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TOXOPLASMOSIS CEREBRAL HEMORRAGICA EN UN 

PACIENTE CON SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA 

ADQUIRIDA (SIDA): Primer caso reporte en México. 

I. INTRODUCCION. 

La Toxoplasmosis cerebral (TC) es Ja principal causa de morbi-mortalidad 

en el Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA). •·2 La hemorragia 

intracraneal (HI) es una rara complicación del SIDA, siendo sus principales causas: 

infección por citomegalovirus 6, infarto cerebral secundario a trombosis no 

bacteriana en endocarditis2 o vasculitis2 metástasis hemorrúgica (sarcoma de 

Kaposi)1", linfoma cerebral' y recientemente reportada corno causa de Hl, Ja 

toxoplasmosis cerebral, con pocos casos reportes a nivel mundial3·4, siendo el primer 

caso reporte en México el nuestro. 

La TC se ve en casos de Toxoplasrnosis Adquirida como una infección 

oportunista causada por el protozoario TOXOPLASMA GONDll, el cual se 

comporta como un parásito intracelular obligado, presentándose principalmente en 

quienes padecen algún trastorno del sistema inmune. 



Al respecto cabe mencionar que Viatzke y cols. en 1968 dieron a conocer 

el ler. caso de TC en un paciente con enfermedad neoplásica, posteriormente se 

desencadenaron una serie de reportes en pacientes con Enfermedad Hematológica 

Maligna (Abell y Holland en 1969), en Mieloma Múltiple (Theolosides y cols. 1970), 

en pacientes con transplante de corazón (McLeod y cols. 1979), en Enfermedad de 

Hodgkin (Cheever y cols. 1965) y recientemente con un gran número de reportes 

en SIDA (Farknsh y cols. 1986 y Handler y cols. 1983 y Horowitz y cols. 1983)." 

En estos pacientes la infección puede ser devastadora y sobreabrumadora, 

siendo resultado de una reactivación de una infección latente o diseminación 

primaria de una infección adquirida. 11 

Asociado al trastorno inmune de estos pacientes, se piensa que la 

predilección y vulnerabilidad del Sistema Nervioso Central (SNC) ante Ja infección 

es debido a la inhabilidad de los anticuerpos para cruzar Ja barrera 

hematoencefálica.11 

Las lesiones histológicas de toxoplasmosis que afectan al SNC son de tres 

tipos: 

1) Grandes lesiones granulomatosas con centro necrótico; 

2) Inflamación parenquimatosa difusa y, 

3) Granuloma Miliar. 
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Siendo la lesión biísica el NODULO MICROGLIAL, ocurre también 

inflnrnnci6n perivasculnr y vasculiris necrotizante, para la identificación del 

trofozoito (forma proliferativa del protozoario toxoplasma gondii) es necesario 

utilizar una técnica inmunohistoqufmica con peroxidasa antiperoxidasa. (Conley 

1981).11 
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II. MANIFESTACIONES CLJNICAS 

La TC se manifiesta con uno o más de Jos siguientes síndromes clínicos11 

1) Encefalitis difusa 

2) Meningoencefalitis 

3) Masa intracraneal única o múltiple 

4) Hipertensión endocraneana 
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Jll. DTAGNOST!CO 

El diagnóstico definitivo de toxoplasmosis se puede establecer mediante: 

1) Aislamiento del organismo en sangre u otro líquido corporal 

2) Estudio de biopsia: demostrando el quiste de trofozoito. 

3) Pruebas inmunológicas de sangre u otros líquidos corporales como 

el líquido cefalorraquídeo. (LCR). 

Las pruebas inmunológicas pueden ser interpretadas de acuerdo con el 

conocimiento de aparición y duración de la respuesta inmune por anticuerpos (Ac), 

Jos Ac JgM aparecen en la primera semana de la infección, alcanzando un pico en 

su titulación hacia el mes, revirtiendo, en pocos meses. Los Ac lgG son escasos al 

inicio de la infección, con un pico en 2 meses persistiendo años en Ja memoria 

inmunológica.11 

Para la detección de los Ac se utilizan las siguientes pruebas: SAB!N­

FELDMAN, IFA, !HA, CF, AGLUTINACION DIRECTA y Ja prueba de EL!SA 

(análisis por inmunoensayo), siendo ésta última la más sensible. (Naot y 

Remington). 11 
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El estudio del LCR es de vital importancia parn establecer el 

diagnóstico definitivo de TC, en base en que a diferencia de otros líquidos 

corporales, incluyendo la sangre, las prut:bas inmunológicas son siempre positivas 

en el LCR (Courvreus y Desmonts 1978)11, ya que como es sabido el SNC tiene una 

producción local de Ac.11 

Cabe mencionar que en el estudio del mismo, el resultado del citoquímico 

puede llegar a ser normal, particularmente si el síndrome es crónico, no asf en Ja 

etapa aguda, en Ja cual podemos encontrar Jo siguiente: pleocitosis de predominio 

mononuclear, hiperproteínorrnquia y glucosa normal. 11 

El cultivo de LCR para toxoplasma rara vez es positivo. 11 

El apoyo diagnóstico por neuroimagen para Ja TC se basa en Jos estudios de 

Tomografía Axial Computada de Cráneo (TACC) simple y con contraste así como 

en Imagen por Resonancia Magnética de Cráneo. (RMI). 

Los hallazgos tomográficos consisten en múltiples lesiones 

intraparenquimatosas supra y/o infratt:ntoriales, hipodensas en Ja fase simple, Jas 

cuales en Ja fase contrastada tienen un reforzamiento anular o nodular, conservando 

el centro hipodenso.12 
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L~ RMI es más sensible que la TACC en demostrar las lesiones tempranas 

(Davidson 1985; Schro:h 1987), demostrando áreas de hipointensidad en T1 Wl e 

hiperintensidad en T2Wl ( Post 1986)". 

Tanto el estudio tomográfico como el de RMI, el reforzamiento anular o 

nodular tiene un grado de edema perilesional importante de la sustancia blanca 

(Post 1986)". 

Las lesiones generalmente no son hemorrágicas aunque el sangrado puede 

ocurrir (Levy 1990)'•. 

Los ganglios basales son las estructuras más frecuentemente afectadas (75 % 

de los casos según Post 1983, Whelan 1983, Elkin 1985, Bursztyn 1984) seguidos 

por la unión córtico-medular, cerebelo y tallo. 12 
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IV. REPORTE DEL CASO 

Un hombre de 48 años de edad, fue admitido en el Hospital en estado coma, 

de 24 hrs. de evolución, quien contaba con los siguientes datos de importancia: 

antecedente heredo-familiar por ambas ramas paternas de Diabetes Mellitus, 

soltero, técnico-radiólogo, bisexual y alcoholismo intenso. 

Dieciocho meses antes del ingreso, venía presentando ataque al estado 

general y 2 meses antes se agregó hipertermia, cefalea y vértigo y una semana antes 

de su atención médica en nuestro hospital presenta exacerbación de la cefalea, 

náusea, vómito así como desorientación que evoluciona al estupor y al estado _ffe 

coma. 

En Admisión el paciente presentaba un coma profundo (Glasgow de 3), 

midriasis iridopléjica de 5mm en ojo izquierdo, ptosis palpebral izquierda, 

papiledema bilateral, hemiplejia fascio corporal derecha y respuesta motora de 

descerebración en hemicuerpo izquierdo al estímulo nociceptivo. 
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Con Jos siguientes signos vitales: 

Tensión arterial: ll0/90 

Frecuencia cardíaca: 11 O x minuto 

Frecuencia respiratoria: 40 xminuto 

Temperatura: 38.SoC 

A su ingreso en Admisión se inicia tratamiento a base de Medidas de Apoyo 

General, Medidas Anti-edema cerebral (incluyendo apoyo ventila torio asistido para 

el control de PC02). 

Realizándose asimismo estudios de laboratorio y gabinete obteniéndose Jos 

siguientes resultados: 

1) LABORATORIO 

a) Biometría Hemática: 

b) Plaquetas: 

e) Tiempos de Coagulación: 

d) Química Sanguínea: 

9 

Hb:6.4, U:uropenia y Linfopenia 

100,000 (x!O'·~ 

TP 12/11 Y TPT 35/24 

Glucosa: 460 mg/dl 

Urea: 24 mg/dl 



Creatinina: 1.1 mg/dl 

e) Electrolitos Sé ricos: Potasio: 4 mEq/I 

Sodio: 135 mEq/I 

f) Gasometría Arterial: Acidosis mctúbolica compensada 

g) Pruebas funcionales hepáticas: Protelna sérica: 6.9 gr/di 

Albúmina: 2.8 gr/di 

Globulina: 4.1 gr/di 

AST: 3.3 U/L 

h) Hemocultivo: 

i) Positivos: 

ALT: 19 U/L 

CPK: 8.6 U/mi 

LDL: 269 U/mi 

Resultado final negativo 

Western-Bici: Positivo 

ELISA p/HIV: Positivo 
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2} GABINETE 

a) Tele de Tórax: 

b} Electrocardiograma: 

c) TACC: 

Normal 

Taquicardia sinusal 110 x1 

simple y contrastada 

Descripción tomográfica en la fase simple con cortes axiales a nviel de 

ambos centros semiovales se evidencia varias zonas hipodensas, irregulares con 

centro hiperdenso ( +58.0 UH). Las cuales a Ja aplicación de medio de contraste 

reforzaban en forma homogénea. A nivel de tálamo izquierdo se encontró también 

una imagen hipodensa redondeada, la cual presentaba una hiperdensidad en su 

centro ( +55 UH), la cual reforzaba poco en Ja fase contrastada. 

En fosa posterior se ·encuentra ausencia de las cisternas de Ja base (ambiens 

y perimesencefálica) a expensas de aumento de volumen de los hemisferios 

cerebeJosos, los cuales presentaban zonas hipodensas e hiperdensas en forma 

irregular y difusa, sin llegar a presentar cambios en la fase contrastada. 

Ver figuras: 1: A-B 

2: A-B 

3: A-B 

El paciente continuó con el deterioro rostrocaudal a pesar de las medidas 
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terapeúticas instaJadas a su ingreso, evolucionando eJ estado de muerte cerebral, 

el cual tuvo una duración de 36 hrs. 

Durante este estado se realiza punción lumbar para estudio integral del LCR 

obteniéndose los siguiente resultados: 

1) Citoquímico: Aspecto: xantocrómico 

Células: 3/mm' 

Proteínas: 220 mg/dl 

Cloro: 140 mEq/Litro 

Glucosa: 72 mg/dl 

2) Pruebas inmunológicas: ELISA para: 

a) Toxoplasmosis: IgM ( +) 

IgG (·) 

b) TB y Cisticercosis: (·) 

c) HIV: (+) 

3) Prueba de Aglutinación de Látex para Criptococo: (·) 

4) Tinciones: Gram (·). BAAR (·).Tinta china(·). 

5) Pannel viral: Citomegalovirus, Herpes Simple, Rubeola,.Sarampion.(·) 

6) Cultivos: ( ·) 
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V. DISCUSION. 

Paciente con SIDA; quien presentó lesiones intracraneales hemorrúgicas 

parenquimatosas supra e infratentoriales, que asociadas al mal estado general, le 

condicionaron estado de coma profundo y datos de herniación uncal, que lo 

llevaron a la etapa final del deterioro rostro-caudal y consecuentemente al esiado 

de muerte cerebral, presentando paro cqrdiorespiratorio a las 36 hrs. 

No fué posible realizar el estudio anatomo-patológico. 

El diagnóstico de TC hemorrágica fué basado en los siguientes criterios: 

1) Diagnóstico de TC mediante la realización de la prueba de ELISA 

para toxoplasma en LCR el cual fué positivo para Ac lgM, esto 

aunado a las características citoquímicas nos orienta a que el 

paciente ingresó a nuestra unidad en etapa aguda-subaguda de 

toxoplasmosis cerebral. El resultado negativo para Ac IgG, no 

descarta en lo absoluto el diagnóstico dado que su aparición es en 

etapas avazadas de la enfermedad. 

2) Se descartó la presencia de trastorno hematológico capaz de 

condicionar un Síndrome Hemorrágico. 

3) El diagnóstico de TC hemorrágica se basó en las características 

tomográficas de las lesiones. 
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VI. CONCLUS!ON. 

Dentro de Jos diagnósticos diferenciales de hemorragia intrncraneana en 

pacientes con SIDA, es de menester importancia tener presente el diagnóstico de 

toxoplasmosis cerebral hemorrágica, tanto para el abordaje de estudio como para 

el manejo terapeútico, en vías de ofrecer un mejor pronóstico de vida al paciente. 
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VII. ESTUDIO TOMOGRAFICO. 
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