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RESUMEN

La toxoplasmosis es una de las infecciones mas comunes en humanos. Debido a la prevalencia de la coinfeccion
con VIH, conlleva un alto impacto en los sistemas de salud. LLos seres humanos pueden infectarse de toxoplasma
al consumir carne mal cocinada de cordero o cerdo que contenga los quistes tisulares, o al consumir agua o
alimentos contaminados con heces de gatos. Una vez presente en el humano, el T. gondii se multiplica en los
enterocitos y se disemina por el torrente sanguineo o linfatico, parasitando las células musculares, de la retina
y frecuentemente el sistema nervioso central. La técnica mas usada para la deteccién de IgG o IgM contra
toxoplasma es la técnica de Elisa. Los anticuerpos IgG pueden estar elevados sin tener una infeccion activa, por
lo que el diagnéstico con IgM y posteriormente con test de avidez es fundamental. El liquido cefalorraquideo
muestra pleocitosis leve e hiperproteinorraquia. Las neuroimagenes son de alta utilidad, ya que usualmente la
puncién lumbar puede estar contraindicada por lesiones que producen efecto de masa. Idealmente, los pacien-
tes deben ser valorados con resonancia magnética en la que tipicamente se observan lesiones eccéntricas en
ganglios basales con realce en anillo, posteriormente a la aplicacién de contraste. Se debe considerar el linfoma
del sistema nervioso central como diagnéstico diferencial. El tratamiento suele iniciarse de manera empirica
con pirimetamina, sulfadiazina y acido folinico, con evaluacién de la mejoria imagenolégica a los 10-14 dias.
Si no se encuentra disponible, es posible el tratamiento con trimetoprin-sulfametoxazol. El inicio temprano
del tratamiento antibiético es fundamental para el buen prondstico; en cuatro meses se observa recuperacion
neurolégica completa en menos del 20% de los casos y a los tres afios de seguimiento en aproximadamente
el 30% de los pacientes.
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SUMMARY

Toxoplasmosis is one of the most common infections in humans. Due to the prevalence of coinfection with
HIV, it carries a high impact on health systems. Humans can become infected with toxoplasma by consuming
undercooked lamb or pork meat that contains tissue cysts, or by consuming water or food contaminated
with cat feces. Once present in humans, T. gondii multiplies in enterocytes and spreads through the blood or
lymphatic stream, parasitizing muscle cells, the retina, and frequently the Central Nervous System. The most
used technique for the detection of IgG or IgM against toxoplasma is the ELISA technique. IgG antibodies
can be elevated without having an active infection, so diagnosis with IgM and later with avidity test is essential.
Cerebrospinal fluid shows mild pleocytosis and hyperprotein spinal cord. Neuroimaging is highly useful, since
lumbar puncture can usually be contraindicated due to lesions that produce a mass effect. Ideally, patients
should be evaluated with magnetic resonance imaging, which typically shows eccentric lesions in the basal
ganglia with ring enhancement after the application of contrast. Central Nervous System lymphoma should
be considered as a differential diagnosis. Treatment is usually started empirically with pyrimethamine, sulfa-
diazine, and folinic acid, with evaluation of imaging improvement at 10-14 days. If not available, treatment
with trimethoprine-sulfamethoxazole is possible. The early initiation of antibiotic treatment is essential for a
good prognosis, in 4 months complete neurological recovery is observed in less than 20 % of cases and after
3 years of follow-up in approximately 30 % of patients.
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INTRODUCCION

Toxoplasma gondii es un parasito intracelular que oca-
siona infecciones zoonoticas (1). Este microorganismo es
capaz de infectar animales domésticos y salvajes, asi como
también a la poblacién humana (2). Los humanos adquie-
ren la infeccién por medio de la ingesta de oocistos, que se
encuentran en las heces felinas, o bradizoitos presentes en
carne pobremente cocinada (3).

La infeccién aguda suele ser subclinica en la mayorfa
de los individuos, o bien puede presentarse con sintomas
leves como malestar general, adenopatias y fiebre; rara
vez se asocia con manifestaciones clinicas severas (4). La
toxoplasmosis en el sistema nervioso central (SNC) ocurre
casi exclusivamente por reactivacién de quistes en el parén-
quima cerebral y puede tener consecuencias catastréficas en
pacientes inmunocomprometidos, particularmente aquellos

con VIH/SIDA (1).

EPIDEMIOLOGIA

La toxoplasmosis es una de las infecciones mas comunes
en humanos, con una distribucién mundial en la cual un
tercio de la poblacion global presenta toxoplasmosis latente.

La prevalencia de la coinfeccién de toxoplasmosis con
VIH en paises de bajos recursos es del 55%. En compa-
racién, en paises de altos recursos es de un 26 % (1). Esto
conlleva un alto impacto en los sistemas de salud y costos
individuales. Se estima que en el 2012 los costos relacionados
con la enfermedad fueron aproximadamente de tres billones
de délares en los Estados Unidos, la incidencia total anual
fue de 9,832. La forma ocular y la cerebral fueron las mas
prevalentes de la enfermedad (2).

La seroprevalencia de T. gondii varia entre las diferen-
tes regiones geograficas. Bl pardsito es mas prevalente en
Europa occidental, América Latina y Africa.

Se han identificado factores de riesgo para contraer la
enfermedad tales como comer carne pobremente coci-
nada o vegetales sin lavar, la edad, el sexo, la raza, el nivel
educacional, el estrato socioeconémico, vivir en area rural,
proximidad a gatos, embarazo, entre otros. Los factores de
riesgo mencionados son en su mayoria modificables, por
lo cual es de vital importancia reconocetlos y en lo posible
limitar su impacto con el fin de reducir la prevalencia de

T. gondii (2).

CICLO VITAL DE TOXOPLASMA GONDII

El ciclo de vida de T. gondii involucta fases reproductivas
sexuales y asexuales. La fase reproductiva sexual, conocida
como gametogonia, ocurre dentro de los gatos (y otros feli-
nos), que sirven como huéspedes definitivos exclusivos de T
gondii (5). En el epitelio intestinal del huésped definitivo, T.

gondii se diferencia en gametos masculinos y femeninos,
los cuales forman cigotos que abandonan el intestino del
gato y se excretan con las heces en forma de ooquistes. Los
gatos infectados eliminan millones de ovocitos durante un
periodo no recurrente que dura hasta tres semanas. Dentro
de dos a tres dias después de la excrecion, dependiendo de
las condiciones ambientales, los ooquistes experimentan una
maduracién denominada esporulacién para convertirse en
infecciosos (5,6). Una vez que se esporulan, los ooquistes
pueden sobrevivir en el medio ambiente y mantener su
viabilidad durante mas de un afio (5).

La reproduccién sexual exclusiva en el intestino felino se
debe ala abundancia intrinseca de acido linoleico secundaria
ala actividad deficiente de la enzima delta-6-desaturasa que
convierte el 4cido linoleico en acido araquidénico, y esta
condicién particular favorece la reproduccién sexual y la
formacién de ovcistos (5).

Los mamiferos y las aves sirven como huéspedes
intermediarios y transmiten los quistes tisulares tanto al
huésped felino definitivo como a otros huéspedes inter-
mediarios. Dentro de los humanos y otros huéspedes
intermedios, T. gondii existe en la etapa de taquizoito, de
proliferacién mds rapida, o en la etapa de bradizoito, mas
latente. La ingestion de quistes que contienen bradizoito
en carne cruda o mal cocida u ooquistes infecciosos que
se excretan en materia fecal de felinos son las principales
fuentes de infecciéon (5,7).

Los seres humanos pueden infectarse al consumir carne
mal cocinada que contenga quistes tisulares, en particular
de cordero, cerdo, o rara vez de ternera, o bien al ingerir
alimentos, agua u otros materiales contaminados con heces
de gatos, o por el contacto con el drea donde duerme un gato
doméstico (6). En raras ocasiones la transmision puede ser
transplacentaria, sila madre se infecta durante el embarazo,
o si un cuadro de inmunodeficiencia reactiva una infeccion
previa. También se ha documentado transmisioén por trans-
fusiones de sangre o trasplantes de 6rganos (5). Al entrar en
el intestino delgado, los bradizoitos dentro de los quistes,
o los esporozoitos dentro de los ooquistes esporulados, se
liberan e invaden las células epiteliales intestinales, donde se
diferencian en taquizoitos, que tienen la capacidad de migrar
a regiones corporales distantes, incluidas regiones periféricas
e inmunoprivilegiadas como el ojo, el cerebro o la placenta
(6,7). A medida que invaden, los taquizoitos producen una
vacuola parasitéfora unida a la membrana. Dentro de este
refugio protector, los taquizoitos secretan muchas moléculas
efectoras, explotan los recursos metabdlicos de la célula
huésped y se reproducen asexualmente en un proceso cono-
cido como endodiogenia, por el cual cada taquizoito parental
se divide para formar dos taquizoitos hijos. Este proceso
reproductivo en el huésped intermedio continia hasta que
la acumulacién de taquizoitos recién producidos provoca la
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ruptura de las células infectadas y los taquizoitos contintian
con la invasion y proliferaciéon en nuevas células (5).

Los bradizoitos se dividen lentamente y permanecen
inactivos, protegidos dentro de un quiste, principalmente en
el cerebro y en el musculo (esquelético y cardiaco), debido
a una lenta eliminacién del parasito causada por un menor
recambio celular en estos tejidos. Estos bradizoitos estin
en el interior de los quistes tisulares que pueden evadir las
respuestas inmunitarias del huésped y facilitar el estableci-
miento de una infeccién persistente a largo plazo sin causar
una enfermedad manifiesta (5).

En el contexto de una respuesta inmunitaria eficiente
o recibir tratamiento, el T. gondii establece una infeccién
crénica en el huésped infectado como bradizoitos dentro
de los quistes (6). Bajo ciertas condiciones, 1. gondii sufre
una transformacién fenotipica de bradizoitos (el sello dis-
tintivo de la infeccién latente) a taquizoitos (asociados con
la infeccién aguda) y esta diferenciacién puede conducir a
consecuencias adversas, o incluso potencialmente mortales
en individuos inmunosuprimidos (5,6).

PATOGENESIS

Una vez presente en el organismo, el T. gondii es liberado
de los bradizoitos o de los esporozoitos por el proceso
digestivo normal del hospedero, y alli se multiplica en los
enterocitos. Los trofozoitos formados se diseminan por el
torrente sanguineo o linfatico, patrasitando las células de
tejidos musculares, la retina, y con mayor frecuencias el
SNC; y penetran en las células por medio de hialuronidasas,
lisozimas y en algunas ocasiones por fagocitosis (5).

Para que el T. gondii ingrese al SNC debe atravesar la
barrera hematoencefalica, para lo cual se han propuesto tres
mecanismos. El primero es por medio de cruce paracelu-
lar, en el cual el parasito es capaz de propulsatse entre dos
células mediante motores de actina-miosina y generar un
movimiento denominado “motilidad de deslizamiento”. El
segundo es por cruce transcelular, en el que hay infeccidén
de una célula endotelial seguida de replicacién y luego lisis
celular con salida del parasito a nivel basolateral. El tercero
es el mecanismo llamado “caballo de Troya”, mediante
el cual una célula inmune infectada atraviesa la barrera
hematoencefalica, trayendo consigo el parasito intracelular,
principalmente linfocitos CD11¢ parasitados (8). Gracias a
la activacion del receptor de quimiocinas CXCR3, las qui-
miocinas CXCL9 y CXCL10 promueven el reclutamiento
quimiotictico de células T en el cerebro y por medio de
ICAM-1 y VCAM-1 facilitan la unién de leucocitos al
endotelio cerebrovascular (5).

En las células infectadas el parasito se multiplica por
endodiogénesis, forma acumulos citoplasmaticos y provoca
destruccion celular asociada con una reaccioén inflamatoria

con participacién de mononucleares y polimorfonucleares,
lo cual lleva a edema tisular. Este periodo de proliferacién
corresponde a la fase aguda de la toxoplasmosis y es enton-
ces cuando el parasito es mas vulnerable a los farmacos (8).

La extension de la necrosis tisular y la diseminacion del
parasito dependen de la eficacia del sistema inmune humoral
y celular del huésped, pero incluso después de la respuesta
inmunolégica efectiva no se erradican los microorganismos.
En los 6rganos infectados, desde la primera semana se
forman quistes que permanecen latentes durante toda la
vida, a menos que se produzca una inmunosupresion, en
cuyo caso ocurre una proliferacién activa de los microor-
ganismos, con reactivaciéon de la enfermedad local y dise-
minacién (6,8). La localizacién de los quistes se encuentra
con preferencia en las células del SNC, la retina y el musculo
(esquelético y cardiaco). El cerebro constituye un refugio
especial de los quistes, debido a que allf estan protegidos
de los anticuerpos por la barrera hematoencefalica; ademas,
carece de un sistema linfatico y tiene baja expresion de
moléculas del complejo mayor de histocompatibilidad (5).

Durante la toxoplasmosis crénica la replicacion del
parasito se controla por medio de la respuesta inmune del
huésped que induce la transformacién de los taquizoitos
en bradizoitos y es crucial en el mantenimiento de T. gondii
en el estado de desarrollo tardio (6). Otra hipétesis sugiere
que esta respuesta inmune controla la replicacién de los
taquizoitos, peto no ejetrce efecto sobre los bradizoitos, los
cuales son inofensivos para el huésped; por lo tanto, los
parasitos se liberan continuamente de los quistes y ocasionan
una amplificacién constante del sistema inmunolégico (5).

En pacientes inmunocompetentes, la infeccién aguda
con toxoplasma activa una cascada de respuestas inmunes
protectoras. El parasito entra a nivel del intestino y evoca
la produccién de anticuerpos de tipo IgA, lo que constituye
mas del 80 % del total de anticuerpos en mucosa intestinal
y ha mostrado ser un importante modulador de la protec-
cién e indicador de la infeccién (6,8). Si el pardsito evade
la respuesta inmune en la mucosa intestinal, se activan la
inmunidad humoral y la celular. En la respuesta humo-
ral, el parasito induce rapidamente niveles detectables de
anticuerpos de tipo IgM e IgG en el suero. La evolucién
inmunoldgica se presenta con niveles iniciales elevados de
IgM que desaparecen después de varios meses, mientras que
se presenta un titulo de IgG ascendente durante dos o tres
meses, hasta llegar o pasar de 1000 UI/mL, nivel petsistente
durante 6-12 meses, para después ir disminuyendo lenta-
mente. En respuestas mayores y prolongadas se presentan
titulos muy elevados durante afios (9).

Sin embargo, la inmunidad mediada por células es la

mayor respuesta protectora activada por el parasito. Los
macréfagos se activan y se produce la fagocitosis de para-
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sitos opsonizados por anticuerpos. Estudios recientes han
demostrado que si el parasito no es fagocitado y entra al
macréfago por penetracion activa, alli continia su replica-
cion (5).

Las células T son activadas por antigenos asociados con
membrana o citoplasmaticos. La via de presentacién de anti-
genos mediada por los linfocitos CD8 + esta regulada por
moléculas del CMH, y, de esta forma, controlan el nimero
de quistes de T. gondii que sobreviviran. La respuesta de
células T CD4 + y CDS8 + es antigeno-especifica y estimula
la produccién de varias interleuquinas (I1L-2, IL-4, IL-5,
1L-10). Estas interleuquinas, junto a la 11.-12 producida
por los macréfagos, expanden células T y células asesinas
naturales (NK). La IL-10 y la IL-12 parecen ser cruciales en
la fase inicial de la infeccién y menos importantes durante
la toxoplasmosis cronica. Mientras que la I1.-12 desem-
pefia un papel fundamental en el inicio de una inmunidad
mediada por células, fuerte y efectiva contra los taquizoitos
de T. gondii, 1a 1L-10 parece modular la sintesis tanto de
IL-12 como de interferén y (IFN-y), y evita una respuesta
inmune excesiva que podtia causar inflamacién y dafio de
los tejidos del huésped. Ademas de la IL-12, las IL- 7 y 15
parecen ser importantes durante la infeccién aguda regu-
lando la produccién de IFN-y. Citocinas como el IFN-y y
el factor de necrosis tumoral a (TNF-o), activadores de la
funcién de los macréfagos, son importantes en el control
de la replicaciéon de los taquizoitos durante las fases aguda
y crénica de la infeccién (5,7).

El T. gondii tiene preferencia por las neuronas ya que
estas, a diferencia de otros tipos de células cerebrales, no
reaccionan a las citocinas inflamatorias y, por consiguiente,
no inducen una fuerte respuesta inmune antiparasitaria (7).
Esto es importante puesto que resulta vital mantener un
equilibrio entre las respuestas inmunitarias proinflamatorias
y antiinflamatorias, como un mecanismo neuroprotectof,
con el objetivo de contener la proliferacién y reactivacién
del parasito, al tiempo que se limita la patologia inmuno-
légica excesiva que conduce a la destruccién del tejido, y
es debido a este equilibrio que es factible la presencia de
quistes latentes en el huésped (5).

Durante la reactivacion de una infeccion latente, la
produccién de IFN-y en la microglia probablemente sirve
como una sefial de advertencia de la presencia del parasito
para las células vecinas no infectadas. Asimismo, seria una
estrategia preventiva para limitar cualquier crecimiento
adicional de taquizoitos en el cerebro mediante la activa-
ci6én de las respuestas inmunes protectoras. La sefializacion
astrocitica del TGF-§ ejerce funciones antiinflamatorias y
neuroprotectoras; no obstante, durante la infeccién por VIH
la disfuncién de los astrocitos puede dar lugar a la pérdida
de sus funciones protectoras y disminuir su capacidad para
contrarrestar la infeccion (5).

DIAGNOSTICO

El test de tincién de Sabin-Feldman es el patrén de
oro para la deteccién serolégica de anticuerpos IgG e IgM
contra toxoplasma, sin embargo, esta tincién requiere el uso
de taquizoitos vivos, lo que no esta disponible en la mayoria
de los laboratorios (10). La técnica de Elisa para la deteccion
de IgG e IgM contra toxoplasma, por ende, es la mas usada
para la deteccién serolégica (5). La IgG contra toxoplasma se
eleva entre el primer y el segundo mes después de la infec-
cién y permanece alta por el resto de la vida (5). Es impor-
tante recalcar que los anticuerpos IgG contra toxoplasma
pueden estar elevados sin que haya una infeccién activa
(11). El test de avidez, que es una modificacién del test de
Elisa, incorpora un agente desnaturalizante con diluciones
del suero para evaluar la avidez de los anticuerpos (5). Los
valores del test de avidez son bajos en la primoinfeccion y
van aumentando con el tiempo, por lo que son utiles para
estimar el tiempo de la seroconversion (12).

El citoquimico del liquido cefalorraquideo (LCR)
usualmente muestra pleocitosis leve e hiperproteinorraquia
(5). No se ha demostrado utilidad del IgG e IgM en LCR,
pero si se ha visto que la identificacién de 1. gondii en LCR
es especifica, aunque muy poco sensible (5). En maltiples
ocasiones, la punciéon lumbar estd contraindicada por el
efecto de masa pueden producir las lesiones.

Las neuroimagenes son de gran utilidad en el diagnéstico
de toxoplasmosis cerebral. En el 70-80% de los pacientes
con VIH y toxoplasmosis cerebral, la tomograffa axial
computarizada (TAC) demostrard una o varias lesiones
hipodensas que realzan con contraste y generan efecto de
masa, especialmente en los ganglios basales, el talamo y la
unién corticomedular (5). De manera menos frecuente, se
puede encontrar ventriculitis en pacientes con VIH (13).
Idealmente, los pacientes con toxoplasmosis cerebral deben
ser valorados con resonancia magnética simple y contraste.
Las lesiones de toxoplasmosis son tipicamente en forma
excéntrica con el signo de la diana, que hace referencia a una
lesion con realce en anillo posteriormente a la aplicacion
de contraste (14). Dentro de los diagnésticos diferenciales
que se deben considerar con la visualizaciéon de este tipo
de lesiones en la resonancia magnética, esta como primera
opcion el linfoma, el cual causa lesiones similares y es de
dificil diferenciacién solo por neuroimagenes (5).

Usualmente, el diagnéstico diferencial de los pacientes
con masas cerebrales incluye neoplasias, abscesos, toxoplas-
mosis y tuberculosis (5). En los pacientes con IgG positivo
para toxoplasma con CD4 menores de 200 células por
mililitro que no estan recibiendo profilaxis, se debe consi-
derar la toxoplasmosis cerebral como altamente posible y
se debe comenzar tratamiento empirico (15). Si bien la PCR
positiva para toxoplasmosis en LCR es util para el diagnds-
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tico, en multiples ocasiones el efecto de masa contraindica
su realizacién (106). Por lo anterior, la mejoria radiolégica
entre 10 y 14 dias después de inicio del tratamiento es la
herramienta usual para confirmar el diagndstico (17). Si a
pesar de lo anterior no se tiene seguridad del diagnéstico,
se recomienda la biopsia de la lesién (17).

TRATAMIENTO

No existen medicamentos que puedan erradicar los
quistes de T. gondii (18). En la actualidad, los tratamientos
pueden manejar las infecciones agudas y las reactivaciones,
ambas causadas por taquizoitos (5). Si el tratamiento se
ve retrasado, existe una alta probabilidad de aumentar la
mortalidad, en especial en personas inmunocomprometidas
(5). El tratamiento de la toxoplasmosis en el SNC consiste
en la etapa primaria y la terapia continuada supresora, que
se continda hasta que haya una reconstitucién del sistema
inmune (3).

La terapia primaria consiste en el uso combinado de
pirimetamina (carga de 200 mg, posteriormente 50-75 mg
via oral por dia), sulfadiazina (1-1,5 g cada 6 horas via oral)
o clindamicina (600 mg via oral o intravenosa cada 6 horas)
y acido folinico (10-50 mg al dia o 2 veces al dfa) (3,19). El
acido folinico se usa para contrarrestar la supresiéon de la
médula 6sea causada por la pirimetamina (3,20). El uso de
acido folico esta contraindicado, ya que puede disminuir
la efectividad de la terapia (21,22). Si el régimen preferido
no se encuentra disponible, es posible usar trimetoprim-
sulfametoxazol (5 mg/kg méx. 25 mg/kg intravenoso o via
oral dos veces al dia) (3,19). Se recomienda desensibilizar a
los pacientes alérgicos a las sulfas previamente al tratamiento
(19), asi como mantener esta primera fase de la terapia por
al menos seis semanas (20). Existe evidencia de que al sus-
pender la terapia antes de este tiempo, la persistencia del
realce con contraste de las lesiones se relaciona con recaida
de la enfermedad (23).

Se ha demostrado que el riesgo de recaida es menor en
personas que reciben terapia crénica supresora de manera
continua, en comparacién con personas que la reciben de
manera intermitente (24). La terapia debe consistir en una
dosis menor de los medicamentos recibidos en la primera
fase (5). El régimen preferido es 25-50 mg via oral de piri-
metamina, con sulfadiazina 1-2 g via oral, o clindamicina
600 mg via oral cada 8 horas (3). Este tratamiento debe
igualmente ir acompafiado de 4cido folinico 10-50 mg via
oral por dia (19,20). Si el régimen preferido no se encuentra
disponible, se debe continuar el tratamiento con trimeto-
prin-sulfametoxazol con un comprimido de potencial
doble via oral una o dos veces al dia (3). Esta fase crénica
del tratamiento puede suspenderse en pacientes que estén
recibiendo terapia antirretroviral con un aumento sostenido

en el conteo de CD4 a mayor de 200 células por ml, por
al menos seis meses después de haber completado la fase
primaria (20). Algunos expertos consideran repetir la neu-
roimagen, con el fin de asegurar que no exista crecimiento
en el volumen ni en el tamafio de las lesiones (3,19).

PRONOSTICO

La introduccién de la terapia antirretroviral de alta efecti-
vidad ha disminuido de manera considerable la incidencia de
toxoplasmosis cerebral en pacientes con VIH. Sin embargo,
hasta la fecha la toxoplasmosis continda siendo la principal
causa de lesiones expansivas en el parénquima cerebral, con
una alta morbilidad y mortalidad (1).

La eficacia de la profilaxis en la prevencién de la toxo-
plasmosis cerebral es bien conocida. En tal sentido, se ha
demostrado una reduccién de entre 46 y 53% en el riesgo
de desarrollar toxoplasmosis con esta medida (25).

Los estudios de andlisis de sobrevida en pacientes con
VIH en general han documentado que la toxoplasmosis
es per se un determinante que confiere peor prondstico
en la historia natural de la infeccién por este virus. La
probabilidad a un afio de presentar progresion del VIH es
del 40 % y la probabilidad de muerte en el siguiente aflo es
del 23% (25).

A pesar de los progresos alcanzados con la profilaxis y
el diagnéstico temprano, la toxoplasmosis sigue siendo una
afeccién importante en los pacientes inmunosuptrimidos. En
los casos de toxoplasmosis cerebral severa que requieren
admisién a la unidad de cuidado intensivo, la mortalidad
es del 24 % (26). Sin tratamiento, la toxoplasmosis cerebral
tiene una mortalidad del 100% (4). Se ha demostrado que
la inmunosupresion severa, la alteracién del estado de con-
ciencia —especialmente el coma al ingreso al hospital— y
la hipertensién endocraneana aumentan la mortalidad en
las unidades de cuidado intensivo (27).

Elinicio temprano del tratamiento antibiético empirico
es fundamental para tener un buen prondstico. Luego de
cuatro meses se observa una recuperacion neurologica
completa en menos del 20 % de los casos, en tanto que alos
tres aflos de seguimiento aproximadamente el 30 % de los
pacientes se recupera (28). Con un tratamiento oportuno,
el 50% de los pacientes con VIH y toxoplasmosis cerebral
severa tiene un buen prondstico, gracias a un puntaje en
la escala de Rankin modificada de 0 a 2 a los 90 dias (20).
Sin embargo, es necesario seflalar que los pacientes con
toxoplasmosis cerebral y neoplasias hematoldgicas tienen
peores desenlaces, especialmente aquellos que han recibido
trasplante de células madre hematopoyéticas. En tales casos,
la tasa de sobrevida a seis meses es solo del 38 %, siendo
significativamente menor que la de los pacientes sin toxo-
plasmosis (29).
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Sibien la toxoplasmosis se presenta con mayor frecuen-
cia como una infecciéon localizada en el SNC, varios pacien-
tes inmunosuprimidos pueden desarrollar una enfermedad
diseminada. En estos casos, el proceso puede producir
neumonitis, miocarditis y hepatitis, patologias que implican
un peor pronodstico. En estas circunstancias, la mortalidad
en UCI puede llegar a ser hasta del 78 % y la mortalidad a
seis meses hasta del 82 %, especialmente en pacientes con
neoplasias hematolégicas (30).

Con relacién al seguimiento de los pacientes, la reso-

nancia cerebral es una herramienta dtil para monitorizar
el tratamiento y los desenlaces. Luego de dos semanas, se

puede identificar una disminucién en las anormalidades
visualizadas. Estos hallazgos no se observan en los pacientes
que posteriormente mueren (31).

En conclusion, la alta sospecha clinica al ingreso que
garantice el inicio temprano del tratamiento empirico y
la ausencia de alteracion del estado de conciencia son los
principales determinantes en el pronéstico neurolégico de
estos pacientes.
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