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Diagnéstico a primera vista

Varén con infeccién por VIH y multiples lesiones hemorragicas encefalicas

Disseminated cerebral haemorrhages in a patient with HIV infection
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Caso clinico

Paciente varén de 40 afios, con antecedentes de tabaquismo
y practicas sexuales de riesgo, que consulta por un cuadro pro-
gresivo de unas 2 semanas de evolucién de pérdida de fuerza en
hemicuerpo izquierdo, alteraciones visuales y cefalea. No se refe-
ria fiebre ni cuadro constitucional. Exploracién fisica general sin
hallazgos, manteniendo el paciente buen nivel de conciencia y
aceptable estado general. En la exploracién neurolégica se podia
constatar una hemianopsia homénimaizquierda, paresia facial cen-
tral izquierda, hemiparesia izquierda (3/5) de predominio crural,
con hemidisestesia y reflejos osteotendinosos exaltados ipsilatera-
les. Los andlisis de laboratorio mostraron linfopenia (600/(1), con
cifras de hemoglobina y plaquetas normales, estudios de coagula-
cién y bioquimicos dentro de la normalidad, incluyendo funcién
renal, perfil hepatico, LDH y sistematico de orina. La radiografia de
térax y el ecocardiograma transtoracico fueron normales. Se realiz6
una TC craneal que evidenciaba madltiples lesiones focales supra-
tentoriales, hiperdensas en el estudio sin contraste en relacién con
hemorragia de las mismas, con realce tras contraste intravenoso y
edema vasogénico periférico (fig. 1). La RM craneal mostraba mul-
tiples lesiones focales supra e infratentoriales, hiperintensas en las
secuencias potenciadas en T1 y en T2, muchas de ellas con realce
heterogéneo tras la administracién de contraste y con hemorragia
(fig. 2). Se completaron estudios microbiolégicos que confirmaron
infeccién por VIH con serologia positiva (ELISA y W. Blot), carga
viral de 4,36 log; copias/ml, CD4: 11,9% (71/mm?3), serologia toxo-
plasma IgG positiva, despistaje negativo de otras coinfecciones y
patologias oportunistas (serologia LUES, VHB y VHC negativas, baci-
loscopias y cultivo micobacterias de esputo y orina negativos, test
de Mantoux negativo, determinacién de antigeno criptocécico en
suero negativo y PCR de citomegalovirus en plasma negativa).

Evolucion

Ante el diagnéstico de infeccién por VIH con severa inmunode-
presion, serologia positiva de toxoplasma y hallazgo de maltiples
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Figura 1. TAC craneal con contraste iv que muestra varias lesiones focales en ambos
hemisferios cerebrales, hiperdensas por sangrado de las mismas, que realzan tras
contraste intravenoso y que asocian edema vasogénico.

lesiones focales encefalicas en las pruebas de neuroimagen, se deci-
di6 iniciar tratamiento empirico anti-toxoplasma con sulfadiazina
(1 g/6 horas vo) y pirimetamina (100 mg vo el primer dia, seguido
de 50 mg/dia en dias sucesivos) mas acido folinico (10 mg/dia vo),
asi como tratamiento antirretroviral de gran actividad (TARGA)
con la combinacién de emtricitabina (200 mg/dia vo), tenofovir
(300 mg/dia vo) y lopinavir/ritonavir (400/100 mg 2 veces al dia,
vo) y esteroides (dexametasona 4mg/8 horas vo). No obstante,
se indicé la realizacién de biopsia cerebral estereotaxica ante los
hallazgos de hemorragia en algunas de las lesiones focales, forma
de presentacién poco descrita en la toxoplasmosis cerebral y que
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Figura 2. Resonancia magnética cerebral que muestra la presencia de mdltiples lesiones focales supra e infratentoriales, algunas de ellas con signos de hemorragia.

obligaba a descartar otras patologias. Los resultados de la biopsia
cerebral confirmaron el diagnéstico de toxoplasmosis cerebral con
la observacién de areas de necrosis tisular e inflamacién y la identi-
ficacion de taquizoitos mediante técnica de inmunoperoxidasa con
suero anti-Toxoplasma gondii. Se suspendié el tratamiento este-
roideo y se completaron 8 semanas de tratamiento de induccién
anti-toxoplasma. Una RM de control al finalizar el tratamiento mos-
traba la practica resolucion de todas las lesiones. Desde el punto de
vista clinico el paciente presenté mejoria de su focalidad neurol6-
gica, con recuperacion parcial de la vision en hemicampo izquierdo
y de la hemiparesia izquierda. Continu6 con profilaxis secundaria
anti-toxoplasma (pirimetamina 25 mg/d y sulfadiazina 2 g/d) que
se decidid suspender a los 9 meses de seguimiento por adecuado
control virolégico de la infeccién por VIH (6 meses de carga viral
VIH <50 copias/ml) y recuperacién inmunolégica (CD4 340/mm?3).

Comentario final

La toxoplasmosis cerebral es la causa mas frecuente de lesion
neurolégica focal en los pacientes con sida. Su incidencia varia
entre 3-50% y en el 30-50% de los pacientes es la primera infec-
cién oportunistal. Se manifiesta con signos focales o difusos de
tipo encefalopatia. La neuroimagen generalmente muestra varias
lesiones que son hipodensas en la TC e hipointensas en T1 e hipe-
rintensas en T2 en la RM, con captacién de contraste en anillo
y con efecto de masa3. Ante un paciente infectado por VIH con
lesiones focales cerebrales, serologia positiva de toxoplasma y
presencia de neuroimagen compatible, es procedente hacer una
prueba terapéutica antitoxoplasma, ya que aparece una respuesta
clinico-radiolégica en el 80-90% de los pacientes en las primeras
dos semanas. El hallazgo de lesiones hemorragicas en la toxoplas-
mosis cerebral se ha descrito en relacién con casos congénitos y,
en los adultos, como complicacién evolutiva tras el tratamiento
antitoxoplasma?. Sin embargo, son pocos los casos descritos en la
literatura cientifica como forma de presentacion clinica en adul-
tos (como el caso que comunicamos), todos ellos en pacientes
coinfectados por el VIH y con un curso clinico fatal en la mayo-
ria de las ocasiones®-8. Por esta razon, la toxoplasmosis cerebral
hemorragica se ha considerado clasicamente como una entidad
clinica «excepcional» en adultos. Ello contrasta con los resultados
recientemente comunicados por Bhagavati etal.?, en el que identifi-
can una alta frecuencia de lesiones hemorragicas (54%) como debut
de una toxoplasmosis cerebral en pacientes con infeccién por VIH
severamente inmunodeprimidos, y que los autores relacionan con

la utilizacién creciente de técnicas de RM craneal de alta sensibili-
dad en la valoracién rutinaria de estos pacientes. La mortalidad de
las formas hemorragicas de toxoplasmosis en esta serie fue del 33%.
En el diagnéstico diferencial de las lesiones hemorragicas intrace-
rebrales en pacientes con infecciéon por VIH hemos de considerar
diferentes entidades como sarcoma de Kaposi, linfoma cerebral,
metastasis, encefalitis por grupo Herpes, alteraciones de la coa-
gulacién, parpura trombocitopénica, malformacién arteriovenosa,
infarto cerebral, hemorragia espontanea en relacién con aneurisma
micético y absceso bacteriano. Se ha postulado que la hemorragia
en la toxoplasmosis cerebral podria ser consecuencia de una vas-
culitis mediada inmunolégicamente, con consiguientes trombosis
y necrosis fibrinoide de las paredes de los vasos, de forma similar a
lo que ocurre con la toxoplasmosis congénita. Otra hip6tesis se basa
en la parasitacién directa de las células endoteliales, con posterior
destrucciéon de estas y la apariciéon de hemorragia. En definitiva,
debemos de considerar el diagnéstico de la toxoplasmosis cerebral
ante el hallazgo de miiltiples lesiones focales hemorragicas en las
pruebas de neuroimagen de un paciente infectado por VIH, de modo
que dichos hallazgos no supongan un retraso en el diagnéstico y en
el inicio del tratamiento especifico, factores relacionados con un
peor prondstico.
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