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Resumen El Tripanosoma cruzi, agente causal de la tripanosomiasis americana o enfermedad de Chagas es
endemico en extensas areas de America del Sur y Central, y existen numerosas comunicaciones
documentando la invasion del sistema nervioso central por T. cruzi en pacientes con SIDA. Presentamos dos ca-
sos que ilustran claramente que el compromiso neurolégico causado por T. cruzi resulta frecuentemente indistin-
guible de la toxoplasmosis del sistema nervioso central. Como el tratamiento precoz del Chagas neurologico ha
sido asociado con una mayor sobrevida, y esta enfermedad es facilimente diagnosticable mediante la identificacion
del agente en liquido cefalorraquideo, proponemos que se realice sistematicamente el estudio serolégico de
anticuerpos anti- 7. cruzi en todos los pacientes con SIDA y diagndstico presuntivo de toxoplasmosis cerebral. En
aquellos pacientes que sean reactivos para Chagas deberia realizarse ademas el estudio sistematico del liquido
cefalorraquideo. O dicho en otras palabras, la imposibilidad para diferenciar clinicamente el compromiso neurolégico
por T. cruzi del causado por Toxoplasma gondii hace necesario replantear el abordaje diagnostico y terapéutico de

las lesiones focales agudas del sistema nervioso central en pacientes con SIDA residentes o procedentes de areas
endémicas de Chagas.

Abstract Empirical anti-toxoplasma therapy in cerebral AIDS and Chagas invasion. Presentation of two
cases, survey of the literature and proposal of an algorithm. Trypanosoma cruzi is the responsible
agent of Chagas disease and is endemic in extended areas of South and Central America. There are many previous
reports indicating that T. cruzi frequently involves the central nervous system in AIDS patients. Here, we present
two cases illustrating that neurological involvement caused by T. cruzi frequently shows a clinical picture similar to
that caused by Toxoplasma gondii. Since in neurological Chagas disease early treatment has been associated with
a better outcome and considering that the diagnosis is easily reached by the detection of the agent in the cerebrospinal
fluid, we propose a new algorithm for the management of AIDS patients presenting neurological focal lesions in
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endemic areas for T. cruzi.

La infeccion por Trypanosoma cruzi es endémica en
extensas areas de América del Sur y Central, y numero-
sas comunicaciones documentan la invasion del siste-
ma nervioso central por T. cruzi en pacientes con SIDA.
La dificultad para diferenciar clinicamente el compromi-
so neurologico por T. cruzi del causado por Toxoplasma
gondii, y los beneficios del tratamiento precoz de la
tripanosomiasis hacen necesario replantear el abordaje
diagnéstico y terapéutico de las lesiones focales agudas
del sistema nervioso central en aquellos pacientes con
SIDA que residan o procedan de dreas endémicas de

Chagas.
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Casos clinicos

Caso 1: Un paciente infectado por HIV de 38 anos de edad
consulto por hipersomnia y hemiparesia izquierda de instala-
cion brusca, tras sufrir durante los dos ultimos meses de aste-
nia progresiva, pérdida de peso, y trastornos de la sensibilidad
en el miembro inferior izquierdo.

A la admision aparecio estuporoso, con hemiparesia izquier-
da y Babinsky homolateral. Una tomografia computada de cra-
neo (TC) mostré una masa anular hipodensa parietal derecha
rodeada por marcado edema perilesional que reforzaba con
contraste. Los principales resultados de laboratorio fueron un
recuento de celulas CD4+ de 125 x 10%/I y serologia reactiva
para Trypanosoma cruzi por ELISA, Machado-Guerreiro (MG)
e inmunofluorescencia indirecta (IFI).

De acuerdo al protocolo habitual para el tratamiento de las
lesiones encefalicas anulares en pacientes con SIDA, se ini-
cié tratamiento anti-toxoplasma con sulfadiacina y pirimetamina.
48 horas mas tarde aparecio un evidente deterioro neurolagico,
con midriasis fija bilateral y ausencia de respuesta motora al
dolor. Una segunda TC demostraba una clara expansién del
area de edema. Una biopsia cerebral realizada al 5° dia de in-
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ternacion revel6 formas amastigotes de Trypanosoma cruzi, y
se observaron ejemplares de Trypanosoma cruzi en sangre y
liquido cefalorraquideo mediante Ia tincién de Giemsa. El pa-
ciente recibio tratamiento con nifurtimox, pero fallecio tres dias
después.

Caso 2: Un paciente de 27 anos de edad, adicto a drogas
por via intravenosa e infectado por HIV ingreso con una paresia
del miembro superior derecho de 48 h de evolucion y cefaleas
frontales intensas desde siete dias atras. Al examen fisico apa-
recia febnl (38°C), alerta y orientado pero disartrico. El recuento
de celulas CD4+ fue de 62 x 10%1. Una TC mostré una imagen
anular de 3 cm de diametro y densidad intermedia que refor-
zaba con conltraste y aparecia rodeada de edema perilesional
en el I6bulo frontal izquierdo. Era evidente un efecto de masa
que desplazaba la linea media cerebral y colapsaba parcialmen-
te el ventriculo izquierdo.

Ante la sospecha clinica de toxoplasmosis del sistema ner-
vioso central se inicié tratamiento empirico anti-toxoplasma con
sulfadiacina mas pirimetamina. Al 5° dia de internacion la
disartna progreso hacia una afasia completa de expresion y el
nivel de conciencia se delerioro progresivamente hasta llegar
al coma. Una segunda TC mostro una importante extension del
edema comprometiendo casi todo el I6bulo frontal. La detec-
cion de anticuerpos anti- Trypanosoma cruzi por ELISA, MG e
IFI fueron fuertemente reactivas. La tincion de muestiras de
sangre y liquido cefalorraquideo tomadas el mismo dia mos-
traron abundantes ejemplares de Trypanosoma cruzi mediante
la tincion de Giemsa. Se inicio tralamiento con nifurlimox, pero
el paciente fallecio al noveno dia de inlernacion.

Discusion

l.a forma crénica de la enfermedad de Chagas se
asocia con miocardiopatia?, megacolon' y megaesofa-
go'® en pacientes inmunocompetentes. Otras manifes-
taciones como paralisis espastica, deficiencia mental y
sintomas cerebelosos son menos frecuentes, aunque
se han reportado ocasionalmente en pacientes
seropositivos para el Trypanosoma cruzi sin compromi-
so neuroldgico previo® 7.

La forma aguda de la enfermedad de Chagas es
usualmente leve y presenta una morialidad menor al
15%*°. Tras la inoculacién, los parasitos se multiplican
en el sitio de enirada para diseminarse en forma
sistémica, mostrando especial predileccion por el
miocardio, donde ocasionalmente producen miocarditis
severas. El Trypanosoma cruzi invade también el siste-
ma nervioso central durante su diseminacion aguda, y
se ha comunicado su frecuente hallazgo en liquido
cefalorraquideo®. Aunque es infrecuente que los pacien-
tes inmunocompetentes sufran meninfoencefalitis
chagasica durante la infeccion aguda, su comienzo es
agudo y habitualmente tiene un curso fatal®.

Como la rama celular del sistema inmune es necesa-
ria para limitar la replicacion del Trypanosoma cruzi, la
inmunosupresién causada por HIV permite que la infec-
cion se reactive con la consiguiente reaparicion de
parasitemia y el consiguiente riesgo de meninfoencefalitis
aguda y carditisi’, 4, 10, 11, 15, 16, 17_

Al igual que en el caso de la toxoplasmosis cerebral,
no existen imagenes patognomonicas de Chagas
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identificables mediante métodos de diagnéstico por ima-
genes, como TC o resonancia magnética nuclear, ha-
biéndose reportado una amplia gama de imagenes
focales, desde imagenes infiltrativas hasta pseudotu-
morales?.

Toxoplasma gondii y Cisticercus cellulosae son con-
siderados en la literatura medica' como los agentes mas
frecuentemente hallados en las lesiones focales del en-
céfalo que pueden aparecer en SIDA. En Sud-América,
existe evidencia de que la enfermedad de Chagas créni-
ca efectivamente se reactiva en pacientes con SIDA,
pudiendo presentarse como masas cerebrales indis-
tinguibles de otros procesos, las que frecuentemente son
fratadas empiricamente como toxoplasmosis. Como el
fratamiento con beznidazol sequido por itraconazol v
fluconazol han sido asociados con una significativa me-
joria clinica y radiolégica™ el diagndstico y tratamiento
precoz resultan de la mayor importancia.

Curiosamente, la influencia de las normas diag-
nosticas y terapéuticas aplicadas internacionalmente ha
determinado que no se tenga en cuenta el Chagas como
diagnoslico a considerar en esie tipo de pacientes, aun-
que existen al menos tres circunstancias que obligan a
hacerlo: 1) Argeniina presenta una enorme poblacion
infeclada por Trypanosoma cruzi, 2) al igual que HIV, el
Trypanosoma cruzi es {ransmisible por la sangre, vy su
prevalencia es mayor en adictos a drogas por via
intravenosa; 3) el compromiso neurologico de fa enfer-
medad de Chagas puede diagnosticarse facilmente iden-
tificando el parasito en liquido cefalorraquideo®, como io
demuestran los casos presentados.

En base a esta evidencia, consideramos que el algo-
ritmo usado para manejar las lesiones focales agudas
del sistema nervioso central en infectados por HIV de-
beria replantearse en paises donde la enfermedad de
Chagas es endemica, por cuanto el clasico inicio de te-
rapia empirica anii-toxoplasma con reevaluacion
tomografica a los quince dias no toma en cuenta la posi-
bilidad de Chagas neuroldgico, pudiendo ocasionar de
este modo un refraso diagnostico y ierapéutico poten-
cialmente fatal.

En su reemplazo, proponemos que fodos los infecta-
dos por HIV que presenten lesiones neurolagicas focales
y habiten paises con una elevada prevalencia de Chagas
sean estudiados serologicamente para Chagas median-
te ELISA, MG o IFl, y que se estudie la presencia de
parasitemia mediante técnica de gota gruesa en los ca-
sos seropositivos. Cuando se detecte parasitemia, y con
la debida precaucién a la posible hipertension
endocraneana presente, deberia realizarse una puncién
lumbar buscando Trypanosoma cruzi en el sedimento
de centrifugado del liquido cefalorraquideo mediante la
coloracion de Giemsa (Fig. 1).

El algoritmo de manejo propuesto permitiria el co-
rrecto diagnéstico y tratamiento precoz a un costo exigtio,
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Fig. 1.— Algoritmo para el diagnostico y tratamiento de las lesiones neuroldgicas focales en Sida en area endémicas para enfer-

medad de Chagas.

obviando el retardo inadmisible que ocasiona la actual
indicacion sistematica de tratamiento empirico antito-
xoplasma.
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