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RESUMEN

Introduccion: La toxoplasmosis cerebral es una complicacion grave en pacientes
con VIH avanzado (CD4+ <100 células/mm3), con letalidad del 100 % sin
tratamiento oportuno.

Presentacion de los casos: Se presentan dos pacientes varones con VIH,
convivientes y diagnosticados con toxoplasmosis cerebral en el mismo periodo.
Ambos recibieron tratamiento agudo con cotrimoxazol (sulfametoxazol 400 mg
+ trimetoprim 80 mg) endovenoso (5 mg/kg de trimetoprim/8 h) y pirimetamina
oral (200 mg dosis inicial, luego 50 mg/dia) y mostraron mejoria clinica a los 7-9
dias. El primer paciente completo seis meses de tratamiento de mantenimiento sin
recaida, pero el segundo abandono el tratamiento y sufrié reactivacion fatal de la

enfermedad a los 3,5 meses, con lesiones multifocales y edema cerebral masivo.
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Conclusiones: La adherencia al tratamiento de mantenimiento y el seguimiento en
la atencion primaria de salud son determinantes para la supervivencia de pacientes
con VIH que sufran toxoplasmosis cerebral.

Palabras clave: VIH; toxoplasmosis cerebral; adherencia terapéutica; Cuba.

ABSTRACT

Introduction: Cerebral toxoplasmosis is a serious complication in patients with
advanced HIV (CD4+ <100 cells/mm3), with 100% lethality without timely treatment.
Case presentation: These are two male patients with HIV, cohabiting and diagnosed
with cerebral toxoplasmosis during the same period. Both received acute therapy
with intravenous cotrimoxazole (sulfamethoxazole 400 mg + trimethoprim 80 mg)
(5 mg/kg trimethoprim/8 h) and oral pyrimethamine (200 mg initial dose, then 50
mg/day), and showed clinical improvement at 7-9 days. The first case completed
six months of maintenance treatment without relapse, but the second case
discontinued therapy and suffered fatal reactivation of the disease at 3.5 months,
with multifocal lesions and massive cerebral edema.

Conclusions: Adherence to maintenance and follow-up therapy in primary health
care is crucial for the survival of HIV patients with cerebral toxoplasmosis.

Keywords: HIV; cerebral toxoplasmosis; treatment adherence; Cuba.
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Introduccion

El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) es considerado como uno de los
principales problemas de salud publica en el mundo. Segun estimaciones de la

Organizacion Mundial de Salud (OMS), en 2020 ocurrieron 1,5 millones de nuevos
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contagios, contabilizandose alrededor de 37,7 millones de personas infectadas en
todo el mundo.) En 2023 la prevalencia de la epidemia del VIH en Cuba en
comparacion con mundo era baja, con tendencia a la estabilidad. Segun datos
oficiales, habia 32 000 pacientes con la enfermedad.®

La toxoplasmosis es causada por Toxoplasma gondii, una especie de protozoo con
distribucion mundial, que infecta animales de todas las especies, incluida la
humana. Los hospedadores definitivos son estrictamente los gatos y la familia
Felidae, y la etapa sexual productora de ovoquistes de Toxoplasma ocurre
solamente en ellos. Los ovoquistes son resistentes a factores ambientales y
terminan por ser infectantes. Si los ovoquistes son ingeridos por hospedadores
intermedios como algunas aves, roedores o mamiferos, incluidos los seres
humanos, los parasitos generan una infeccion, pero se reproducen solo en forma
asexual. En ese caso, el ovoquiste se abre en el duodeno del hombre o del animal 'y
libera los esporozoitos, que pasan a través de la pared intestinal, circulan en el
organismo e invaden algunas células, en particular los macroéfagos, en donde
forman trofozoitos, se multiplican, eclosionan y propagan la infeccion a ganglios
linfaticos y otros 6rganos, predominando en el sistema nervioso central (SNC) y en
el tejido muscular (corazén y musculo esquelético estriado), donde pueden
persistir en fase de latencia durante toda la vida y son capaces de reactivarse.®
Toxoplasma gondii es un parasito oportunista, muy frecuente en el SNC de los
pacientes infectados por el VIH con inmunodepresion importante (linfocitos T
CD4+ <100/mm? mas frecuentemente, aunque también pueden presentarse entre
100 y 200/mm?3). Hasta el 50 % de los pacientes con VIH y serologia positiva para
toxoplasmosis pueden desarrollar encefalitis por este parasito; quedando con
secuelas neurolégicas importantes y alcanzado una letalidad del 20 % en
individuos tratados y de hasta el 100 % en individuos sin tratamiento.®

El cuadro clinico es generalmente subagudo (2-3 semanas), pero hasta el 10 % de
los casos pueden presentar encefalitis focal o difusa, de instauracion aguda.® En
este contexto la toxoplasmosis es letal en el 100 % de los pacientes si no reciben

tratamiento especifico.
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A nivel del SNC la toxoplasmosis se presenta usualmente como un absceso. Las
lesiones multifocales son caracteristicas, pero en el 14 % de los casos puede
debutar como lesién unica. Las lesiones tienen predileccion por la unién
cortico- subcortical de los hemisferios cerebrales, pero se pueden presentar en la
region talamica, cerebelosay en el tallo cerebral, aunque la localizacion mas comun
es gangliobasal.

En el servicio de Medicina Interna del Hospital Provincial General Universitario
Martires del 9 de Abril de Sagua la Grande (Cuba), se presentaron dos casos de
pacientes con VIH, convivientes, los cuales fueron diagnosticados con
toxoplasmosis cerebral (o neurotoxoplasmosis) en el mismo periodo de tiempo.
Uno de ellos fallecio por abandono del tratamiento e inadecuado seguimiento por
la atencion primaria de salud (APS).

El objetivo de este reporte es presentar estos casos y establecer una alerta
importante para el manejo de los pacientes con neurotoxoplasmosis, sobre todo
en hospitales con escasos recursos, teniendo en cuenta la necesidad de un
tratamiento oportuno, ademas del correcto seguimiento de la fase cronica de la

enfermedad en la APS.

Presentacion de los casos

Caso 1
Antecedentes y enfermedad actual
Se trata de un paciente masculino de 44 anos de edad, piel mestiza, con

antecedentes de ser fumador inveterado, ademas de alta sospecha epidemioldgica

de tener VIH desde tres meses antes, sin tratamiento antirretroviral.

Exploracion fisica
El paciente ingreso en el Servicio de Medicina Interna el 1 de marzo de 2022 por

presentar fiebre, decaimiento y tos. La tos habia comenzado 15 dias atras, seca 'y
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sobre todo, en horario nocturno. La fiebre, de igual tiempo de evolucidn, no sequia
ningun patron especifico, con temperatura de hasta 40 °C. El decaimiento era
constante desde el inicio de los sintomas. El cuadro se interpretd clinicamente

como una bronconeumonia bacteriana.

Pruebas complementarias y tratamiento
El mismo dia del ingreso el paciente recibio el diagndstico seroldgico confirmatorio
de VIH. Se comenzé el tratamiento con ceftriaxona bulbo, 2 g diarios por via
endovenosa durante 7 dias. Al mismo tiempo se inicié el tratamiento profilactico
antituberculoso con isoniacida, tableta 300 mg diarios y rifampicina, tableta 600
mg diarios por 6 meses segun el esquema nacional.®
Al no mostrar mejoria de la sintomatologia de ingreso, se cambio el tratamiento a

cefepime bulbo, 2 g diarios por via endovenosa durante 7 dias.

Evolucion

En el duodécimo dia de su estadia hospitalaria, el paciente presenté dos
convulsiones tonicoclonicas generalizadas, que cedieron con la administracion de
diazepam ampula 10 mg por via endovenosa durante las crisis. Al decimoquinto
dia fue valorado por un neurélogo. Al examen fisico en ese momento, presentaba
un estado de desorientacion temporoespacial, bradilalia, cefalea difusa y
persistente, ademas de hemiparesia izquierda con signo de Babinski homolateral.
La evolucién fue hacia el empeoramiento, con deterioro del estado de conciencia,
hasta llegar al coma.

Por los antecedentes del paciente y el cuadro neurolégico antes mencionado, se
planted la posibilidad diagndstica de toxoplasmosis cerebral, por lo que se realizé
la tomografia axial computarizada (TAC) de craneo, con urgencia (fig. 1), que
mostro la presencia de hipodensidades de 20-26 UH, predominantemente de
sustancia blanca, localizadas en las regiones parietotemporal derecha, brazo

posterior de la capsula interna, tdlamo derecho, mesencéfalo, puente y ambos

[C) ev-ric | Esta obra esta bajo una licencia https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/deed.es ES



https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/deed.es_ES

€CIMED Revista Cubana de Medicina Tropical. 2025;77:e1106

/A EDITORIAL CIENCIAS MEDICAS

hemisferios cerebelosos, que en laregion parietal provocaron pérdida de larelacién
sustancia blanca/sustancia gris, y produjeron discreto efecto de masa, dado por
borramiento de los espacios subaracnoideos, cisternas interpedunculares y
peripontinas, y ligera compresion del ventriculo lateral derecho, sin producir
desviacion de las estructuras de la linea media.

Se administraron medidas para tratar el edema cerebral, se descontinuo el
tratamiento antibidtico inicial y se comenzo6 el tratamiento con sulfametoxazol y
trimetoprim (cotrimoxazol) (SMX 400 mg/TMP 80 mg), 2 ampulas endovenosas
cada 8 horas y pirimetamina (25 mg), 8 tabletas (200 mg) por via oral (VO), en dosis
de ataque, para continuar con 2 tabletas (50 mg) diarias de mantenimiento.

A los siete dias el paciente habia presentado una mejoria considerable de la
sintomatologia. Se le realizo TAC de craneo evolutiva a los 21 dias y se constaté la
desaparicion de las lesiones iniciales (fig. 2), coincidiendo con la desaparicion

clinica de toda la sintomatologia neuroldgica.

Fig. 1 - TAC de craneo inicial, donde se observan hipodensidades localizadas en el

puente (A), mesencéfalo (B) y las regiones parietotemporal derecha, brazo posterior de la

capsula interna y talamo derecho (C).

TAC: Tomografia axial computarizada.
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Fig. 2 - TAC de craneo después del tratamiento, donde se observa la desaparicion de las

lesiones iniciales

TAC: Tomografia axial computarizada.

Se valoro el egreso luego de completar el tratamiento a los 44 dias de estancia
hospitalaria. Se decidio continuar el tratamiento de mantenimiento en la APS con
sulfametoxazol y trimetoprim (cotrimoxazol) (SMX 400 mg/TMP 80 mg) dos
tabletas tres veces por semanay pirimetamina (25 mg) dos tabletas diarias durante
6 meses, para evitar la recaida.

El paciente fue reevaluado después de 8 meses. Desde el punto de vista
neuroldégico se encontré asintomatico. Se le realizdo TAC de craneo. En la region
derecha del talamo, regidn subcortical, parietotemporal derecha, sustancia blanca,
y region frontal izquierda, se observaron imagenes hiperdensas de 145 UH
(densidad calcica), irregulares, relacionadas con focos calcificados de las lesiones
iniciales (fig. 3). No se observaron lesiones agudas en el parénquima cerebral. No
se pudo realizar el conteo de linfocitos T CD4+, por lo que se mantuvo el tratamiento
con sulfametoxazol y trimetoprim (cotrimoxazol) (SMX 400 mg/TMP 80 mg) dos
tabletas tres veces por semana y pirimetamina (25 mg) dos tabletas diarias hasta

poder realizarle el conteo de linfocitos T CD4+.
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Fig. 3 - TAC de craneo 8 meses después de iniciado el tratamiento, donde se observan
imagenes hiperdensas, irregulares, localizadas en tadlamo derecho (A), zona

parietotemporal derecha (B) y sustancia blanca izquierda (C)

TAC: Tomografia axial computarizada.

Diagnostico
Se diagnosticé una toxoplasmosis cerebral probable en un paciente con
VIH/sida,® basada en la presencia de un cuadro clinico compatible (convulsiones
tonicocldnicas, desorientacion temporoespacial, hemiparesia izquierda), hallazgos
tomograficos caracteristicos de lesiones multifocales hipodensas en union
cortico-subcortical, talamo y tronco encefalico, junto con una respuesta
terapéutica inequivoca a los 7 dias de tratamiento con sulfametoxazol-trimetoprim
y pirimetamina, medicamentos especificos para esta enfermedad. La evolucidn
mostréo mejoria clinica y radioldgica, con desaparicion de las lesiones activas,
aunque persistieron calcificaciones residuales como secuela, que requirieron una

estancia intrahospitalaria de 44 dias para el manejo y seguimiento.

Caso 2

Antecedentes y enfermedad actual
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Se trata de un paciente masculino, de 48 anos de edad, piel blanca, con
antecedentes de diagnostico de VIH tres meses antes del comienzo de los
sintomas y que mantenia tratamiento antirretroviral. Se recogid la historia familiar
de que su pareja habia sido diagnosticada con toxoplasmosis cerebral y tratada
recientemente (caso 1). Ademas, el paciente refiri6 que padecia de carcinomas
basocelulares en la caray dorso de las manos y habia sido tratado con citostaticos
locales en crema y seqguido en la consulta provincial de tumores periféricos.
Acudio a urgencias por presentar decaimiento marcado de mas de siete dias de
evolucion, anorexia, pérdida manifiesta de peso (de mas de 20 libras en dos meses),
cefalea intensa de localizacion difusa, no pulsatil y constante; refiri6 ademas que
los objetos se le caian de las manos. Los familiares le notaban “enlentecimiento al
hablar.” Por todo lo anterior ingreso en el Servicio de Medicina Interna el 8 de junio
de 2022.

Al examen fisico el paciente presentd lesiones neoplasicas ulceradas en ambos
miembros superiores y en la cabeza (en la region frontal), con presencia de
multiples aftas bucales y muguet oral. Neuroldgicamente mostraba bradipsiquia 'y
bradilalia manifiesta, asi como discreta monoparesia en el miembro superior

derecho, disartria y desviacion de la comisura labial hacia la derecha.

Pruebas complementarias y tratamiento
Serealizo TAC de craneo, simple, de urgencia, que mostré una imagen de densidad
variable (26-42 UH) a nivel frontoparietal izquierdo, con centro hipodenso y halo
periférico hiperdenso, que adoptaba forma nodular, de 27 x 29 x 21 mm
aproximadamente, de contorno mal definido, sin calcificaciones, rodeado por

edema perilesional moderado a extenso, que provocaba efecto de masa (fig. 4).
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Fig. 4 - TAC de craneo inicial, donde se observa una imagen de densidad variable a nivel
frontoparietal izquierdo, con centro hipodenso y halo periférico hiperdenso, rodeado por

edema perilesional moderado a extenso

TAC: Tomografia axial computarizada.

Se administraron medidas para tratar el edema cerebral y se planteé el diagndstico
probable de toxoplasmosis cerebral. Se inicio el tratamiento con sulfametoxazol y
trimetoprim (cotrimoxazol) (SMX 400 mg/TMP 80 mg), 2 ampulas por via
endovenosa cada 8 horas y pirimetamina (25 mg) 8 tabletas (200 mg) via oral, en
dosis de ataque, para continuar con 2 tabletas (50 mg) diarias de mantenimiento

hasta reevaluacion clinica y radioldgica y realizarse conteo de linfocitos T CD4+.
Evolucion

Al cabo de 9 dias de iniciado el tratamiento se comprobo una mejoria considerable

de la sintomatologia inicial del paciente.
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Alos 21 dias de estadia hospitalaria se realizo TAC de craneo, evolutiva, que mostré
hipodensidad en la region frontal izquierda, a nivel de la sustancia blanca, con un
area aproximada de 24 x 20 mm, que respetaba la sustancia gris, sin producir

efecto de masa, relacionandose con un edema perilesional en resolucion (fig. 5).

Fig. 5 - TAC de craneo posterior al tratamiento, donde se observa hipodensidad en la
region frontal izquierda, a nivel de la sustancia blanca, relacionada con edema

perilesional en resolucion

TAC: Tomografia axial computarizada.

Se valoré el alta después de 65 dias de estancia hospitalaria y haber completado
el tratamiento, para continuar con tratamiento de mantenimiento en la APS con
sulfametoxazol y trimetoprim (cotrimoxazol) (SMX 400 mg/TMP 80 mg) dos
tabletas tres veces por semanay pirimetamina (25 mg) dos tabletas diarias durante
6 meses, para evitar la recaida.

Al cabo de tres y medio meses el paciente regreso al servicio de urgencias por

presentar un episodio de pérdida de la conciencia de 10 minutos de duracion y la
11
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historia de no haber llevado el tratamiento con la pirimetamina prescrito a su
egreso.
El paciente fue admitido en el hospital y al dia siguiente presenté una convulsion

tonicocldnica generalizada.

Fig. 6 - TAC de craneo a los 3,5 meses del egreso hospitalario, donde se observan tres
lesiones en el hemisferio cerebral izquierdo, localizadas en la regién frontobasal (A),

frontal (B) y frontoparietal (C)

TAC: Tomografia axial computarizada.

Se le realizé una TAC de craneo, urgente (fig. 6), donde se observaron tres lesiones
en el hemisferio cerebral izquierdo, localizadas en la region frontobasal, frontal y
frontoparietal, de densidad variable, con predominio de lesiones hipodensas (20
UH), con presencia de un centro hipodenso y un halo hiperdenso, como se puede
ver en la localizacién frontobasal y frontoparietal (fig. 6A y 6C). En la fig. 6C se
observaron finas calcificaciones en su interior; asociadas ademas a un moderado
edema perilesional, que provocdé un discreto borramiento de los espacios
subaracnoideos adyacentes.

Con estos elementos clinicos y radiologicos se planted la reactivacion de la
toxoplasmosis cerebral y se inici6 tratamiento con sulfametoxazol y trimetoprim
(cotrimoxazol) y pirimetamina, igual al esquema inicial. La evolucion del paciente

fue hacia el deterioro hemodinamico y neurolégico, con profundizacion del coma, e
12
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hipoproteinemia y edemas. El paciente fallecid6 al décimo dia del ingreso

hospitalario.

Diagnostico
Se diagnosticé una toxoplasmosis cerebral probable en un paciente con
VIH/sida,® fundamentada en un sindrome neuroldgico subagudo compatible
(cefalea difusa, bradilalia, monoparesia), evidencia tomografica de lesién nodular
frontoparietal con halo hiperdenso y edema perilesional, asi como respuesta clinica
favorable a los 9 dias de terapia antitoxoplasmica. Tras el alta, el abandono del
tratamiento de mantenimiento condujo a una reactivacion fatal de la enfermedad a
los 3,5 meses, caracterizada por nuevas lesiones multifocales en el hemisferio
izquierdo y edema cerebral masivo, que resulté en el fallecimiento del paciente a

los diez dias de su ultimo ingreso hospitalario.

Discusion

La infeccién por VIH constituye un problema de salud publica importante, tanto
para Cuba como para el mundo. Las formas de presentacion son variadas; pueden
incluir una infecciéon aguda por VIH, una etapa de latencia clinica que es
asintomatica, o manifestarse por la presencia de enfermedades oportunistas, entre
las que se incluye la toxoplasmosis. La toxoplasmosis cerebral es comun en
pacientes que cursan con infeccion por VIH cuando el conteo de linfocitos T CD4+
es menor de 200 células/mm3.(3789)

Es conocido que Toxoplasma tiene predileccion por las células cerebrales, en
particular las neuronas, presumiblemente debido a la eliminaciéon mas lenta del
parasito, causada por una reduccion del recambio celular en este tejido, ademas
que estas, a diferencia de otros tipos de células cerebrales, no reaccionan a las
citoquinas inflamatorias y por lo tanto, no inducen una fuerte respuesta inmune

antiparasitaria.®
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La evolucion de estos pacientes destaca desafios criticos en entornos con
recursos limitados. Respecto al tratamiento antibidtico empirico inicial
(ceftriaxona y profilaxis antituberculosa) en el primer caso, esta decisiéon se
fundamenté en la presentacion clinica compatible con infecciones oportunistas
prevalentes en pacientes VIH avanzados no tratados, la alta endemicidad de
tuberculosis en Cuba, que exige la intervencidon temprana segun los protocolos
nacionales,® vy la indisponibilidad inmediata de radiografia de térax por fallas
técnicas durante el ingreso. Si bien reconocemos como limitacion la ausencia de
radiografia de térax inicial, la conducta se ajusté a guias para contextos de escasos
recursos, donde el retraso terapéutico implica mayor mortalidad.

Igualmente, la imposibilidad de realizar serologia especifica (IgG/IgM
antitoxoplasma) e inmunoensayos en liquido cefalorraquideo (LCR), disponibles
solo en centros de referencia nacional con demora de semanas para emitir los
resultados, reforzo nuestra dependencia de criterios clinicos y tomograficos.
Consideramos que la triada diagndstica de sintomatologia neurolégica subaguda
(cefalea, convulsiones, déficit focal), hallazgos tomograficos caracteristicos
(lesiones hipodensas multifocales con halo hiperdenso y efecto de masa), y
respuesta terapéutica dramatica a antitoxoplasmicos en 7 dias, constituye un
enfoque valido para categorizar estos casos como toxoplasmosis cerebral
probable segin consensos internacionales.®21011) Este paradigma resulta
particularmente relevante en hospitales periféricos, donde la TAC craneal sin
contraste sigue siendo la piedra angular diagndstica.

En cuanto a las manifestaciones clinicas, la toxoplasmosis cerebral puede
presentarse con una gran diversidad de signos y sintomas neurologicos, que
dependen principalmente de la topografia y el nimero de lesiones, siendo los mas
importantes, segun la bibliografia consultada,25710 |a cefalea, el déficit motor
focal, nauseas, vomitos, fiebre, crisis convulsivas, cambios psicomotores o
conductuales y alteraciones de la conciencia; aunque también se puede presentar

como un sindrome de hipertension intracraneana.
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Ademas del cuadro clinico, para el diagndstico existen examenes de laboratorio y
medios de imagen. La técnica de Elisa para la deteccion de IgG e IgM contra
Toxoplasma es la mas usada para la deteccion seroldgica. La IgG contra
Toxoplasma se eleva entre el primer y el sequndo mes después de la infeccion, y
permanece alta por el resto de la vida.('D

En cuanto al analisis del LCR, sus caracteristicas no son relevantes en la mayoria
de los casos segun la mayoria de los reportes, aunque esta descrito que pudiera
existir una pleocitosis leve con hiperproteinorraquia.("

En cuanto a los métodos de imagen, la resonancia magnética (RM) es la modalidad
preferida para evaluar lesiones cerebrales expansivas en pacientes con VIH. La RM
tiene una sensibilidad superior a la TAC para el diagnostico radiologico de la
toxoplasmosis cerebral. Sin embargo, la TAC es la técnica mas comunmente
disponible en la mayoria de los hospitales del mundo,® como ocurre en nuestro
hospital. El signo radiologico de “diana excéntrica," observado en la TAC
contrastada, es uno de los criterios que apoyan el diagndstico de toxoplasmosis
cerebral y se observa en menos del 30 % de los pacientes; este es altamente
sugestivo de absceso cerebral, con una alta especificidad y sensibilidad. Este signo
consiste en el realce anular de la lesion, con presencia de un ndédulo mural pequeno,
excéntrico, a lo largo de la pared de esta, y que se debe a un repliegue de la pared
del absceso. En ninguno de los pacientes se pudo realizar este estudio, por no
contar con el contraste.

En cuanto a la categorizacion diagndstica de esta enfermedad, en la bibliografia se
proponen cuatro categorias.® Primeramente, la toxoplasmosis cerebral
confirmada por histologia, la cual requiere un sindrome clinico compatible, la
identificacion de una o mas lesiones cerebrales focales expansivas mediante
imagenes y una biopsia cerebral (o examen post mortem) que muestre evidencia
de T. gondii. Sin embargo, en muchos casos no se puede realizar la biopsia
cerebral,(") porque el efecto de masa, asi como la hipertension intracraneana, la
contraindican, como sucedio en estos enfermos. En una segunda categoria se

encuentra la toxoplasmosis cerebral confirmada por laboratorio, que requiere un
15
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sindrome clinico compatible, la identificacion de una o mas lesiones cerebrales
focales expansivas mediante imagenes, y evidencia de ADN de T. gondii en el LCR,

mediante ensayo de amplificacion del acido nucleico. En nuestro hospital no se

cuenta con este examen.

Tabla 1 - Pautas de tratamiento para la fase aguda

Fase aguda

Primera linea Pirimetamina

+

Sulfadiazina

+
Acido folinico

Segunda linea Pirimetamina

+

Acido folinico

+

Sulfametoxazol y Trimetoprim
(Cotrimoxazol)
6

Clindamicina

6

Azitromicina

Dosis de ataque: 100-200 mg, seguida de
50-75 mg VO

1-2 g cada 6 horas VO

10-50 mg VO

Dosis de ataque: 100-200 mg, seguida de
50-75mg VO

10-50 mg VO

5-25 mg/kg EV ¢/6-12 h

600-1200 mg c/6 horas EV 6 300-450 mg
¢/6 horas VO

Dosis de ataque: 500 mg ¢/12 horas,
seguida de 500 mg EV diarios por 9 dias
para continuar a la VO

Dosis de ataque: 900 mg ¢/12 horas VO,

seguida de 1200 mg/dia durante 6 semanas

como minimo..

VO: via oral. EV: Via endovenosa.

En una tercera categoria se encuentra la toxoplasmosis cerebral probable, que
requiere un sindrome clinico compatible, la identificacion de una o mas lesiones en
masa mediante imagenes y una respuesta radiologica inequivoca de 10 a 14 dias

después de iniciado el tratamiento empirico con medicamentos antitoxoplasma de
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primera o segunda linea, como sucedi6 en los casos anteriores, por lo que fueron
incluidos en esta categoria.

En una cuarta categoria se encuentra la posible toxoplasmosis cerebral, que
requiere un sindrome clinico compatible, la identificacion de una o mas lesiones en
masa mediante imagenes, la presencia de IgG contra T. gondii en suero, y ningun
otro diagndstico.

El tratamiento esta dirigido a los casos agudos, ya sea durante una primoinfeccion
o por reactivaciones (tabla 1). La quimioprofilaxis se recomienda para pacientes
con infeccion latente (tabla 2), dado que no existe aun un medicamento capaz de
erradicar los quistes de T. gondii. Las tablas 1 y 2 muestran las pautas de
tratamiento para la fase aguda y la fase de latencia, respectivamente, segun la

mayoria de los autores consultados.(10.11.121314)

Tabla 2 — Pautas de tratamiento para la fase de latencia

Fase de latencia

Primera linea Pirimetamina 50-75 mg VO
+
Sulfadiazina 0.5-1g cada 6 horas VO
+
Acido folinico 10-50 mg VO
Segunda linea Pirimetamina 50-75 mg VO
+
Acido folinico 10-50 mg VO
+
Sulfametoxazol y 160/800 mg cada dia o 3 veces por semana

Trimetoprim (Cotrimoxazol)
6
Clindamicina 300-450 mg cada 6-8 horas VO

VO: via oral.

En la primera linea de tratamiento se encuentra la pirimetamina mas sulfadiazina

(PS), que se ha utilizado desde los primeros casos descritos de toxoplasmosis
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cerebral en la epidemia de sida. En este escenario, PS se consolidé como el
esquema preferido para tratar la toxoplasmosis cerebral asociada a VIH. La
mayoria de los autores recomiendan asociar al tratamiento el acido folinico, para
contrarrestar la supresion de la médula 6sea que provoca la pirimetamina. El acido
félico queda contraindicado, ya que puede disminuir la efectividad de la terapia;
ademas, el uso de esteroides queda justificado solo si el peligro de herniacion
cerebral es muy alto.(?

La segunda linea de tratamiento se realiza por lo general con sulfametoxazol y
trimetoprim (cotrimoxazol) endovenoso, aunque también se puede utilizar
clindamicina, azitromicina, o el agente antipaltidico atovacuona.(") En los casos
presentados se aplico la segunda linea de tratamiento (sulfametoxazol y

trimetoprim mas la pirimetamina), por no contar con sulfadiazina.

Conclusiones

La adherencia al tratamiento de mantenimiento y el seguimiento en la APS son
determinantes para la supervivencia de los pacientes con VIH que sufran
toxoplasmosis cerebral. Este trabajo es una alerta importante para el manejo de
los pacientes con toxoplasmosis cerebral, sobre todo en hospitales con escasos
recursos. Es imprescindible tener en cuenta la necesidad de un tratamiento
oportuno, ademas de su correcto seguimiento de la fase cronica de la enfermedad
en la APS.

Consentimiento informado
Se obtuvo el consentimiento informado por escrito para la publicacion de estos
casos clinicos con fines cientificos y docentes:
En ambos casos, se protegio rigurosamente la identidad de los pacientes y sus
datos personales, segun los principios de la Declaracion de Helsinki

(https://www.paho.org/es/documentos/declaracion-helsinki-amm-principios-

eticos-para-investigaciones-medicas-seres-humanos). Las imagenes
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tomograficas se desvincularon de metadatos identificativos y no se incluyeron
fotografias faciales ni detalles que permitieran el reconocimiento personal.

Caso 1: El paciente otorgé personalmente su consentimiento durante su
seguimiento en la APS, tras explicarsele los objetivos académicos de la publicacion
y garantizarse la confidencialidad de sus datos de identificacion.

Caso 2: Dado el fallecimiento del paciente y su condicion critica durante el ultimo
ingreso, se obtuvo el consentimiento informado de su familiar directo (pareja
conviviente), quien autorizé la utilizacion de la informacién clinica anonimizada

para fines cientificos y docentes.
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