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SUMMARY

Objectives: To determine the clinical features of patients with toxoplasmic encephalitis and AIDS. To find
out factorsrelated to outcome. Material and methods: We conducted a retrospective study with adult patients
admitted to Hospital Nacional Cayetano Heredia with AIDS and toxoplasmic encephalitis between 1989 and
1999. Results: We report 65 cases (6.7% of the hospital adult AIDS population). The most frequent clinical
findings were focal neurological deficits (80%), sensorium alteration, cephalalgia, and fever in more than
50%. The clinical diagnosis was confirmed with positive serology in 75% of cases. In fifty patients CT scan
was performed, the main findings were hypodense, ring enhancing lesions with peripheral edema and
hydrocephalia. Fifty-four (83.1%) of patients received clindamycin and pyrimetaminein the standard doses,
10 of them developed mild adverse reactions, mainly hematological. Thirty-five (53.8%) had a favorable
outcome, 51.2% remained with sequelae, hemiparesia was the most common. We observed a mortality rate
of 43.2%, mainly occuriing in the first 15 days of diagnosis. Presumptive diagnosis based in clinical, sero-
logic and CT findings was associated with a better outcome (OR=4.21, 95% IC 1.17-17.03), whereas a
negative association with coma was found (OR=0.19, 95% |IC 0.05-0.63). Conclusions: The clinical findings of
toxoplasmic encephalitis in this study are similar to those reported in the literature. Presumptive diagnosis
was associated to better outcome. ( Rev Med Hered 2000; 11: 15-21).
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RESUMEN

Objetivos: Determinar las caracteristicas clinicas de los pacientes con toxoplasmosis cerebral y SIDA del HNCH.
Determinar factores pronosticos de sobrevida. Material y metodos: Se realizé un estudio retrospectivo con los
pacientes adultos con SIDA del Hospital Nacional Cayetano Herediaentre 1989 y 1999. Resultados: Se reportan 65
pacientes (6.7% de los pacientes adultos con SIDA del hospital). Se encontré focalizacion neurol égica en 80.0%,
compromiso del sensorio, cefaleay fiebre en més del 50%. El diagndstico clinico y epidemiol 6gico fue confirmado
con serologia positivaen e 75%. En 50 (76.9%) pacientes se realiz6 tomografia cerebral, encontrdndose predominio
de lesiones hipodensas, con anillo captador, con edema circundante y productoras de hidrocefalia. El 83.1% recibio
clindamicinamas pirimetamina, |os restantes monoterapia u otras combinaciones. El 15% desarroll6 complicaciones
leves, principalmente hematol6gicas. El 53.8% evoluciond favorablemente. El 51.2% de los pacientes desarroll6
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secuelas, principalmente hemiparesia. La mortalidad fue de 43.2%; 50% de los fallecimientos ocurrieron en los
primeros 15 dias. El diagndstico clinico presuntivo basado en clinica, serologia y tomografia compatibles esta
asociado amejor prondstico, probablemente debido a unamayor especificidad diagnostica, que cuando se utilizasolo
un criterio (OR=4.21, 95% IC 1.17-17.03). Se encontrd asociacion negativa entre coma a inicio del tratamiento y
sobrevida (OR=0.19, 95% IC 0.05-0.63). Conclusion: Las caracteristicas clinicas de | os pacientes estudiados fueron
similares alas reportadas en otros estudios de toxoplasmosis cerebral y SIDA. Es conveniente realizar un diagndstico
basado en clinicos, tomogréficos y seroldgicos. ( Rev Med Hered 2000; 11: 15-21).

PALABRASCLAVE: SIDA-Toxoplasmosiscerebral-Criterio clinico

INTRODUCCION

Latoxoplasmosis cerebral que solia ser una patologia
poco frecuente antes de la epidemia del sindrome de
inmunodeficiencia humana (SIDA), ahoraes unadelas
complicaciones mas prevalentes y devastadoras en
pacientes con SIDA. En el Per(, esla segunda causa de
infeccion del sistema nervioso central, después de
criptococosis cerebral (1-3). De no ser tratada, su
historia natural lleva a un desenlace fatal. La toxoplas-
mosis es una infeccibn muy comudn pero una
enfermedad rara en sujetos inmuno competentes. En
pacientes con infeccion por el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH) se desarrolla a partir
delareactivacion de formas latentes en mas del 95% de
los casos, siendo su presentacion més frecuente la ce-
rebral, y representa un criterio mayor de estadio IV o
SIDA (4). El diagndstico definitivo se realiza con la
demostracion histopatol 6gicadel parésito, en tejido post-
mortem o de biopsiacerebral. Por lamorbilidad asociada
alarealizacion de biopsia cerebral, este procedimiento
Se reserva para casos que no responden al tratamiento
empirico (5,6). En la actualidad € manejo terapéutico
esta sustentado en un diagndstico clinico presuntivo,
basado en la epidemiologia, clinica, serologia y
tomografia compatibles, que es confirmado por
respuesta terapéutica favorable (5-7). En nuestro medio
existen limitaciones econdémicas y tecnoldgicas que
dificultan el estudio de |os pacientes con toxoplasmosis
cerebral y su tratamiento adecuado.

Se realiz6 el siguiente estudio para conocer las
caracteristicas clinicas de los pacientes con toxoplas-
mosiscerebral y SIDA en el Hospital Nacional Cayetano
HerediadeLima(HNCH).

MATERIALY METODOS

Este es un estudio retrospectivo con pacientes VIH
positivo en estadio SIDA del HNCH con diagndstico de
toxoplasmosis cerebral, ambul atorios y/o hospitalizados
entre junio de 1989 y mayo de 1999. El diagndstico de
infeccién por VIH se realiz6 mediante ELISA
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confirmandose con Western Blot. Se utiliz6 la
clasificacién de la OMS de 1987 para definir estadio
SIDA (estadio 1V) (4). Serealizé una bisqueda de los
casos con el diagndstico de toxoplasmosis cerebral en
loslibrosde altas delos servicios de hospitalizacion del
hospital y de los registros de consultorios del servicio
del Departamento de Enfermedades Transmisibles y
Dermatolégicas (DETD) y de las '"Fichas
epidemioldgicas -VIH" del DETD. Se buscaron las
historias clinicas y se seleccionaron aquellas de
pacientes mayores de 18 afios y con diagnéstico de
VIH positivo, por ELISA y Western Blot. L os pacientes
se clasificaron segun los criterios diagndsticos en las
siguientes categorias. 1)Diagnéstico presuntivo de
toxoplasmosis cerebral por la presencia de clinica
(focalizacion neurolégica o convulsiones mas uno de
los siguientes: cefalea, compromiso del sensorio y
fiebre), tomografia compatible (lesiones centrales
hipodensas Unicas o mdltiples captadoras de contraste)
y serologia positiva para toxoplasma (presencia de
anticuerpos|gG positivosparaT. gondii). 2)Diagndstico
probable de toxoplasmosis cerebral por lapresenciade
clinicay tomografiacompatibles sin serologiapositiva
para toxoplasma (incluyéndose los pacientes con
serologia negativa y 1os que no contaron con €lla).
3)Diagnéstico posible, en los pacientes que s6lo
presentaron clinica compatible. 4)Diagnéstico
definitivo, usualmente definido por la demostracion
histopatol gicadel T. gondii. Por ser enlaactualidad la
realizacion delabiopsiacerebral unaprécticapoco usua
seconsider( larespuestaterapéuticafavorable (mejoria
clinica) como diagndstico definitivo.

Se analizaron las caracteristicas epidemiol 6gicas,
clinicasy tomogréficas, serologia, y laevolucion dela
poblacién estudiada. Se comparé la evolucion y la
respuesta a tratamiento en los diferentes grupos de
diagnostico y se buscaron factores de prondéstico de
evolucioén favorable y desfavorable. Las variables
categoricas fueron evaluadas con la prueba de chi
cuadrado con correccién de Yates o de Fisher cuando
fue necesario. Las variables cuantitativas fueron
evaluadas con lapruebat de student , y cuando tuvieron
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distribucién no normal mediante pruebas no
paramétricas con la pruebas de Mann-Whitney. Se
emplearon los paquetes Microsoft Excel 97 (1985-1987
Microsoft Corporation) y Epi Info 6.04a (Centers for
Disease Control & Prevention, Atlanta, Georgia, USA).
Se calcularon OR e intervalos de confianza a 95%.

RESULTADOS

Se encontraron inicialmente 104 casos con sospecha
de toxoplasmosis cerebral por diagnostico de egreso,
de los cuales 39 fueron excluidos: 15 por no contar
con historia clinica disponible, 22 por tener otras
patologias neurolégicas, y 2 por tener toxoplasmosis
cerebral sin SIDA (un caso asociado a bartonelosis y
otro alinfoma). Se reportan 65 casos que representan
€l 6.7% de los pacientes con SIDA vistos en nuestra
institucion entre junio de 1989 y mayo de 1999 (65/
970). La incidencia de toxoplasmosis cerebral en los
pacientescon SIDA ha presentado un aumento marcado
en los ultimos dos afios. Esto sucede al considerar los
65 casos considerados originalmente con diagndéstico
detoxoplasmosisy alos que fueron considerados como
definitivos por su respuesta favorable al tratamiento
(Figura N°1).

La edad de los pacientes oscil6 entre 22 y 64 afios
(mediana 31 afios). El 56% fueron varones (97% fueron
homo o bisexuales). No se encontraron pacientes
drogadictos endovenososy sélo se encontrd un paciente
con antecedente de transfusion. El tiempo promedio
de diagndstico de SIDA fue de 8.2 meses (rango de 0
a36). Seredliz6 conteo delinfocitos CD4 en 23 (35.4%)
de los pacientes estudiados, con medianade 77 cel/uL
(rango de 9 a395). El 60.9% de los pacientes tuvo una
cuenta menor de 100 cel/uL y el 91.3%, menor de 200
cel/uL.

Figura N°1. Incidencia anual de casos de toxoplasmosis cerebral (Diagndstico total
y presuntivo) en los pacientes con SIDA entre junio de 1989 y abril de 1999.
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Toxoplasmosis cerebral fuelaenfermedad marcadora
de inicio de SIDA en 12 casos (18.5%), la cuarta en
frecuencia después de sindrome consuntivo, tubercu-
losis y enfermedad diarreica crénica. El tiempo de
enfermedad oscilé entre 18 horas y 90 dias (mediana
14 dias). Serealiz6 titulacion de anticuerpos IgG para
T. gondii en 31 (47.7%) delos pacientes, siendo positivos
25 (80.6%) de ellos. Se titulé anticuerpos IgM en 17
(26.2%) sujetos, siendo positivalapruebaen 3 (17.6%)
de los casos.

Los hallazgos clinicos més frecuentes fueron
focalizacion neuroldgica en 54 casos (80.0%),
hemiparesia (70.8%), y compromiso del sensorio
(64.6%). SOlo se presentaron convulsionesen el 44.6%.

S6lo un caso presentd coriorretinitis (2%). En 5
(7.7%) pacientes se detectd hiponatremia asociada.
(Tabla N°1).

En 50 (76.9%) pacientes se realizé tomografia cere-
bral. En 22 casos (42%) |apresentacion fuelesion Unica,
en 8 (16%) dosy en 19 (38%) tres 0 mas lesiones. Las
caracteristicas més frecuentes de las lesiones fueron:
hipodensidad (31 casos, 62%), borde captador de
contraste (28 casos, 56%), edema circundante (24
casos, 48%), e hidrocefalia (14 casos, 28%). Las
localizaciones mas frecuentes fueron hemisferios
cerebrales 19 (38%) y ganglios basales 13 (26%). Dos
(4%) pacientestuvieron tomografiasnormal esredizadas
durante los primeros tres dias de enfermedad, ambos
respondieron a tratamiento anti-toxoplasma

De los 65 pacientes diagnosticados como toxoplas-
mosis cerebral, 21 (32.3%) tuvieron diagnostico
presuntivo, 32 (49.2%) diagndstico probable, y 12
(18.5%) diagnostico posible. En ningun se caso realizo
biopsia cerebral ni necropsia. En 35 (53.8%) pacientes
se confirmd el diagndstico por respuesta favorable a
tratamiento. Se observé respuesta favorable al
tratamiento en |os pacientes con diagndstico presuntivo
(OR=4.21, 95% IC 1.17-17.03), mientras que no se
encontro diferencia entre | os pacientes con diagnostico
posibley probable.

Veinticinco (38.5%) pacientes venian recibiendo
profilaxis primaria para neumonia por Pneumocystis
carinii con 800 mg de trimetoprim y 160 mg de
sulfametoxazol por dia. S6lo 5 (9.8%) recibian algun
tipo de tratamiento antirretroviral antes del episodio de
toxoplasmosis, principa mente zidovudina.

El tratamiento recibido por los pacientes estuvo de
acuerdo al esquemaempleado enel HNCH, que consiste
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Tabla N°1. Hallazgos clinicos de los pacientes con toxoplasmosis cerebral y SIDA en el HNCH
entrejunio de 1989y abril de 1999.

n(%)
GENERALES
Fiebre 35(53.8)
Emaciacién 46 (70.8)
Tos 17 (16.2)
Malestar general 24 (36.9)
Bradipsiquia 14 (21.5)
NEUROLOGICOS
1. Hipertension endocraneana 37 (56.9)
Cefdea 37 (56.9)
Néusea 17 (26.2)
Vomitos 18 (27.7)
Papiledema 11 (16.9)
2. Compromiso del sensorio 42 (64.6)
Vigilia 3(4.6)
Somnolencia 33 (50.8)
Coma 22 (33.8)
3. Funciones superiores 20 (30.8)
Afasiade expresion 9(13.8)
Incoherencias 2(3.1
Desorientacion 16 (24.6)
Alteraciones de memoria 2(31)
Alteracion del juicio 10 (15.4)
4. Signos meningeos 20 (30.8)
Rigidez de nuca 20 (30.8)
Kernig 12 (18.5)
Brudzinsky 9(13.8)
5. Sindrome motor 2 46 (70.8)
Hemiparesia 46 (70.8)
Monoparesia 3(4.6)
Pardisis 1(15)
Hemibalismo 1(1.5)
6. Compromiso de nervios craneales?® 18 (27.7)
Diplopia 3(4.6)
I par 7 (10.8)
IV par 1(15)
VI par 3(4.6)
Paralisis facial central 10 (15.4)
IX par 1(15)
X par 231
X par 1(15)
7. Convulsivones 29 (44.6)
Parcial 4(6.2)
Generalizada 25 (38.5)
8. Sindrome sensitivo 12 (18.5)
Disestesia 1(15)
Hipoestesia 4(6.2)
Parestesia 6(9.2)
9. Alteraciones sensoriales 5(7.7)
10. Sindrome vestibular 28 (43.1)
Vértigo 4(6.2)
Trastornos de la marcha 14 (21.5)
Nistagmus 2(31)
Disartria 12 (18.5)
Incoordinacién 4(6.2)
11. Sindrome cer ebeloso
Romberg 3 (4.6)
12. Frontalizacion 4(6.2)

15 pacientes tuvieron paresia asociada a compromiso de nervios craneales, 3 pacientes tuvieron compromiso de nervios craneales
exclusivamente

b1g paci entes presentaron compromiso de nervios craneales, pero algunos tuvieron compromiso de més de uno
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Tabla N2, Factores asociados a buena evolucion en pacientes con toxoplasmosis
ceretral y SIDA en @ HNCH entre junio de 1989 y abril de 1999,

Sobrevida ~ Muerte OR
(=35 (n=30) (95% IC) p

Diagndstico presuntivo 16 5 42(L11703) 0025
Edad < 31 afios 2 15 168(0565.12) NS
054 (008:285) NS
Tiempo de diagndstico de VIH (< 7 meses) il 13 1.94(0.655.9) NS
Tiempo de SIDA (< 7 meses) | 13 1.73(0.585.24) NS
Tiempo de enfermedad (< 14 dias) 2 u 207(0.69-6.45) NS
Fiebre 18 7 081(0.21-241) NS
Cefalea il 16 1.31(0.44-3.94) NS
Compromiso de conciencia U P4 037(0.40-0.19) NS

8

9

16

4

Factor

Sexo masculino i) n

Convulsiones 19 10 187(0.62-5.89) NS
Coma b 16 0.19(0.05-0.63) 0004
Uso previo de antiretrovirales 4 3 116(0.18-8.62) NS
Linfocitos CD4 (< 78 celluL) 1 5 0.54(0.06-4.05) NS
Tratamiento

Clindamicina+Pirimetamina Rl | 1.81(0.43-8.24) NS
10442934474 <0.0001

IROWN5) NS

Clindamicina+Pirimetamina (> 15) A4 5

Antiretrovirales 4 1

Chi cuadrado de Yates

en 900 a 1200 mg/diade clindamicinavo por 6 semanas
asociado a 50 mg/dia de pirimetamina vo por 3 dias
seguido de 25 mg/diavo hasta compl etar seis semanas.
En caso de no poderse administrar medicamentos por
viaoral, se empled 1800 a 2400 mg ev de clindamicina
y pirimetaminapor sondanasogastrica. Cincuenticuatro
pacientes (83.1%) recibieron clindamicina y
pirimetamina dentro del esquema mencionado, los
restantes monoterapia con clindamicinao sulfadiazina.

Se presentaron reacciones adversas, todas leves, en
10 casos (15.4%), principalmente hematol 6gicas
(pancitopenia 0 neutropenia) y erupcion dérmica leve
reversible.

En los 35 pacientes que presentaron mejoria clinica,
ésta se observo en promedio a los 8.6 dias de
tratamiento, (rango 2 a 20 dias). Veinte (51.2%)
pacientes quedaron con secuelas, siendo hemiparesia
en 18 de ellos. Falecieron 30 (46.2%) sujetos. Toxo-
plasmosis cerebral fue la primera causa de muerte (17
casos, 57%), seguida de insuficiencia respiratoria (10
casos, 33%) y de otras causas (3 casos.10%); 18 de
las muertes (60%) se produjeron en los primeros 15
dias. Sobrevida estuvo asociada a recibir tratamiento
con clindamicina y pirimetamina por més de 15 dias
(OR=10.44, 95% IC 2.93-44.74) y negativamente a

coma (OR=0.19, 95% IC 0.05-0.63).(Tabla N°2).
DISCUSION

L os pacientes con diagndstico de toxoplasmosis ce-
rebral representan el 6.7 % de los pacientes con SIDA
diagnosticados en el DETD del HNCH. Esta cifra es
mayor gue la obtenida por Rojas en 1993 de 3,9% (3).

Es comparable a 3 a 10% en Estados Unidos, pero
menor que lo observado en Africay algunos paises de
Europa, de 25 a 50% (7,8). Laincidencia de toxoplas-
mosis cerebral en los pacientes con SIDA esta
relacionada a exposicion previa, reflejada en la
preval encia de anticuerpos positivos antitoxoplasmaen
la poblacion general, habitos higiénicos, y empleo de
antirretroviralesy deprofilaxisen pacientesVIH positivo
(13).

Las caracteristicas epidemiolégicas generales de la
poblacion estudiada corresponden al patrén principal de
pacientesVIH en el PerUi: poblacién adultajoven, 53.8%
devaroneshomo y bisexual es, predominio de poblacion
mestiza, ausencia de drogadictos endovenosos y
hemofilicos y escasa transmisién por transfusiones. La
principal diferenciacon o reportado en EE UU, Europa,
y algunos paises latinoamericanos como, Argentina y
Brasil (1,2) radica en lo inusua de la transmisién por
via parenteral. Las pacientes de sexo femenino
representaron el 11.8%, esto esta de acuerdo con las
estadisticas nacionales, que reportan que e 12.8% de
casos de SIDA son mujeres (9).

El tiempo promedio de diagndstico de estadio SIDA
fue de 8.2 meses, comparableal reportado enlaliteratura,
de 7.4 a 10 meses (7,17). El tiempo promedio de
enfermedad de los pacientes fue de 19.2 dias, oscilando
entre 1 y 90 dias. Porter (6) encontré cifras menores,
de 5 a 28 dias. Se podria explicar esto por un menor
acceso a los servicios médicos en nuestra poblacién o
latendenciadela poblacién peruanade buscar atencidn
médica en estadios més avanzados de enfermedad.

Se espera una reduccion dramética de la prevalencia
detoxoplasmosiscerebral enlaspoblacionesquereciben
profilaxis primaria con cotrimoxazol o dapsona para
neumonia por Pneumocystis carinii, reportandose
prevalenciasde 0a9% (2,10-12), sin embargo el 30.8%
de los pacientes que desarrollaron toxoplasmosis cere-
bral en ésta serie recibian profilaxis con cotrimoxazol a
la dosis indicada (una tableta de 160 mg/dia de
trimetropim y 80 mg/dia de sulfametoxazol). El incre-
mento constante de la incidencia de toxoplasmosis ce-
rebral observado en nuestrainstitucion, apesar del 2.93-
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empleo de profilaxis cuestiona su efectividad, sin em-
bargo éstos datos de incidencia deben ser tratados con
cautelapor los bajos nimerosimplicados. Estapresunta
falla de la profilaxis se podria relacionar con
mal absorcién del cotrimoxazol secundariaaenfermedad
diarreicacrénicausual enlospacientescon SIDA, cepas
virulentas, una mala adherencia al tratamiento, o un
fé&rmaco de pobre farmacodinamia o farmacocinética.

En este ultimo punto cabe mencionar que el
cotrimoxazol que es usado es un medicamento genérico
de menor efectividad que los originales, pues en los
pacientes con cotrimoxazol no genérico la presentacion
de toxoplasmosis cerebral y neumonia por P. carinii es
bastante inusual .

Los hallazgos clinicos y tomogréaficos coinciden con
lo reportado previamente (3,6,13,14). El 83.1% de los
pacientes recibié clindamicina con pirimetamina. Se
encontr6 como era de esperar asociacion (OR=10.44,
95% IC 2.93-44.74) entre recibir tratamiento por més
de 15 dias y sobrevida. La equivalencia en efectividad
de este régimen con el de pirimetamina asociada a
sulfadiazina ha sido demostrada previamente (15). La
baja tasa de reacciones adversas seria explicada por un
bajo reporte o una menor susceptibilidad de nuestra
poblacién. Es importante sefialar que se cuenta con
dificultades considerabl es paraobtener pirimetaminaen
el Per(. Por ello es importante considerar esquemas
terapéuticos alternativos como clindamicina o
cotrimoxazol como agentes Unicos. Clindamicinacomo
monoterapia sdlo se ha reconocida como efectiva en
toxoplasmosis ocular en pacientes sin VIH, pero no se
han realizado estudios clinicos con clindamicina como
agente Unico en pacientescon VIH. Torreet a .realizaron
un estudio prospectivo randomizado con 77 pacientes
en Italia en 1997 comparando cotrimoxazol versus
sulfadiazina-pirimetamina, no encontrando diferencias
en la eficacia clinica (16).

El 53.8% de los pacientes de nuestra serie presentd
mejoria, ciframenor alareportada en otros estudios en
Estados Unidos y Europa, de 71% a 84% (2,6,10,13).
Esto se podriaexplicar debido alamenor proporcion de
diagnosticos definitivos, a nimero (20%) de pacientes
que recibid tratamiento en formairregular por falta de
medios econdmicos, 0 ala avanzado de |a enfermedad
al momento del ingreso. El 57.1% de los pacientes que
tuvieron un curso favorable quedaron con secuela, que
en cas todos fue hemiparesia. Laelevadafrecuenciade
secuelas clinicas se debe a la presencia de focos
necrdticos, que producen destruccion neuronal irrevers-
ibleapesar delarecuperacion general delaenfermedad.
Lamortalidad total fue 46.2%, sin embargo lamortalidad
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directamente rel acionadaatoxoplasmosisfue de 24.5%,
comparable ala descrita en Estados Unidos y Europa,
5% a 18.3% (6,13). La baja especificidad diagndstica,
gueenmascarariaotras patologias, lafdtadetratamiento
adecuado (pobre uso de antirretroviralesy tratamiento
antitoxoplasma incompleto), y la tendencia de la
poblacion peruana a no buscar ayuda médica hasta
llegar a estadios avanzados de enfermedad serian
algunas delas posibles explicaciones de éste fendbmeno.

La asociacion observada entre el diagndstico
presuntivo, basado enlaclinica, serologiay tomografia,
con mejor pronéstico (OR=4.21, 95% IC 1.17-17.03)
indicaria que mientras mas exacto es e diagndstico,
habria mas probabilidades de una mejor respuesta al
tratamiento paratoxoplasmosis, debido aque éste seria
maés especifico y habria menos posibilidades de
presencia de otras patologias relacionadas, como
linfoma primario del sistema nervioso central,
leucoencefa opatiamultifocal progresivao tuberculoma.
Cohn observo que con lapresenciadelostres el ementos
de diagndstico mencionados se alcanza un valor
predictivo positivo del 84% (17). Por otro lado Raffi et
al. buscaron en pacientes con diagnéstico presuntivo
de toxoplasmosis cerebral que recibieron tratamiento
empirico, factoresasociadosaunarespuestaterapéutica
positiva, encontrando mediante andisismultivariado que
la ausencia de profilaxis para toxoplasmosis, una
serologia positiva, lesiones sugestivas en
neuroi magenes, cefaleay convulsioneseran predictores
independientes de una buena respuesta (18). Gianotti
et al. presentaron en Italia en 1997 un estudio
prospectivo con 52 pacientes con lesiones sugestivas
detoxoplasmosis cerebra en neuroimégenes, en €l que
se encontro valor predictivo positivo de 81% para
serologia antitoxoplasma (19). A diferencia de los
estudios anteriores, en el presente no se realizé un
diagnéstico histopatolégico, sino que se di6é por
confirmado el diagnostico con larespuestaterapéutica.
Serequeririaunaconfirmacion histopatol 6gica, que no
serealizO en ningun paciente dela serie, especiamente
en quienes fallecen sin diagndéstico conocido.

En conclusién, latoxoplasmosis cerebral se presento
en el 6.7% de los pacientes con SIDA tratados en €l
Hospital Nacional Cayetano Herediaentrejunio de 1989
y mayo de 1999. El diagndstico clinico presuntivo
basado en laclinica, serologiay tomografiacompatibles
y no con sélo uno o dos de | os el ementos mencionados,
esta asociado a sobrevida (OR=4.21, 95% IC 1.17-
17.03). Ningun paciente conté con diagnostico
hi stopatol dgico definitivo, seapor biopsiao necropsia
Se encontré a coma (OR=0.19, 95% IC 0.05-0.63)
negativamente asociado, y € recibir tratamiento con
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44.74) con sobrevida.
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