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Resumen

La toxoplasmosis posterior al trasplante renal es una condicién infrecuente, pero asociada con
alta morbilidad y mortalidad. Generalmente ocurre en los primeros tres meses cuando la inmunosu-
presion es mayor, siendo mds comtun la presentacion con encefalitis y neumonitis. El compromiso
del tracto gastrointestinal es inusual y con sintomas inespecificos. Su diagndstico es un reto pues no
siempre existe seroconversion en estadios tempranos de la infeccidn o no hay evidencia histoldgica
del pardsito; es aqui donde la biologfa molecular y la historia clinica pueden resultar ttiles para el
diagnéstico oportuno que favorezca un buen desenlace. Describimos el caso de un paciente con
sintomas generales, nduseas y emesis en el periodo postrasplante renal temprano atribuidos primero
a reactivacion de citomegalovirus con diagndstico posterior de gastritis por Toxoplasma gondii.
Recibié tratamiento con trimetoprim sulfametoxazol por seis semanas con resolucién completa de
los sintomas. (Acta Med Colomb 2016; 40: 266-268).
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Abstract

Toxoplasmosis following renal transplantation is an uncommon condition, but is associated
with high morbidity and mortality. It usually occurs in the first three months when immunosup-
pression is greater, being more common the presentation with encephalitis and pneumonitis. The
involvement of the gastrointestinal tract is unusual and with nonspecific symptoms. Its diagnosis
is a challenge because there is not always seroconversion in the early stages of infection or there
is no histological evidence of the parasite; it is here that molecular biology and clinical history can
be useful for a timely diagnosis that may favor a good outcome. The case of a patient with general
symptoms, nausea and emesis in the early renal transplant period attributed initially to reactivation
of cytomegalovirus with subsequent diagnosis of gastritis by Toxoplasma gondii, is described. He
received treatment with trimethoprim sulfamethoxazole for six weeks with complete resolution of
symptoms. (Acta Med Colomb 2016; 40: 266-268).

Key words: kidney transplantation, toxoplasmosis, gastritis by toxoplasmosis.

Dres. John Fredy Nieto Rios, Arbey Aristi-
zabal Alzate, Catalina Ocampo Kohn, Lina
Maria Serna-Higuita, Isabel Cristina Ramirez-
Sanchez, Gustavo Zuluaga-Valencia: Hospital
Pablo Tob6n Uribe, Universidad de Antioquia;
Dra. Ménica Zuluaga-Quintero: Universidad
Pontificia Bolivariana. Medellin (Colombia).
Correspondencia. Dra. Lina Maria Serna-
Higuita. Medellin (Colombia).

E-mail: Im.serna@hotmail.com

Recibido: 4/11/2016 Aceptado: 6/VI1/2016

Introduccion

El Toxoplasma gondii es uno de los principales parasi-
tos oportunistas en pacientes trasplantados, la mayoria de
casos en trasplante cardiaco y menos comun en trasplante
pulmonar, hepdtico, intestinal y renal. Puede ser secundario a
transmision de un donante seropositivo a un receptor serone-
gativo, reactivacion de un portador crénico, primoinfeccién
por ingestién de alimentos contaminados o transfusiones
(1). El riesgo de infeccion en el trasplante renal depende
principalmente del estado seroldgico pretrasplante, profilaxis
e inmunosupresion recibidas; con respecto a la terapia inmu-
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nosupresora, la induccién con timoglobulina, los esteroides a
altas dosis, los anticuerpos monoclonales como alentuzumab
y basiliximab y el OKT-3 se consideran factores de riesgo
(1, 2). Un estado de seronegatividad previo al trasplante
es el principal factor de riesgo descrito y explica cerca de
80% de los casos de enfermedad, por seroconversién en los
primeros tres a seis meses, y en los casos de reactivacion,
la inmunosupresién a dosis altas es el mayor disparador de
la invasién de taquizoitos a las células causando necrosis
tisular e infeccién diseminada con alto riesgo de muerte;
por ello un diagndstico y tratamiento temprano es deter-
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minante en el prondstico (3, 4) Describimos el caso de un
paciente con diagndstico de gastritis por Toxoplasma gondii

postrasplante renal.

Caso clinico

Paciente masculino de 44 afios con historia de diabetes
mellitus tipo 2, obesidad moérbida, hipertension, extaba-
quismo y enfermedad renal crénica terminal secundaria
a nefropatia diabética manejado con hemodidlisis durante
tres aflos. Se realiz6 trasplante renal el 26 de septiembre de
2014, de donante cadavérico, su estado seroldgico previo al
trasplante era negativo para Toxoplasma gondii (T. gondii)
y citomegalovirus (CMV); compatibilidad 1DR, recibi6
induccién con timoglobulina mas metilprednisolona y
mantenimiento con tacrolimus, micofenolato y prednisona.
Profilaxis con valganciclovir y trimetoprim sulfametoxazol
(TMP-SMX). Present6 funcién retardada del injerto con
necesidad de hemodidlisis durante dos semanas, con pos-
terior recuperacion lenta de la funcién renal y alcanzando
creatinina basal de 1.3 mg/dL. Por toxicidad hematolégica
y neuroldgica asociada a la falla renal fue necesario sus-
pender el valganciclovir y TMP SMX. Un mes después fue
hospitalizado por fiebre asociada a infeccién urinaria por
Proteus mirabilis para la cual recibid tratamiento especi-
fico. Sin embargo, persistié con picos febriles y estudios
adicionales revelaron una coleccidn periinjerto infectada
por Staphylococcus epidermidis que se drend. Pese a esto
continud con sindrome febril prolongado y con sintomas
nuevos como epigastralgia, diarrea acuosa y alteracién del

Tabla 1. Resultados de laboratorio.

estado de conciencia. Se complementaron exdmenes (Tabla
1), los cuales confirmaron infeccién sistémica por CMV
con compromiso gastrointestinal, se inicid tratamiento con
ganciclovir intravenoso; pero sin resolucion del cuadro
clinico. Por tal motivo se profundizaron estudios donde se
evidenci6 conversion seroldgica para T. gondii y el estudio
molecular de una biopsia de tejido gastrico reporté una
reaccion en cadena de polimerasa en tiempo real (RT-PCR)
positiva para T. gondii (reactivo Tib molbiol de laboratorios
Roche); esto confirmé el diagnéstico de infeccion gastroin-
testinal secundaria a este pardsito. Se descarté compromiso
de otros sistemas excepto por la presencia de hepatomegalia
y se inici6 tratamiento con TMP-SMX por seis semanas con
mejoria de los sintomas, continuando profilaxis secundaria
hasta completar un afio y sin presentar recaidas.

Discusion

El diagnéstico de toxoplasmosis en pacientes con tras-
plante de rifién no es fécil, dado que las manifestaciones
clinicas y de laboratorio son inespecificas y puede existir
infeccién concomitante con otros oportunistas o confun-
dirse con un cuadro de rechazo agudo (4, 5). La fiebre es el
sintoma mds comtn y temprano, seguido del compromiso
pulmonar y neurolégico, y en menor frecuencia hemato-
l6gico con leucopenia y trombocitopenia (6). Las mani-
festaciones gastrointestinales son muy raras y sé6lo cinco
casos de toxoplasmosis gédstrica han sido reportados en la
literatura, todos en pacientes con virus de inmunodeficien-
cia humana adquirida (6). Nosotros reportamos el primer

Estudios IgG IgM Antigeno RT-PCR para RT-PCR Tinta china Ag cryptococcus
infecciosos Toxoplasma Toxopl Toxopl orina Toxoplasma Toxoplasma en LCR en suero

>200 Ul/ml 38.3 Ul/ml Negativo Negativo 528 000 copias/mm? Negativo Negativo

Coloracion de Toxina A de Carga Viral para PCR para CMV PCR para TB ADA en LCR BAAR en LCR
Cryptosporidium Clostridium difficile CMYV sangre en LCR en LCR
en materia fecal materia fecal
Negativa Negativo 122 400 copias/mm? Negativo Negativo 28.8U/L Negativo
Cultivo de LCR para aerobios. mycobacterias y hongos negativos Hemocultivos para aerobios. mycobacterias y hongos negativos
Negativos Negativo
Estudios Creatinina BUN LDH AST ALT BT BI Na PCR
séricos 1.5mg/dL 19.8 405 U/L 69 U/L 90 U/L 0.3 mg/dL 0.2 mg/dL 127 mEq/L 0.69 mg/dL
Hb Hto Leucocitos PMN Linfocitos Monocitos Plaquetas
9.6g/dl 31% 4000/mm? 13% 77% 7% 176 000 mm?*
Estudios Endoscopia digestiva superior Tac térax alta resolucién RNM simple y RNM simple y
Imagenolégicos contrastada de craneo contrastada de abdomen
Esofagitis por candida. Gastritis Normal Sin lesiones focales Hepatoesplenomegalia
y duodenitis erosiva
Estudios Patologia de mucosa gastrica- antro y duodenal
Latolosts inclusiones citopiticas virales en mucosa géstrica y duodenal compatibles con infeccién
por CMV confirmado con inmunohistoquimica. sin malignidad. H pylori negativo. RT-PCR Toxoplasma +
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caso de toxoplasmosis postrasplante renal quien presentd
sintomas gastrointestinales iniciales y se hizo el diagndstico
por biopsia de la mucosa gastrica. Hasta ahora la serologia
ha sido una de la principales herramientas diagndsticas (7)
junto con la visualizacién histolégica de los trofozoitos;
sin embargo, no siempre existe seroconversion en estadios
iniciales y es necesario evidenciar el compromiso organico
para establecer un tratamiento (1, 4).

En los tltimos afios el estudio con RT-PCR en sangre,
liquidos corporales, lavado broncoalveolar o tejido ha incre-
mentado las tasas de diagndstico temprano con una sensibi-
lidad y especificidad mayor (8), mejorando el pronéstico (4,
6), como ocurrid en nuestro paciente quien tuvo IgM e IgG
negativas en el periodo pretrasplante y que fueron positivas
luego del mismo, lo que aumenté la sospecha diagndstica
confirmada con la RT-PCR para el T. gondii en mucosa
gdstrica, y permitié un tratamiento oportuno disminuyendo
la progresién y compromiso de otros sistemas. Aun asi
pueden existir cuadros clinicos de rdpida instauracién con
curso grave e irreversible y que sélo se diagnostican en la
autopsia (9). Otros factores de riesgo asociados al riesgo
de toxoplasmosis en este paciente fueron el uso de timog-
lobulina para la induccién y la necesidad de aumento en la
inmunosupresién por un rechazo mixto temprano, sumado a
la suspension de la profilaxis con valgancicloviry TMP SMX
por el deterioro de la funcidn renal; lo que pudo aumentar
el riesgo de reactivacion de CMV y primo infeccién por T.
gondii. Més atin, el compromiso viral inicial pudo contribuir
al segundo oportunista como se ha reportado previamente
en la literatura, pero sin tener una relacién de riesgo esta-
disticamente significativa para arrojar conclusiones (3). No
obstante se sugiere una duracién prolongada de la profilaxis
en pacientes con historia de CMV y Pneumocystis jirovecii
por una probable asociacion. El uso del TMP-SMX profiléc-
tico ha contribuido a disminuir la transmision del T. gondii
al receptor asi como otros oportunistas, aunque con riesgo
de desarrollar la enfermedad tiempo después de suspenderla,
pero reduciendo la gravedad de los sintomas. Por ello se
recomienda el tamizaje pretrasplante y la profilaxis en zonas
de alta prevalencia de portadores del T. gondii y extender la
duracién de la profilaxis en casos de rechazo agudo donde
haya sido requerido un aumento en la inmunosupresién hasta
lograr su desmonte a dosis seguras (10).
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El tratamiento con pirimetamina sulfadiazina durante
seis semanas ha demostrado buenos resultados siendo al-
ternativas la pirimetamina mas clindamicina o TMP SMX
intravenoso y se prefieren sobre la atuovaquona o dapsona
por falta de experiencia con estas tltimas. La profilaxis se-
cundaria se continda por un tiempo indeterminado, ya que
atin no es claro el momento ideal de suspension y el riesgo
de recaida. Nuestro paciente recibié manejo con TMP-SMX
por seis semanas con resolucion completa de los sintomas
y continué profilaxis secundaria hasta un afio después sin
recaida hasta la fecha.

Conclusién
La toxoplasmosis en la poblacién trasplantada puede
tener manifestaciones inusuales, por ello es imprescindible
la tamizacidn al donante y receptor, alta sospecha diagndstica
y estudio riguroso, donde la biologia molecular se consti-
tuye en una herramienta fundamental para el diagndstico
temprano y tratamiento oportuno que impacta el desenlace.
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