinker­

ton y Henderson (20) publican, el que parece ser el primer reporte 

de toxoplasmosis cerebral posnatal adquirida, En 1969, Vietzke y -

Col. (21) comunican la relación de toxoplasmosis asociada a neopl~ 

sias malignas, con una marcada predilección afectando dicho parás~ 

to al SNC1 "Frecuentemente con resultados desvastadores "• En el P!!. 

r!odo comprendido de ~955 a 1971, se reporta por parte del Memo--­

rial Sloan-Kettering Cancer Center en la ciudad de New York (22), 

una incidencia del 5~ para Toxoplasma como agente causal de infec­

ciones intracerebrales en pacientes con cáncer; en otro reporte de 

1969 a 1979 por el Massachusetts General Hospital en la ciudad de 

Boston (23), reporta una incidencia menor al 2~ de infecciones en 

el SNC por Toxoplasma en pacientes inmunosuprimidos, En contraste, 

la· encefalitis por Toxoplasma fué observada en una institucidn ho! 

pi talaria de los r;stados Unidos en el 25~ de pacientes con infec-­

ción por VIH m&s diagnóstico de afección al SNC; reportandose una 

incidencia de hasta el Bo~ en el mismo tipo de pacientes de otra -



intituci6n en dicho pa!s (25); de la misma manera en países como 

Haití y algunos de Africa, reportan una incidencia del 40~ de to­

xoplasmosis cerebral en pacientes con infecci6n por VIH más afec­

ci6n al SNC (26,27), 

Se estima que la incidencia en los Estados Unidos de e~ 

cefalitis por Toxoplasma es del 30 al 40~ en pacientes con infec­

ci6n por VIH, calculándose que en dicho país para el ai'lo de 1991, 

se habrán reportado de 20 mil a 40 mil casos de encefalitis por -

Toxoplaama en tales pacientes (28), 

Actualmente se le atribuye a la infecci6n por Toxoplas­

ma gondii, la principal causa de lesi6n tumoral en SNC y la infe~ 

cidn oportunista más com~n de dicho sistema en pacientes con in-­

fecci6n por VIH (26), Por lo que se considera, que es a partir de 

1981 con la aparici6n de las primeras descripciones clínicas del 

SIDA que el espectro de la patología infecciosa del SNC ha cambi~ 

do, oonstituy~ndose como una de las principales causas de encefa­

litis en la poblaci6n adulta, la causada por Toxoplasma gondii, -

asociada a la infecci6n por VIH (19,28), 



INMUNOPATOGENIA DE LA TOXOPLASMOSIS CBREBRAL 

ASOCIADA A INFECCION POR VIH.-

El 6xito de toda infección por parásitos se be.se. en le. 

capacidad de 6etoe pe.re. eludir por diferentes medios los efectos 

de le.e respuestas inmunológicas del hu6sped. 

Muchos parásitos están protegidos frente e. las defensas 

del hu6sped por su inaccesibilidad anatómica. Ea el caso de aque­

llos que tienen un hábitat intracelular y evitan los efectos de -

los anticuerpos, tal. es el ce.so de Toxoplasma gondii, encontrando 

su hábitat en el interior de los me.crdf"&os, ya que posee mecani! 

moa para evitar la muerte por los mete.bolitas del 02 y por las e~ 

zimas lisoedmicas, Toxople.sma gondii no desencadene. el "eetalli-­

do" respire.torio de los mecanismos de destrucción oxidativa intrJ!: 

celular, puesto que inhibe la fusidn de loe lisosome.e con las va­

cuolas f"&oedmicas dentro de las cuales viven. Los parásitos mue¡ 

tos o los recubiertos con anticuerpos pierden la capacidad para -

bloquear la fusión y son destriudos. 

La encefalitis por Toxoplasme. asociada a infección por 

VIH, es debida a une. reactivación de una infección crdnica le.ten­

te, más que ser una manifestación de una infección aguda adquiri­

da (19,28), esta hipótesis es e.poye.da por le. presencia de anti--­

cuerpos IgG s~ricos con titulaciones be.je.e que corresponden a me­

moria inmunoldgice. en le. gran mayor!e. de loa pacientes (80-95~) -

con infección por VIH y encefalitis por Toxoplasma, detectados en 

la mayor!a de los casos aJ. inicio de ls sintomatolog!a neuroldgi-



ca, sugeriendose inclusive por algunos autores (29), respecto a -

la ausencia de niveles séricos de anticuerpos IgG contra Toxopla~ 

ma en pacientes con infeccidn por VIH y manifestaciones de dete-­

rioro neuroldgico, podr!a excluirse el diagndstico de encefalitis 

~rfu~~~~ 

La patogénesis puede ser relacionada por la ruptura de 

las formas qu!sticas de Toxoplasma gondii, en areas del cerebro -

no protegidas por los mecanismos inmunoldgicos normal.es (30), sin 

embargo específicamente se desconoce la causa de la inestabilidad 

de la pared del quiste, conociéndose al respecto que esta puede -

ser digerida por la pepsina y tripsina (15), atribuyéndole un po­

sible rol importante a las enzimas l!tic~ enddgenas de los poli­

morfonucleares, más que a una proliferacidn ilimitada de los tro­

fozoitos en el interior del quiste (15), En un estudio experimen­

tal reportado por Frenkel y Escajadillo (30), infectando simios -

con Toxoplasma gondii y anal.izando histoldgicamente cortes de ce­

rebro, encontraron que los trofozoitos liberados de las formas -­

qu!sticas, fueron generalmente destruidos y las lesiones permane­

cieron limitadas, en contraate en el huésped inmunocomprometido,­

las lesiones son progresivas y se acompañan de inumerables trofo­

zoitos y nuevas formas qu!sticas, por lo que los defectos en la -

inmunidad de los pacientes con infeccidn por VIH, condicionan la 

progresidn de la encefalitis por Toxoplasma a tener un curso ful­

minante y, pudieran también explicar la ruptura de las formas 

qu!sticas de fuxoplasma gondii. 



TOXOPLAS,~OSIS CEREBRAL E WFECCION POR VIH,-

a) cuadro Cl!nico, 

La evolucidn sintomática de la encefalitis por Toxopla! 

ma en pacientes con infeccidn por VIH, en la mayor!a de los casos 

es de inetalacidn y progresidn subaguda, reportándose una dura--­

cidn en promedio de las manifestaciones clínicas de deterioro ne~ 

roldgico de una a dos semanas previas al ingreso de loe pacientes 

(19). Las manifestaciones clínicas de focalizacidn al SNC, se han 

reportado por algunas series (19,28,29,31) hasta en el 88~ como -

manifestaciones neuroldgicas de presentacidn y de éstas lo más c~ 

ml1n corresponde a la presencia de hemiparesiae, Las manifestacio­

nes cl!nicae atribuibles a encefalopat!a difusa (31), pueden aco¡a 

pafle.r en el 60-75~ de los casos a los signos de focalizacidn, más 

evidentes en estadíos avanzados y aproximadamente constituyen en 

el 25-50~ las manifestaciones de presentacidn clínica, siendo lo 

más frecuentemente encontrado los trastornos en el estado de con­

ciencia, observando un estado de coma de presentacidn clínica al 

momento del ingreso de los pacientes en el 20 a 30~ de loe caeos 

(31). Tanto la fiebre persistente, como la presencia de cefalea -

se ha reportado que pueden acompañar a las manifestaciones de de­

terioro neuroldgico en el 50 a 60% de los casos (19). Los signos 

men!ngeos por lo general están ausentes (19) a pesar de existir -

pleocitosis en Líquido Cefalorraquídeo (LCR), Las parálisis de -­

nervios craneales es infrecuentemente observada (3-10~) (19), La 

corioretinitis por Toxoplasma es rara en pacientes con encefali-­

tis por Toxoplasma e infeccidn por VIHt Dos a tres por ciento de 



los casos, siendo su incidencia similar a la de pacientes adultos 

con infeccidn por VIH sin encefalitis por Toxoplasma (19), 

Teniendo en cuenta que el SNC es también un sistema --­

afectado directamente por el VIH, siendo su repercucidn clínica -

más importante el denominado síndrome demencial asociado a VIH, -

el cual es reportado aproximadamente en el 25~ de pacientes con -

estadíos iniciales de infeccidn por VIH y del 50 al 70'!> en esta-­

díos avanzados (32 0 33 034), por lo que se ha considerado por algu­

nos investigadores (19,26,29) que las caracter!sticas del cuadro 

cl!nico de la encefalitis por Toxoplasma asociada a infeccidn por 

VIH, no son espec!ficas y más al1n no se consideran de ayuda diag­

ndstica y wucamente podrían las caracter!sticas cl!nicas de la -

toxoplasmosis cerebral anteriormente descritas hacer sospechar su 

diagndstico, 



b) Inmunodiagnóstico. 

Uiferentes pruebas inmunológicas pera le detección de -

anticuerpos s~ricos del tipo IgG como Igl4, se han utilizado para 

el diagnóstico de toxoplasmosis aguda en ¡1scientes con infección 

por VIH, que incluyen le clásica reacción de Ssbin-Feldman, .t6cn!, 

ces por hemosglutinhción, fluorecencia indirecta, hasta modifica.. 

ciones en la t4cnica por Ensayo Enzimático lnmunoabsorbente 

(ELISA), reportándose de manera constante la presencia de anti--­

cuerpos IgG en titulaciones bajes sugerentes ~nicamente de memo-­

ria inmunológica contra Toxoplasma, at1n en pacientes neurológica.. 

mente sintomáticos y solamente en porcentajes reportados del 2 al 

5~ de pacientes con encefalitis por Toxoplasma asociada a infec-­

cidn por VIH, se han encontrado titulaciones por lgG indicadoras 

de toxoplasmosis aguda al momento del ingreso del paciente (19,--
28, 29), sin embargo como se había señalado previamente su utili-­

dad en practicar su determinación consite en que su ausencia pue­

de excluir el diagndstico. Atendiendo dicha seropositividad por -

l&G, se ha estimado por algunos autores (19) el riesgo del pacie!!, 

te con infección por VIH e desarrollar encefalitis por Toxoplaema 

del 6 al 12~, riesgo considerado e ser alto contra le poblacidn -

sana no infectada por VIH y con títulos de memoria inmunoldgica -

contra Toxoplesma. La presencia de anticuerpos de faee aguda como 

son las titulaciones por lgM, raramente están presentes, report'!l 

dose l1nicamente en el 3~ de los casos (19,28,29), la ausencia de 

respuesta inmunoldgica humoral con lgM, se ha atribuido a un d•-­

fecto inmunológico propio de la inmunopatogenia de la infeccidn -

por VIH, repercutiendo en el linfocito B con una incapacidad pare 



su e!ntesie (9), 

Teniendo en cuenta que la encefalitis por Toxoplasma -

ee fundamentalmente una infeccidn del parénquima, es factible la 

produccidn intratecal dt'anticuerpos contra Toxoplaema y ser posi 

ble su deteccidn en LCR, ein embargo eu presencia va ha estar co~ 

dicionada principalmente por la proximidad del proceso encetalft~ . 

co a lee meninges, atendiendo tal postulado Potasman y Col. (3') 
encontraron estudiando 37 pacientes con encefalitis por Toxoplas­

ma asociada a infecoidn por VIH, el 62~ de sue pacientes ten!an -

presencia de IgG en LCR 1 en contraste con ningiin paciente de un -

grupo control con infecoidn por VIH exclusivamente, docuemntando 

la produccidn de anticuerpos contra Toxoplasma en SNC en el 68~, 

por lo que se sugiere que su determinacidn en LCR podr!a ser de -

ayuda diagndstica, ya que su presencia y futura elevacidn se ha -

demostrado que ea independiente de las titulaciones adrices, 

El diagndstico definitivo de encefalitis por Toxoplas­

ma podr!a establecerse, con mdtodos inmunoldgicos para la detec~ 

cidn de prote!nas antigdnicas d por la demostracidn del parásito 

en LCB, ein embargo es poca la experiencia reportada en pacientes 

con infeccidn por VIH (19 1 36), ya que su metodolog!a es costosa y 

los resultadoe con algunos ensayos han revelado que son métodos -

con una alta sensibilidad, pero con baja especificidad, al respe~ 

to Araujo y Bemington (37), documentaron en el 62,2~ de 22 pacie~ 

tee inmunocompetentes con reciente toxoplasmosis adquirida, la -­

existencia de antigenemia; de la misma manera detectaron material 



entigénico de Toxoplasma en LCR, en 4 (66~) .de 6 recién nacidos -

con toxoplasraosia congénita. 



o) Estudios de Gabinete. 

La Tomografía Axial Computarizada (TAC) y estudios de -

Imágenes por Resonancia Magnética (IRM) de cráneo, ponen de mani­

fiesto las lesiones tumorales de la toxoplasmosis cerebral, repor 

tándose una escasa mayor sensibilidad de la IRM para aquellos ca­

sos en que la TAC es negativa (38,39), Las lesiones típicas que -

han tenido una correlaci6n histoldgica con la toxoplasmosis cere­

bral evidenciadas por la TAC, pueden ser 11nicas o mt1ltiples, re-­

dondeadas, isodensas o hipodensas, mostrando en las fases contra! 

tadas (para lo cual se han obtenido mejores resultados (40) em--­

pleando doble dosis de medio de contraste) un reforzamiento anu­

lar en más del 9°" de los casos (19,29), se han encontrado pract! 

camente en cualquier sitio del SNC con una mayor predileccidn en 

la substancia blanca, uniones corticomedulares y en ganglios ba-­

sales (41), sin embargo en pacientes con infecci6n por VIH dichas 

imágenes no son específicas de toxoplasmosis cerebral, ya que en 

tales pacientes se han encontrado las mismas imágenes principal-­

mente en linfoma del SNC y afecci6n por Candida albicans, exis--­

tiendo escasos reportes observándose en afeccidn por sarcoma de -

Ksposi, Mycobacterium tuberculosis y Aspergillus spp. (19,29, ---

41), 

Las lesiones por Toxoplasma en SNC son avasculares y !! 
tas pueden ser mostradas por estudios angiogréficos (41), Estu--­

dios seriados han mostrado que las imágenes evidenciadas por la -

fAC e IRM tienden hacia la resolucidn con el tratamiento antitox~ 



plasma teniendo un decremento tanto en el n'1mero como en su en-­

eanchl!Jlliento nodular (41,42), las calcificaciones pueden ser e-­

ventuaJ.mente desarrolladas en lesiones curadas (41), 



4) Biopsia Cerebral, 

Bxiste controversia sobre la utilidad de la biopsia ce­

rebral en el diagndstico de encefalitis por Toxoplasma asociada -

a infeccidn por VIH, ya que no es un procedimiento inocuo, repor­

tándose un riesgo de morbilidad grave del 0.5~ al 2~ (43), con -­

una sensibilidad para la demostracidn del parásito con un rengo -

del 40 al 85~ de los casos (19,43), siendo menor cuando, se reali­

za con aguja y mayor cuando es por craneotom!a, Los cambios hist~ 

patoldgicos asociados a la encefalitis por Toxoplasma pueden in-­

cluir una respuesta intensa de células pleomdrficas mononuclea--­

res, pudiendo ocacionar cuando se obtienen espec!menes pequeños -

por aguja una dif!cil diferenciacidn con la respuesta celular et! 

pica, observada en el linfoma del SNO (28), sin embargo se ha in­

vocado su utilidad sobre todo en pacientes provenientes de pa!ses 

como Hait! y Africa, donde las Mycobacterias ocupan un papel im-­

portante en la afeccidn al SNC en pacientes con infeccidn por -­

VIH, ya que en la TAC de cráneo puede evidenciarse el mismo pa--­

trdn de imágenes que la toxoplasmosis (43,44), 

El material obtenido por biopsia cerebral 6 el LOR pro­

veniente de pacientes con encefalitis por Toxoplasma, se ha inte~ 

tado la ident!ficacidn de Toxoplasma mediante su inoculacidn en -

peritoneo de ratdn, sin embargo son métodos que tienen la de3ven­

taja de ser de diagndstico tard!o (procesamiento prolongado), cu­

ya sensibilidad no ha sido a'1n cuidadosamente evaluada en pacien­

tes con infeccidn por VIH (28,37,45), 



e) Tratamiento, 

La asociaci6n piM.metemina un inhibidor de la dehidrof~ 

lato reductasa más sulfadiazina, inhibidor competitivo de la deh!, 

drofolato sintetasa se han considerado el tratamiento sindrgico -

de eleccidn, ya que dicha combinaci6n bloquea sindrgicamente y de 

manera secuencial el metabolismo del ácido fdlico en el Toxoplae­

ma (28), Harria y Col, (46) en estudios de inhibicidn in vitro de 

trofozoitos de Toxoplasma, demostraron como a una dosis de 500 

ng/ml de pirimetamina, es igual de eficaz en la inhibicidn de ti.'!?. 

fozoitoe que la combinacidn de 100 ng/ml de pirimetamina más 25 -

ug de sulfa, En un estudio llevado a cabo por L, Weies y Col. --­

(4 7) sobre la fa:nnacocin~tica de la pirimetamina, en pacientes -­

con encefalitis por Toxoplasma asociada a infeccidn por VIH, de-­

mostraron concentraciones del fá:nnaco en suero 2 a 5 Hrs, poete-­

rioree a la administracidn oral de 25 mg de pirimetamina en un -­

rango de 260 a 1411 ng/ml, con la misma dosis los niveles encon-­

trados en LCR fueron de 101 a 246 ng/ml, siendo la vida media del 

fármaco de 22.7 a 31.2 Hrs. La toxicidad a la m4dula 6sea de los 

dos fármacos es menor con el uso de ácido folínico (29,48), 

El uso de tratamiento anti edema-cerebral a base de as­

teroides tiene indicaciones limitadas, justificdndose su empleo 

con esquemas cortos de dexametasona ante la presencia de datos -­

cl!nicoe que sugieran hipertensión intracraneana o datos tempra-­

nos de herniaci6n, se ha reportado por J, Milla (29) el uso tem-­

prano del esteroide puede nonnalizar las imdgenes tomográftcas, -

obstaculizando el diagnóstico, 



~a que la mayor!a de loa fármacos disponibles contra -­

Toxoplasma están dirigidos contra las formas trofozo!ticas y no -

aa! contra las formas qu!sticas, se ha planteado que la duraoidn 

del tratamiento será mientras que persista el estado de inmunode­

ficiencia, dicho planteamiento se ve apoyado en un estudio reali­

zado por Leport y Col, (49), efectuando un seguimiento de 35 pe-­

cientes con toxoplasmoeis en el SNC asociada a infeccidn por VIH, 

tratados con pirimetamina y aulf adiazina, encontrando una resolu­

cidn del padecimiento clínica y tomográficamente en 10 pacientes 

a los 2 meses de tratamiento y en 4 de 3 a 5 meses, siendo posi­

ble realizar un seguimiento en 6 pacientes que continuaron con el 

tratamiento prolon&ado, presentando un total de 10 periodos de -­

recaida, siete relacionados con la auspensidn del tratamiento a -

las 5 semanas y un paciente presentd recaida posterior a 27 meses 

de tratamiento. 

La eficacia del tratamiento pirimetamina/sulfadiazina -

en el tratamiento de le encefalitis por Toxoplasma asociada a in­

feccidn por VIH no ha sido espec!ficamente determinada, siendo le 

respuesta inicial al tratamiento elevada, sin embargo se han doc~ 

mentado en un 50 a 80~ la incidencia de futuras reoaidae una vez 

resuelta la fase aguda del padecimiento con dicha asocillci6n de -

fánnacos (50), la rezón de ello no es del todo atribuible a la -­

persistencia exclusivamente de les formas qu!sticas de Toxoplas-­

ma, ya que se he observado en cortes de cerebro de 15 autopsias -

de pacientes estudiados por el gru.po de Leport y Col, (49) la per 

sistencia de la reaccidn inflamatoria debida a la toxoplasmosis, 



Otras drogas que han probado ser ~tiles en el tratamieu 

'to de la toxoplasmosis aguda ado,uirid~ en el huespéd inmunocompe­

tente, h!ln sido utilizadas en pequeños ensayos en el trate.miento 

de la encefalitis por Toxoplasma asociada a infección por VIH, -­

sin por el momento tener una eficacia probada superior a la comb~ 

nación pirimetamina/sulfadiazina, tal es el caso de la clindamic~ 

na sole. o en asocie.ción de pirimetamina ( 28), macrc!lidos como. la 

espiramicina, utilizada en Europa para prevenir la transmicidn -­

trasplacentaria de Toxoplnsma, no demostró eficacia en la preven­

ción de neurotoxoplasmosis en pacientes inmunocomprometidos (50), 

nuevos macr6lidos como la ro xi tromicina han tenido eficacia en m2. 

delos animales, desconociéndose los niveles alcanzados en LCR --­

para tener utilidad en el tratamiento de la encefalitis por toxo­

plasma en humanos (28), Recientemente, estudios con trimetrexate 

(28) han evidenciado que es un inhibidor de la dehidrofolato re-­

ductasa, al parecer más eficaz que la pirimetamina, sin embargo -

éste o cualquier otro agente, por el momento no han sido eficaces 

en erradicar las formas qu!sticas de Toxoplasma (28), Finalmente 

se han echo esfuerzos en estimular la deteriorada respuesta inmu­

noldgica, específicamente la respuesta mediada por células de los 

pacientes con infección por VIH, que favorece como se hab!a sefta­

lado previ~mente la inste.lacidn y progresión de la toxoplaemosia 

cerebral, utilizando interferón gamma e interleucina-2 recombineu 

te en asociacidn con tratamientos antitoxoplasma (28), loa resul­

tados en modelos animales son alentadores inclusive en reducir el 

conteo tisular de formas qu!sticas, por lo que probablemente a un 

futuro cercano su empleo sea de forma rutinaria, 



1'0XOPLAS/JIOSIS CEREBRAL ASOCIADA A INFECCION POR EL VIRUS 
DE LA IldlUNODEFICIENCU. HUMANA (VIH) EN PACIENTES DEL -
HOSPITAL GENERAL DE llEXICO, 

El propdsito del presente trabajo es detenninar la in-­

cidencia, así como las características clínicas, aeroldgicas y r! 

diol6gicas de la toxoplasmoais cerebral asociada a infeccidn por 

VIH, en pacientes del Hospital General de México, estableciendo -

una correlación cl!nico-anatomopatológica de la afecoidn al SNC -

en pacientes con infeccidn por VIH y realizando un análisis diag­

ndstioo discriminativo, desde el punto de vista clínico de las m! 

nifestaciones neu.roldgioas en tales pacientes, sefialando las ca-­

racterísticas clínicas propias de la toxoplasmosis cerebral., aeí 

como aspectos serol6gicos y radiol6gicos de la misma, para final­

mente proponer un perfil de abordaje diagndstico de dichos pacte~ 

tes, 

Población de Pacientes y Métodos,-

El presente estudio, comprendid de Octubre de 1985 (fe­

cha en que se ingresa el primer paciente con diagn6stico de SIDA, 

al Servicio de Infectología del Hospital General de México) a Oc­

tubre de 1988, con duraci6n total de 3 afios, Se revise.ron los de.­

tos clínicos, serológicos, radiológicos de todo paciente con in-­

fección por VIH con manifestaciones de deterioro neurológico a su 

ingreso, Se incluyeron a todo paciente mayor de 16 afias de ambos 

sexos, con diagndstico de infección por VIH, segdn los criterios 

del CDC (52,53), ingresados al Servicio de Infectología del Hospt 



tal. General de' México, Se excluyeron a pacientes con residn al. --
1. 

S~C previa a la infeccidn por VIH, as! como cuando se detectd el 

antecedente reciente de ingesta de medicamentos psicotrdpicos, Se 

eliminaron a pacientes que durante su estancia de estudio se lee 

administrara medicamentos psicotrdpicos, presentaran traumatismo 

craneoencefálico 6 se hubiera documentado trastrono metabdlico 

sistémico con _repercucidn al. SNC, 

En los pacientes con infeccidn por VIH que presentaron 

manifestaciones de deterioro neuroldgico, éstas fueron agrupadas 

desde el punto de vista clínico, atendiendo los siguientes grupos 

eindrom4ticos propios de afeccidn al Sistema Nervioso Central1 -­

(a) Síndrome meníngeo; (b) Síndrome encefalítico; (c) Signos de -

focalizacidn al. S~C¡ (d) Síndrome cerebeloso; (e) Síndrome Crane~ 

hipertensivo, as! como manifestaciones de afeccidn del Sistema ~ 

Nervioso Periférico1 (a) Síndrome de Neurona Motora Inferior; (b) 

Síndrome de mielopatía, El reporte histopatoldgico de autopsia se 

anaJ.izd para establecer una correlacidn clínico-anatomopatoldgica 

de la afeccidn al SNC, detectando a los pacientes que presentaron 

toxoplasmosis cerebral. sin estar asociada a afeccidn por otros P! 
tdgenos oportunistas ni afeccidn de tipo neoplásico, exponiendo -

en tales pecientes los resultados de la valoracidn del citoqu1mi­

co de LCR, detenninacidn por método de ELISA de anticuerpos con~ 

tra Toxoplasma del tipo IgM e IgG en suero y LCR, se incluyen los 

r.eportes de estudios por Tomografía Axial Computarizada (TAC) de 

cráneo, 



Ree\lltados.-

La duración del estudio comprendió 3 eñoa, tiempo en el 

cual ae tuvieron 120 pacientes ingresados al Servicio de Infecto­

log!a del Hospital General de México, con diagnóstico de infec--­

ción por VIH atendiendo loe criterios del ene, de los cuales 64 -

pacientes a su ingreso presentaron manifestaciones de deterioro -

neurológico y 9 más las desarrollaron durante su estancia hospit! 

laria, con un total de 73 pacientes (60,8%) con manifestaciones -

cl!nices de deterioro neurológico, de los cuales en 65 pacientes 

se consideraron propias de afección al Sistema Nervioso Central y 

en 8 pacientes propias de afección al Sistema Nervioso Periféri--

co, 

La etiopetogenie de la afección al SNC en los 65 pacie!)_ 

tea con infección por VIH, se agrupó de la siguiente manera1 (a) 

Aquellos pacientes que presentaron afección por gérmen oportunis­

ta linico1 45 pacientes (69,23~); (b) Asociación de génr.•nes opor-' 

tunistas en SNC1 5 pacientes (7,69%); (c) origen neoplásico1 4 P! 

cientes (6,15~); (d) cambios atribuibles exclusivamente al VIH1 -

11 pacientes (16.92"). Desglosando estos 4 grupos, se encontró ~ 

como principales causas de ~fección por gérmen oportunista linico 

al SNC en pacientes con infección por VIH, TOXOPLASMA GONDII en 

17 pacientes (26,15~); Mycobacteriae 10 pacientes (15.38%); Cryp­

tococcus 9 pacientes (13.84%); Cytomegalovirus 7 pacientes 

(l0.76%). Cytomegalovirus fué el patógeno que se encontró asocia­

do e Mycobacteriee en 4 pacientes y en un paciente se encontró ~ 

tanto asociado a Mycobacteries como a Toxoplasma gondii. El linf~ 



ma fué el origen neoplásico de la af eccidn al SNC en 3 pacientes 

(4,61~), de los cuales en ningiln caso correspondid a linfoma pri­

mario del SNC; un paciente presentd infiltracidn meníngea por S"! 
coma de Kaposi, Los cambios atribuibles exclusivamente al VIH, c~ 

rrespondid a los observados por microscopía de luz, detectándose 

la presencia de nddulos microgliales en 11 pacientes (16,92~). 

De los 17 pacientes que presentaron afeccidn al SNC ex­

clusiva por Toxoplasma, 14 (82.35%) fueron del sexo masculino y 3 

(17.64~) correspondid al sexo femenino. El rango de edades ru• ~ 

una mínima de 21 años y una m'xima de 45 años, con una media de -

28,8, 

La evolucidn clínica neuroldgica de los pacientes con -

toxoplaemosis cerebral, tuvo una duracidn previa al ingreso con -

rango de 4 días como mínima y una máxima de 35 días, con uma me-­

dia de 11,5, La toxoplasmosis cerebral fué la infeccidn oportuni! 

ta inicial del síndrome de inmunodeficiencia adquirida en 6 pa-~ 

cientes (47~). 

Quince pacientes con toxoplasmosis cerebral se present! 

ron neuroldgicamente sintomáticos a su ingreso y 2 pacientes 

(11.76~) fueron asintomáticos neuroldgicos a su ingreso, Les da~ 

tos de focalizacidn al SNC se encontraron en 6 pacientes con tox~ 

plasmosis cerebral (47,05~); seguido de manifestaciones propiae -

de un síndrome encefal!tico en 3 pacientes (17,64~); el síndrome 

meníngeo se observd en 2 pacienteo (11.76~). La fiebre persieten­

te y la cefalea acompañaron a las manifestaciones neuroldgicae en 



12 pacientes (70,5~). Revisando la presentacidn clínica de las ~ 

otras 3 patologtas infecciosas por génnenes oportunistas más fre­

cuentes en el SNC, asociadas a infección por VIH, se encontró que 

las manifestaciones propias al síndrome meníngeo predominaron en 

los pacientes con tuberculosis1 7/10 pacientes (70)(); el síndrome 

encefalítico se encontró en 5/7 pacientes (71%) con afeccidn ex~ 

olusiva por Cytomegalovirus¡ en los pacientes con criptococosis -

no se encontró predominio significativo, en estas tres patologtas 

los signos de focalizacidn al SNC fueron infrecuentemente observ~ 

dos. 

De los 17 pacientes con toxoplasmosis cerebral, en 14 -
pacientes fué posible obtener detenninacidn de citoqu!mico de 

LCR, con los siguientes resultados1 La coloración del LCR fué x~ 

tocrdmica en 5/14 (35, 7%); la celularidad total fué con un rango 

de una mínima de 4 células y una máxima de 75 células, con una m.!!. 

dia de 15,2, encontrando un predominio linfocitario de un rango -

con mínima del 75~ y una máxima del 100%, con media de 82,5¡ la -

media para el conteo de polimorfonucleares fué de 8,7; la hipogl~ 

corráquia se documentó en 4 pacientes (28,5%); se encontró eleva­

cidn de proteínas en 10 pacientes correspondiendole el 58,8%, va­

riando de 55 a 257 mg/dl, 

En 15 pacientes con toxoplasmosis cerebral se detennin6 

a su ingreso anticuerpos séricos contra Toxoplasma, detenninados 

por técnica de &LISA, montada para anticuerpos totales por IgG e 

IgM; en 13 pacientes (86,6~) los títulos obtenidos fueron indica­

dores de exposicidn pasada con el parásito; en un paciente fue--



ron indicadores de ·exposición reciente y en solamente un p~iente 

(6,6~), correspondieron a titulaciones sugerentes de toxoplasmo~ 

sis aguda, En 2 pacientes con títulos por IgG correspondientes a 

exposición pasada con el parásito, fué posible documentar una el! 

vación de sus titulaciones iniciales a títulos sugerentes de tox~ 

plasmosis aguda en 45 días de haber iniciado su sintomatolog!a 

neurológica, La presencia de anticuerpos contra Toxoplasma IgG e 

IgM detenninados pos separado por técnica de ELISA en líquido ce­

faJ.orraqu!deo, se documentó en 2 de 5 pacientes en que ful posi-­

ble su dete:nninación (40~). 

Doce pacientes que al ingreso presentaron sie;nos de f~ 

calización al SNC, fueron llevados a Tomoerafía Axial Computariz! 

da (TAC) de cráneo, en 9 de ellos se observó imágen dnica o mdltt 

ple, redondeada, hipodensa en la fase simple con reforzamiento -­

anular en la fase contrastada, en 7 pacientes dichas imágenes co­

rrespondieron a lesiones por Toxoplasma y en 2 de ellos corr~spo~ 

dieron a lesiones por linfoma; en 3 pacientes los estudios de TAC 

de cr11neo fueron negativos, sin embargo uno de ellos presentó en 

hallazgo de autopsia toxoplasmosis cerebraJ., 

Atendiendo críterios clínicos, serológicos y radioló-­

gicos se inicid tratamiento anti-Toxoplasma, con la combinación -

sinérgica pirimetamina (50 mg/24 Hrs,) y sulfadiazina l Gr,/4 

Hrs, en 9 pacientes, con 8 defunciones en un rango de 4 a 90 días 

de tratamiento, requiriendo asociar tratamiento anti-edema cere~ 

bral en 6 pacientes, 



En 2 pacientes que presentaron lesión dnica en la TAC -

se obtuvo una buena respuesta inicial al tratemiento, documentan­

do una resoluci6n tomográfica a los 22 días de tratamiento, en El'! 

bos, el trate.miento antitoxoplasma se continwS 3 meses posterio-­

res, uno de ellos fallece por presentar una criptocococia genera­

lizada y el restante continua Vivo, 

La mortalidad general de los 17 pacientes con encefali­

litis por Toxoplasma asociada a infección por VIH fu~ del 94% 

(16 defunciones), teniendo los siguientes factores 8€ravantes1 -­

Presencia del síndrome de desgaste asociado al VIH, con desnutri­

ción de segundo y tercer grado en 6 pacientes (35%); mdltiples l! 

siones por Toxoplasma en SNC1 11 pacientes (64%); afección asoci! 

da por otros patdgenoa oportunistas en otros drganos o. sistemas -

en 12 pacientes (7o,I), 



ETIOPATOGENIA ~E LA AFECCION AL Sl'IC EN 
65 l:'ACil;NTES COl'I I1'FECCIOli l'OR VIH 

GERlrlEN OPORTUNrnTA UNICO,-

Toxople.sma gondii.,,,,,,,., •• , , , , .. 
Mycobacterias •••••••• ,.,,., •• ,,,,,, 
Cryptococcue ••• , ••• , ••••• , •••••• ,,. 
Cytomegalovirus ( Cl4V},, •• , •• ,,, •• ,, 
Aspergillus,,, •• ,,.,,,, .••• , • , • , , , , 
Cyeticerco,., ••• ,,,,.,,,,, •• ,,,,,,, 

ASOCIAC!ON DE PATOGE~os.-

OllV, TB,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,, 
CldV, TB, TOXO, , , , , , , , , , , , , , , , , , , , , , 

ORIGEN ~EOl:'LASICO,-

LINFOMA,,, ,, , , , , , , ,, , , ,, ,, , , , , ,, , ,, 
S. DE KAPOSI,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,,, 

CAMBIOS.ATRIBUIBLES A VIH,-

17/65 (26.15:') 
10/65 (15,36¡4) 
9/65 (13 ,64jl.) 
7/65 (10,76%) 
l/65 (1,53jl.) 
l/65 (1.53:') 

4/65 (6,15:') 
1/65 (l. 537') 

3/65 (4.6lj4) 
1/65 (1.53%) 

NODULOS MICROGLIALES,. .. , ...... ,,,. 11/65 (l6,92jl.) 

SERVICIO DE I~FECTOLOGIA HOSP, GRAL, DE MEX, 



MAlUl:';;l:lTACIUJ.\J;l:i 11!;UHOLOtUCAS AL Il<GRESO EN 
17 l!ACil>N'.l'llS COI; TOXOPLASMOSIS c:i;;REBRAL 
ASOCIADA A INl'llCCION POR VIH 

SifülROME DE ~!ASA OCU?ATIVA .......... 8/17 (47.05%) 

Slll!JROME :i;;11ci;FALITICO.,.,,.,.,.,.,., 3/17 (17,64%) 

snDROME llliNil\GEO ................... 2/17 (11. 76jb) 

SINDROME CEREBELOSO,,,,,,,,,,,,,,,,, 1/17 (5,88") 

SI~DROKE CRAl'<EO HIPERTENSIVO,,,,,,,, 1/17 (5,88") 

ASil\TOMATICOS NEUROLOGICOS,,,,,,,,,, 2/17 (11, 76") 

SERVICIO !JE I~l'!;CTOLOGIA HOS?, GRAL, DE MEX, 



DIAGhOSTICO tiIFhliE~CIAL CLINICO-NEUROLOGICO 
EN PACihNTES CON AFECCION AL SNC E 
INFECCION POR VIH 

'l'OXO 'l'll CRYP 

s. !dASA OCU:k'ATIVA 8 1 1 

s. El\CEFALITICO 3 1 2 

s. l4El\IMEO 2 7 3 

s. CEREBELO SO 1 o 1 

s. C!WlEO-HIPERTENSIVO 1 1 2 

ASihTOMATICOS 2 o o 

TOTAL 17 10 9 

Cl!IV 

o 

5 

1 

1 

o 

o 

7 

~EHVICIO DE INFECTOLOGIA HOSP. GRAL. DE MEX. 



,\?iTICUERPOS SERICOS CONTRA TOXOPLASMA EN 
15 PACIENTES CON TOXOPLASMOSIS CEREBRAL 
B INFECCION POR VIH 
(Determinados a su Ingreso) 

ATICUJ:;RPOS TOTJ.Lll31 Igl4 IgG (ELISA) 

llAS DB 300 UI/ml ..................... 1/15 (6.6%) 

200 - 300 UI/ml ••••••••••••••••••• ,, l/15 (6,6%) 

30 - 200 UI/ml.,,.,, •• ,,,,, •••••••• 4/15 (26.6~) 

+MENOR A 30 UI/ml •••••• ,. •• ••••• , ••••• 9/15 (60~) 

+a PACIENTES CON ELEVACION A MAS DE 
300 UI/ml EN 45 DIAS. 

SE!IVICIO DE ll'lFBCTOLOGIA HO::>P. LIHAL, DE MEX, 



Discusidn.-

En la Repl.lblica Mexicana hasta Octubre de 1988 se han 

reportado 1837 casos de S!ndrome de Inmunodeficiencia Adquirida -

(54), siendo loe casos ingresados al Servicio de Infectolog!a del 

Hospital GenereJ. de México 120 pe.ciente e ,,n el periodo comprendi­

do de Octubre de 1985 a Octubre de 1988, por lo que corresponde a 

los pacientes del Hospital General de México el 6,5~, de la tota­

lidad de pE.Cientes reportados con SIDA en la Repl.lblica Mexicana, 

porcentaje que pera finales de 1988 probablemente corresponda al 

10~. Siendo nuestra serie de pacientes con encefalitis por Toxo-­

plasma asociada a infección por VIH, una de las más numerosas de 

pacientes mexicanos, 

En nuestra serie la incidencia observada de toxoplaemo­

sis cerebral, sobre pacieutes con infeccidn por VIH mil.s afeccidn 

al SNC fué del 26,15~, muy similar a la reportada por el grupo -­

de la ciudad de San Francifico del 28% (55), con un total de 103 -

pacientes con toxoplasmosis cerebral, sobre 366 pacientes con --­

afeccidn al S~C e infección por VIH, constituyendose en una de -­

las series más numerosas de la literatura mundial, grupos de New 

York reportan una incidencia del 10% y de Baltimore del 8~ (24, -

56). 

Los signoe de focalizacidn el 3NC fueron la presente-­

cidn clínica neuroldeica en el 47~ de los pacientes con toxoplae­

mosis cerebral, teniendo las lesiones por Toxoplasma un efecto de 

masa ocupativa en s~c. Deede el punt~ de vista clínico, el d191;--



n6stico de toxoplasmosis cerebral puede ser sospechado ante la ~ 

presencia de signos de focalizaci6n al SNC, obligando a descartar 

tal diagn6stico ante el paciente con infecci6n por VIH más afec-­

ci6n al SllC, ya que en las otras patologías frecuentes de origen 

infeccioso por génnenes oportunistas afectando el SNC en pacien-­

tu con infecci~.n por VIH, las manifestaciones clínicas neurol61!!, 

cas predominates fueron diferentes a las observadas en la toxo--­

plasmosie cerebral, siendo para los pacientes con afecci6n por ~ 

mycobacterias al SNC la presencia de un síndrome meníngeo la ma-­

nifeetaci6n predominate, observada en el 70% de tales pacientes y 

en la afecci6n por Cytomegalovirus al SNC, la manifestaci6n pred~ 

minante correspondió al síndrome encefalítico, observado en el ~ 

71% de dichos pacientes, 

Quizá uno de los principales factores que influyen so-­

bre el predominio clínico de alguna manifeste.c16n neurol6gica si~ 

dramática propia de afecci6n al SNC, sea el tiempo de evoluci6n -

en que se presentan los pacientes, ye. que en estadías avanzados -

predominan las manifestaciones de edema cerebral, independiente-­

mente del agente etiológico de la patología infecciosa oportunis-

1 te., haciendo difícil une. Valoración clínica orientadora hacia el 

agente causal, 

Los resultados del citoquímico del LCR en los pe.cientes 

con toxoplasmosis cerebral no fuerón orientadores hacia le. exis~ 

tencia de proceso infeccioso agudo en el SNC, ya que loe resulta­

dos fueron inespecíficos, quizá dnica~ente sugériendo la presen~ 

cia de un proceso infle.me.torio crónico en el SNC, destacando de -



manera concistente una discreta pleocitosis con predominio linfo­

cita.rio, acompal\andose de una moderada elevaci6n de las prote!nas 

de LCR, sin embargo los consideramos inespec!ficos ya que otrae -

patologías frecuentes al SNC en pacientes con infecci6n por VIH, 

pueden presentar el mismo patr6n, inclusive ee han descrito en •l 

síndrome demencial asociado al propio VIH. 

El comportamiento serol6gico de anticuerpos contra tolO!. 

plasma en los pacientes estudiados, correspondi6 en el 86,6~ de -

los casos a titulaciones sugerentes de memoria inmunol6gica con-­

tra el parásito, a pesar de corresponder a detel1!linaciones de pa­

cientes neurol6gicamente sintomáticos, tal comportamiento apoya -

la hipdtesis de que la toxoplasmosis cerebral asociada a infec--­

cidn por VIH, es el desarrollo de una primoinfecci6n favorecida -

por el estado de inmunodeficiencia, as! tambien se corrobor6 la -

incapacidad de los pacientes con infeccidn por VIH en montar ree­

puestas inmunol6gicas humorales con anticuerpos de fase Q8Uda del 

tipo IgM. Documentando en 2 pacientes respuestas montadas por IgG 

contra Toxoplasma en 45 días, La producci6n intratecal de anti~­

cuerpos contra Toxoplasma no se tuvo oportunidad de documentar, -

sin embargo en 2 de 5 determinaciones en LCR, se observ6 presen-­

cia de Ig<l e Ighl, 

Las imágenes en los estudios de TAC de cráneo, sugeren­

tes de lesiones por Toxoplasma, se encontraron en 9 de 12 eetu--­

dios practicados ante la evidencia clínica de signos de focaliza­

cidn al SNC, siete de loa estudios practicados tuvieron una co--­

rrelaci6n anatomopatoldgica de toxoplaemosis cerebral, observando 



en 2 pacientes las mismas imágenes pero con afecci6n por linfoma 

al SNC, Los estudios tomográficos de cráneo fueren negativos en -

tres pacientes con signos de focalizaci6n al SNC, sin embargo en 

uno de ellos present6 como hallazgo de autopsia toxoplasmosie ce­

rebral, por lo que podría ser valido el utilizar doble dosis de -

medio de contraste, ante pacientes con funci6n renal normal. 

La respuesta al tratamiento pirimetamina/sulfadiazina -

va a repercutir en un mejor prcn6etico, cuando ~ste es iniciado -

en estad!os'tempranos y con lesiÓnes '1nicas evidenciadas por la -

TAC de cráneo, por lo que se sugiere que es el conjunto de datos 

clínicos, sercl6gicos y de gabinete los que justifican eu inicio. 



conclueionee ·-

Consideramos que es el conjunto de criterios cl!nicoe, 

laboratoriales y de gabinete los que justifican el inicio del -­

tratamiento anti-Toxoplasma, en pacientes con toxoplasmosis oel'!. 

bral asociada a infecci6n por VIH, ya que el pron6stico del pe-­

ciente está estrechamente relacionado con lo temprano que se i~ 

cie, siendo los siguientes criterios1 

CRITERIOS CLINICOS1 

a) Presencia de signos de focalización al SNC, 
b) Instalaci6n aguda de los signos de focalización al SNC, 

CRITERIOS LABOHATOIUALES1 

a) Citoqu!mico de LCR que evidenc!e pleocitosis moderada con pre­
dominio linfocitario y elevaci6n de prote!nas, 

b) Títulos de memoria inmunológica con anticuerpos séricos del -­
tipo IgG contra Toxoplasma, 

CRITl>RIOS DE GABiliETE1 

a) Estudios de TAC de cráneo que muestren lesiones sugestivas de 
toxoplaemosis cerebral, 

La comprobación del diagnóstico de encefalitis por TOX!!, 

plasma en nuestro medio puede ser realizada por1 

a) llemostrando elevación en las titulaciones séricas iniciales -­
de anticuerpos contra Toxoplasma del tipo IgG, 

b) Documentando la presencia de anticuerpos contra Toxoplasma en 
LCR, lo que sugiere fuertemente el diagnóstico, 

c) Biopsia cerebral, 
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