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RESUMEN 

 

La neurotoxoplasmosis resulta de la reactivación de una infección endógena por 

toxoplasma Gondii.  Los felinos, en particular los gatos, son huéspedes definitivos, el 

ser humano es un hospedero accidental, capaz de controlar la infección en condiciones 

de inmunidad normal, no así cuando existe inmunodepresión importante, como es en el 

caso del VIH. Es una de las infecciones oportunistas más frecuentes en el paciente 

infectado por VIH y se presenta con diversidad de manifestaciones clínicas en el 

huésped inmunoafectado. Se presenta paciente con antecedentes de VIH con terapia 

antirretroviral irregular; que se recibe con cuadro confusional y debilidad de 

extremidades. Se realiza IgG e IgM positivas para toxoplasma; diagnosticándose 

toxoplasmosis cerebral para la que se indica tratamiento. 

 

Palabras claves: toxoplasmosis cerebral, toxoplasma, VIH.  
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ABSTRAC 

 

Neurotoxoplasmosis results from the reactivation of an endogenous infection by 

toxoplasma gondii. Felines, particularly cats, are definitive hosts; the human being is an 

accidental host, able to control the infection under conditions of normal immunity, but 

not when there is important immunodepression, as in the case of HIV. It is one of the 

most frequent opportunistic infections in the HIV infected patient and presents with a 

variety of clinical manifestations in the immunoaffected host. We present a patient with 

a history of HIV with irregular antiretroviral therapy; which is received with confusion 

and limb weakness. IgG and IgM positive for toxoplasma are performed; Diagnosing 

cerebral toxoplasmosis for which treatment is indicated. 

 

Key words: cerebral toxoplasmosis, toxoplasma, HIV. 
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CAPITULO I 

1. JUSTIFICACIÓN 

El SIDA se detectó por primera vez en el año 1981, en Estados Unidos, punto de partida 

de una epidemia que comenzó a gestarse en la década de los 70 de forma silenciosa. Las 

primeras observaciones fueron reportadas en hospitales de Los Ángeles, California, en 

mayo de 1980, en jóvenes homosexuales que tenían como denominador común una 

inmunodepresión severa con anergia ante las pruebas de hipersensibilidad tardía y 

disminución de la relación entre las subpoblaciones linfocitarias (San Miguel, 2014).  

Se señala que alrededor de un tercio de los pacientes con VIH presentan complicaciones 

nerviosas con considerable morbilidad y mortalidad, y que las principales 

manifestaciones neurológicas dependen de la infección primaria por el propio virus, por 

infecciones oportunistas secundarias o por complicaciones de la terapia antirretroviral. 

El pronóstico y la supervivencia de estos pacientes dependen del diagnóstico y 

tratamiento oportuno y eficaz de estas entidades, una de las cuales es la toxoplasmosis 

cerebral (Jazmin, 2014).  

La toxoplasmosis es una infección común, tanto en hombres sanos como en 

inmunocomprometidos. El Toxoplasma gondii (TG) es un protozoario que puede 

encontrarse en 3 formas: proliferativa (taquizoitos), quistes y oocitos. Los felinos, en 

particular los gatos, son los huéspedes definitivos en donde el parásito se reproduce con 

producción de oocitos infectantes.  

La infección aguda del toxoplasma, en individuos sanos, es generalmente asintomática y 

el parásito permanece "dormido" o latente en los quistes durante largos años. Sin 

embargo, la inmunosupresión progresiva provocada por el VIH es capaz de reactivar la 

infección latente (infección endógena). El toxoplasma infecta difusamente a todo el 

sistema nervioso central (SNC) desde las etapas iniciales. La neurotoxoplasmosis, junto 

con la encefalopatía, es una de las formas más frecuentes de compromiso cerebral, sobre 

todo con clínica de disfunción focal en pacientes infectados por el VIH. Se puede 
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afirmar que la causa de la mayor parte de las lesiones cerebrales focales en estos 

enfermos es la toxoplasmosis y que es la infección oportunista más importante del SNC 

(Mayor-Puerta, 2014). 

La prevalencia de la infección latente evidenciada por seropositividad varía según la 

región geográfica y la población estudiada. Algunos autores señalan una incidencia del 

10 al 50 % de las complicaciones neurológicas del SIDA. En EE.UU., 

aproximadamente el 30 % de los infectados por el VIH tienen anticuerpos para el TG, 

mientras que en áreas de Europa, África y América Latina, la seroprevalencia puede ser 

igual o mayor al 90 %. En 1991, en EE.UU., se calculó que alrededor de 4 000 casos 

estaban afectados por TG.  

Los predictores de riesgo para la encefalitis toxoplásmica incluyen el estado serológico 

para toxoplasma, el grado de inmunosupresión y la quimioprofilaxis. Entre los pacientes 

con SIDA, más del 95 % de los casos con encefalitis por toxoplasma se debe a una 

reactivación más que a una infección primaria y cerca del 90 % de los enfermos con esta 

lesión tiene menos de 200 cél/mm3 de linfocitos TCD4+. El mayor riesgo ocurre 

cuando el conteo de células cae por debajo de 100/mm3. En individuos con SIDA con 

anticuerpos séricos de TG, el riesgo de desarrollar toxoplasmosis en los próximos 2 

años es de alrededor del 35 %. Este porcentaje es mucho más bajo cuando los sujetos 

reciben previamente tratamiento profiláctico con trimetropín y sulfametroxazole para la 

neumonía por el Pneumocysti carinii (Ramirez-Sandoval, 2014). 

Los signos focales  a nivel nervioso más habituales son hemiparesia, hemihipoestesia, 

ataxia, aumento del tono muscular, respuesta del reflejo extensor plantar, disfunción 

cerebelosa, parálisis de pares craneales, afasia y convulsiones focales. Las crisis 

comiciales, en el 25 %, es la primera manifestación. Por la tendencia de las lesiones a 

localizarse en los ganglios basales y el tallo cerebral, no son raras la ataxia, la dismetría 

y los trastornos del movimiento (Agudelo-González, 2015).  

El diagnóstico presuntivo de encefalitis toxoplásmica se basa en la tríada de serología 

positiva al toxoplasma, radiografía característica y buena respuesta al tratamiento 

empírico antitoxoplásmico. Los estudios serológicos para el toxoplasma son 

extremadamente útiles. Se ha mencionado que el 30 % de los individuos con positividad 

en la prueba de Sabin-Feldman-Dye desarrollan neurotoxoplasmosis.  
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El LCR de rutina generalmente aporta poco a la información diagnóstica en estos 

pacientes. Solo en el 30 al 50% de los casos existen anticuerpos antitoxoplásmicos 

demostrables. Se ha señalado intensa eosinofilia, en especial, en sangre periférica. Las 

técnicas de neuroimagen tienen valor para el diagnóstico, las más empleadas son la 

tomografía computadorizada (TC) y la imagen de resonancia magnética (RM) . La RM 

es más sensible y suele demostrar la existencia de un mayor número de lesiones. Sin 

embargo, ante la evidencia de una TC normal y aún más si ella se ha realizado con la 

técnica de doble contraste, es muy raro que la RM ofrezca alteraciones que sugieran el 

diagnóstico de toxoplasmosis cerebral.  

De todo lo anterior, se colige la obligación de hacer un diagnóstico precoz de la 

toxoplasmosis en los pacientes con SIDA.  Se presenta un paciente con una 

toxoplasmosis cerebral donde el pronóstico y la supervivencia dependen del diagnóstico 

clínico, radiológico y laboratorio acompañado del tratamiento oportuno y eficaz. Los 

exámenes de laboratorio tienen un papel determinante para corroborar el pensamiento 

científico sobre este paciente.  Se considera de interés comentar los principales aspectos 

clínicos para contribuir a su más pronto reconocimiento desde el nivel primario y a su 

mejor atención en general.  
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CAPITULO II 

2. PRESENTACIÓN DEL CASO CLÍNICO 

2.1 DEFINICION DEL CASO 

2.1.1 Presentación del caso 
Se presenta paciente masculino de 59 años de edad con antecedentes patológicos 

personales de alcoholismo, enfermedad por Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH), 

desde junio del 2016, con tratamiento antirretroviral irregular y tuberculosis de reciente 

comienzo en tratamiento. Ha presentado múltiples ingresos desde su diagnóstico. 

Cronológicamente ha sido diagnosticado con tuberculosis y herpes genital. Su estado 

físico se ha ido deteriorando en los últimos meses (pérdida de peso importante).  Se 

recibe con cuadro confusional, dificultad para la marcha y debilidad muscular en las 

cuatro extremidades, a predominio de miembros inferiores que le impide realizar las 

actividades de rutina. Se realiza hemoquímica, punción lumbar para estudio de LCR y 

tinta china y tomografía cerebral (Anexos).  

Se continúa terapia antirretroviral, antituberculosa y se comienza terapia antifúngica con 

fluconazol. Se indica punción lumbar cada 72 para estudio evolutivo de LCR (Anexos). 

Durante el cumplimiento del tratamiento el paciente comienza a presentar fiebre, dolor 

abdominal con vómitos, desorientación e ictericia. Se interpreta como hepatotoxicidad y 

se decide suspender terapia antifúngica y continuar con antiretrovirales. 

Se realiza nuevo estudio de LCR, el cual es negativo. Al continuar el paciente con igual 

sintomatología neurológica se indica inmunoserología IgM e IgG para toxoplasma con 

resultados positivos para ambos estudios, (Anexo 1) por lo que se diagnostica 

toxoplasmosis cerebral y se impone tratamiento, bajo el cual se encuentra en este 

momento. 
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Resultados de complementarios: (Primeros meses de tratamiento). Anexo  

Hemoquímica: 

Hemoglobina: 10.20 g/dL 

Hematocrito: 32.5% 

Leucograma: 3.38x 109/L a predominio de Neutrófilos 73.2% 

Creatinina: 0.83 mg/dL 

Urea: 33.1 mg/dL 

TGO: 54.5 

TGP: 60.8 

VSG: 42 mm/h 

Na: 132.60 

K: 2.34 

(6to mes de tratamiento) mal pronóstico. Anexo  

Leucocitos: 1.23 12x 109/L  

Neutrófilo: 80.5 

Linfocitos: 12.76 

Hematocrito: 18.5 % 

Hemoglobina: 6.5 g/dl 

Plaquetas: 124.000 

Urea: 92.9 mg/dl 

Creatinina:  2.06 mg/dl 

Albumina: 1.55  

TGP: 112.70 

GGT: 201. 2 

F.A.: 770 

BT: 19.9 

BD: 8.47  

BI: 10.52 

Amonio elevado: 117.8 mmol/L  

 

LCR: 

Líquido con presión de apertura elevada, aspecto de cristal de roca. 

Hiperproteinorraquia e hipoglucorraquia. Tinta china demuestra levaduras 
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encapsuladas. En cultivo de LCR en medio de Sabouraud se obtiene crecimiento de 

Criptococcus neoformans.  

 

Tomografía cerebral:  

Signos de hidrocefalia. 

Paciente con diagnóstico de: 

HIV 

Tuberculosis. 

Criptococosis del sistema nervioso central en paciente HIV positivo. 

Toxoplasmosis del sistema nervioso central en paciente HIV positivo y síntomas de 

hidrocefalia. 

 

2.1.2 Ámbito de estudio 

Se evaluaron los complementarios. Haciendo hincapié en el cultivo del LCR por la 

sintomatología a nivel del sistema nervioso del individuo y por la frecuencia con que las 

enfermedades oportunistas afectan dicho sistema en los pacientes con el virus de la 

inmunodeficiencia adquirida. 

 

2.1.3 Actores implicados 

En el estudio estuvo implicado, paciente masculino de 59 años diagnosticado con VIH 

desde junio 2016, el medico infectologo y la técnica de laboratorio. 

 

2.1.4 Identificación del problema 

 

El diagnóstico de SIDA, está sustentado en el conteo de linfocitos T CD4, así como, en 

la aparición de enfermedades oportunistas. De estas últimas, las infecciones por hongos 

presentan una prevalencia importante. En este caso cabe señalar que a pesar del 

diagnóstico y tratamiento de Criptococosis del sistema nervioso central, no se obtuvo 

mejoría del mismo. Razón por la que se decidió buscar otro patógeno que con  

frecuencia produce infección del SNC en este tipo de pacientes: el Toxoplasma Gondii. 

Los signos imagenologicos y clínicos de hidrocefalia también son un punto a favor del 

diagnóstico del mismo, por la frecuencia con que este patógeno interfiere en la 

producción, flujo y reabsorción del LCR.  
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2.2 METODOLOGIA 

 

2.2.1 LISTA DE PREGUNTAS 

El propósito del estudio de caso fue dar respuesta a la interrogante: 

1. ¿Se debe sospechar toxoplasmosis en todos los pacientes con hidrocefalia y 

HIV? 

2. ¿Existe relación entre el VIH, la hidrocefalia y la toxoplasmosis? 

3. ¿Constituyen las inmunoglobulinas un buen criterio para diagnosticar la 

toxoplasmosis cerebral en un paciente con hidrocefalia? 

 

2.2.2 FUENTES DE INFORMACION 

Las fuentes de obtención de la información fueron directas e indirectas. La indirecta fue 

la Historia Clínica del paciente y la directa fueron los resultados de todos los estudios de 

laboratorio y microbiológicos realizados. 

 

2.2.3 TÉCNICAS PARA RECOLECCIÓN DE LA INFORMACIÓN 

Se emplea una revisión documental de la Historia Clínica del paciente y  

Se indica  punción lumbar cada 72 para estudio evolutivo de LCR. Al continuar el 

paciente con igual sintomatología neurológica se indica inmunoserología IgM e IgG 

para toxoplasma con resultados positivos para ambos estudios, (Anexo 1) por lo que se 

diagnostica toxoplasmosis cerebral. 
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2.3 DIAGNÓSTICO  

 

La evaluación serológica de los títulos de IgG antitoxoplasma apoya el diagnóstico de la 

infección (Cordoves, 2015), siendo importante resaltar que una serología negativa no 

descarta su presencia en pacientes inmunosuprimidos, ya que en este grupo se ha 

encontrado entre 5-22% de títulos negativos en pacientes con toxoplasmosis (Cruz 

Rivas, 2015).  

 

En pacientes con infección por VIH, la neurotoxoplasmosis es una afección que se 

observa con frecuencia en pacientes con conteos de linfocitos T CD4+ inferiores a 100 

presentación que presentó el paciente no es el cuadro clínico más habitual en esta 

afección, aunque el estado confusional y la focalización motora forman parte del cuadro 

de esta entidad. La cefalea, fiebre, confusión y deterioro del estado de alerta ocurre 

hasta en el 50 % de los pacientes. Cerca del 70% de los pacientes presentan focalización 

neurológica y un 30% crisis convulsivas (Fauci, 2005). Se han publicado casos con la 

asociación de fiebre y disfunción cognitiva, otros, fiebre y cefalea en un 4% de los 

pacientes SIDA con neurotoxoplasmosis, así como localizaciones atípicas como en el 

cordón espinal (absceso toxoplásmico) en un paciente con VIH-1 manifestado por 

trastorno de la marcha y retención urinaria aguda (Ho, 2008). 

 

Al menos el 95% de los pacientes con encefalitis e hidrocefalia por toxoplasma en 

EE.UU., tienen anticuerpos séricos IgG. Para un grupo de autores, como se expone 

anteriormente, los estudios serológicos tienen una utilidad muy limitada pues los 

pacientes con SIDA no desarrollan anticuerpos antitoxoplásmicos del tipo IgM, por esa 

razón es posible encontrar en estos enfermos resultados negativos que no descartarían 

esta dolencia. Sin embargo, la negatividad total de estos anticuerpos puede ir en contra 

del diagnóstico, y más aún en aquellos casos en los que la imagen de la TAC sea única o 

se encuentre en una localización atípica. Por otra parte, una serología positiva unida a 
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hallazgos radiológicos característicos sugiere fuertemente toxoplasmosis, mientras que 

la serología negativa la hace improbable, sobre todo con radiología atípica (Cruz Rivas, 

2015).  

La prevalencia de la infección por toxoplasma latente evidenciada por seropositividad 

varía según la región geográfica y la población estudiada.  Algunos autores señalan una 

incidencia del 10 al 50% de las complicaciones neurológicas del sida.  En EE.UU., 

aproximadamente el 30% de los infectados por el VIH tienen anticuerpos para el 

toxoplasma, mientras que en áreas de Europa, África y América Latina, la 

seroprevalencia puede ser igual o mayor al 90% (Casanova, 2012). 

 

La presencia de anticuerpos IgG implica que ha habido contacto entre el paciente y el 

parásito en algún momento de la vida. La infección aguda o relativamente reciente suele 

acompañarse con títulos elevados, pero en modo alguno se trata de un criterio 

diagnóstico definitivo. Si existe la evidencia de una seroconversión o de un aumento 

significativo del título de IgG entre dos muestras separadas 3-4 semanas, es diagnóstica 

de infección reciente. En las embarazadas y en los pacientes con inmunodeficiencia 

grave, el principal valor de las IgG consiste en la discriminación de individuos 

seronegativos. 

La presencia de anticuerpos IgM, su detección fue considerada como el marcador de la 

fase aguda de la enfermedad. La evidencia de que los títulos de IgM anti-Toxoplasma 

pueden permanecer detectables durante muchos meses, o incluso años, después de 

producida la infección primaria ha cambiado sustancialmente este concepto. En este 

sentido, el principal valor de las IgM radica en que su ausencia prácticamente descarta 

la infección reciente. La presencia de IgM, por el contrario, implica la necesidad de 

proseguir el estudio de un paciente determinado (Sierra, 2012) 

 

En todo paciente con HIV; el cual, presente síntomas de hidrocefalia se debe pensar en 

la presencia del Toxoplasma Gondii. La detección de inmunoglobulinas antitoxoplasma, 

a pesar de no ser específicas si son muy sensibles y unidos a la clínica, se convierten en 

una herramienta muy importante en el diagnóstico. 
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CAPITULO III 

3. PROPUESTA DE ESTUDIO DESCRIPTIVO 
Socializar el valor diagnóstico de la IgM y la IgG en pacientes con VIH e hidrocefalia 

en los cuales se sospeche infección por Toxoplasma Gondii. 

3.1 OBJETIVO DE LA PROPUESTA 

OBJETIVO GENERAL 
Conocer la importancia que tiene el valor diagnóstico de la IgM y la IgG en pacientes 

con VIH e hidrocefalia en los cuales se  sospeche infección por Toxoplasma Gondii. 

OBJETIVO ESPECIFICO 
Determinar  los niveles elevados de inmunoglobulinas en pacientes con VIH e 

Hidrocefalia y focalización neurológicas. 

3.2 FUNDAMENTACION DE LA PROPUESTA  

En los pacientes enfermos con VIH/SIDA la toxoplasmosis es una de las 

complicaciones más frecuentes. En un estudio realizado en la india en 135 pacientes 

hospitalizados con VIH/SIDA entre enero de 2000 y julio de 2003 se presentó en un 

3.7%, después de la tuberculosis 71%, la candidiasis 39.3% y la neumonía por 

Pneumocystis jirovesi 7.4%, donde solamente un 50% de todos los pacientes recibían 

antirretorvirales (Ramirez- Sandoval, 2014). Otro estudio realizado en Moscú en un 

total de 4 155 pacientes infectados por el VIH (1 518 con SIDA) con edad entre 20 y 39 

años, tratados en el hospital de Moscú, entre el 2006 y el 2007, un 9.2 % presentó 

toxoplasmosis cerebral (Cruz Rivas, 2015). En un estudio realizado en Taiwán en un 

período de 12 años (junio 1994 a diciembre 2006), 18 pacientes fueron identificados 

con toxoplasmosis cerebral y dos terceras partes fueron la presentación del SIDA. La 

fiebre, déficit neurológicos focales, disfunción cognitiva y alteraciones mentales fueron 

los síntomas más comunes de presentación (Ho, 2011). 

En pacientes con infección por VIH, la neurotoxoplasmosis es una afección que se 

observa con frecuencia en pacientes con conteos de linfocitos T CD4+ inferiores a 100 

, evidenciando un estado de inmunodepresión severa. La forma clínica de 

presentación que presentó el paciente no es el cuadro clínico más habitual en esta 
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afección, aunque la hidrocefalia,  el estado confusional y la focalización motora forman 

parte del cuadro de esta entidad. La cefalea, fiebre, confusión y deterioro del estado de 

alerta ocurre hasta en el 50 % de los pacientes. Cerca del 70% de los pacientes 

presentan focalización neurológica y un 30% crisis convulsivas (Sánchez, 2013).  

El diagnóstico definitivo de esta enfermedad requiere la demostración directa de los 

taquizoítos de Toxoplasma gondii en el tejido encefálico. El diagnóstico presuntivo se 

basa en los hallazgos clínicos y de imagenología, la serología y la respuesta a la terapia 

antitoxoplasma (CDC, 1995). El diagnóstico de certeza se realiza con la demostración 

de la presencia del parásito en el cerebro (biopsia), o en muestras biológicas de líquido 

cefalorraquídeo (LCR) o sangre, con técnicas de reacción de cadena de polimerasa 

(PCR) en la cual se amplifica el ADN del parásito lográndose una alta sensibilidad (50-

65%) y especificidad (95-100%). Además pueden usarse las imágenes de tomografía 

axial computarizada (TAC) o resonancia magnética nuclear (RMN). La biopsia se 

indica en casos puntuales debido a la alta morbilidad asociada a la técnica, reservándose 

para los casos de mala respuesta a la terapéutica (Jazmín Cortes, 2015). 

La evaluación serológica de los títulos de IgG antitoxoplasma apoya el diagnóstico de la 

infección (Pérez, 2012), siendo importante resaltar que una serología negativa no 

descarta su presencia en pacientes inmunosuprimidos, ya que en este grupo se ha 

encontrado entre 5-22% de títulos negativos en pacientes con toxoplasmosis (Agudelo-

González, 2015). 
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3.3 PLANTEAMIENTO DE LA PROPUESTA 

El paciente con SIDA es per se una tentación a las enfermedades oportunistas. Dentro 

de estas, la toxoplasmosis conlleva a un reto para su diagnóstico. Actualmente, a pesar, 

de los adelantos tecnológicos; no se cuenta con ningún método que por si mismo pueda 

guiarnos a  su confirmación. La detección de las inmunoglobulinas (IgM, IgG) junto a 

los hallazgos imagenologicos, sin arrojar un diagnóstico del 100% son las herramientas 

que más nos ayudan a la confirmación de neurotoxoplasmosis. 

3.4 ACTIVIDADES Y TAREAS 

Objetivo específico Actividad vinculada Tareas a desarrollar 

Determinar los niveles elevados 

de inmunoglobulinas en 

pacientes con VIH, Hidrocefalia 

y focalización neurológicas. 

Estudio de los valores de IGG e 

IGM 

Dar charlas  al personal de salud 

acerca  de la importancia  en la  

detección de inmunoglobulinas 

para pacientes con HIV que 

presenten hidrocefalia y síntomas 

de focalización neurológica  

                                          

Elaborar tríptico relacionado con 

el tema de estudio  

                                           

Entrega del tríptico 
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I. ANEXOS 
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