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RESUMEN 

Los pacientes con SIDA presentanfrecuente compromiso del sistema nervioso central 
por diferentes agentes infecciosos y siendo en la actualidad, la enfermedad de Chagas 
se reconoce como una infección oportunista potencial. Presentamos un caso de menin-
goencefalitis chagásica pseudotumoral como primera manifestación de SIDA; en nuestro 
conocimiento este es el primer caso reportado de esta entidad. 

Un varón argentino de 30 años, sinfactores de riesgo conocidos para la infección por 
HIV, fue admitido al hospital por deterioro del sensorio. Una tomografia computada 
mostró una lesión hipodensa simil-tumoral parietal derecha. La biopsia lesional reveló 
focos de necrosis hemorrágica y numerosos amastigotes de T. Cruzi. Fue instalado el 
tratamiento con Nifurtimox, sin embargo el paciente falleció. 

La enfermedad de Chagas puede reactivarse en pacientes con SIDA y presentarse 
como una masa cerebral indistinguible de otras lesiones infecciosas o neoplásicas. 
Nuestro relato presenta a esta entidad como primera manifestación de SIDA. 
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ABSTRACT 

Patients with AIDS frequently show secondary involvement of the brain by different 
infectious agents and Chagas' disease is now recognized as a potential opportunistic 
infection. To our knowledge, pseudotumoral chagasic meningoencephalitis has not been 
previously reported as the first manifestation of AIDS. 

A 30-year-old Argentinian man, without any riskfactorfor HIV infection, was admitted 
to the hospital wíth acute onset of drowsiness. A computed tomography scan showed a 
hypodense parietal tumor-like lesion. Open brain biopsy revealedhemorrhagic necrosis and 
numerous amastigotes of T. Cruzi. Nifurtimox was started but the patient died. 

Chagas' disease can reactivate in patients with AIDS and present as a brain mass 
indistinguishable from other infectious or neoplasíc processes. Our report demonstrates 
thiA entity as the first manifestation of AIDS. 
Key Words: acquired immunodeficiency syndrome, Chagas' disease, encephalitis. 

INTRODUCCIÓN 

La enfermedad de Chagas (tripanosomiasis 
americana) es una zoonosis que resulta de la 
infección causada en el hombre por el Tripanoso-
ma cruzi (T. cruzi), endémica en casi todos los 
países de América Latina incluyendo México y 
países de América central5, 9, 10, 12, 15. Aproximada- 

Correspondencia: Dorrego 851 (2000) Rosario, Santa Fe 

mente entre 16 y 18 millones de personas se 
encuentran infectadas por el T. cruzi en todo el 
mundo y la población bajo riesgo se constituye de 
más de 90 millones de personas13. Se estima que 
en Estados Unidos existen más de 100.000 infec-
tados y se sospecha que este dato está subestima-
do5' 8. 

El primer informe sobre la asociación de la 
enfermedad de Chagas y el síndrome de inbmuno-
deficiencia adquirida (SIDA) fue publicado2  en 
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1992; dos años más tarde, la literatura reunía 22 
casos15. Actualmente, la enfermedad de Chagas 
se reconoce como una infección oportunista po-
tencial en SIDA y debe considerarse en el diagnós-
tico diferencial de lesiones cerebrales focales en el 
paciente con SIDA, especialmente en áreas endé-
micas. Según nuestro conocimiento, éste es el 
primer informe de meningoencefalitis chagásica 
pseudotumoral fatal como primera manifestación 
de SIDA. 

CASO CLÍNICO 

Varón de 38 años, argentino, fue admitido al 
Hospital de Emergencias "Dr. Clemente Alvarez" 
por instalación aguda de somnolencia y debilidad 
en hemicuerpo izquierdo. Durante los dos meses 
previos a su ingreso padeció de debilidad general, 
pérdida de peso de 10 Kg y trastornos sensitivos 
en su miembro inferior izquierdo. 

El paciente era heterosexual y su familia negó 
factores de riesgo relacionados con la infección 
por HIV. Nunca fue transfundido ni utilizó drogas 
por vía endovenosa. Su infancia transcurrió en 
área rural aunque vivió en área urbana durante 
los últimos 30 años. 

Al examen físico se encontraba estuporoso, con 
pupilas iguales y reactivas, hemiparesia propor-
cionada izquierda y Babinski homolateral. Su  

presión arterial fue 130/90, pulso 100/mm, fre-
cuencia respiratoria 26/mm n y temperatura axilar 
37,4°C. La fundoscopia directa reveló papiledema 
sin retinitis. 

Una tomografía computada efectuada 5 días 
previos a su admisión, mostró una lesión hipo-
densa parietal derecha con edema perilesional y 
efecto de masa (Fig. 1). El paciente fue asistido con 
ventilación mecánica y medicado empíricamente 
con dexametasona. Cultivos de sangre y orina 
resultaron negativos para bacterias. El examen 
serológico para la detección de infección por HIV 
(ELISA) resultó positivo y se instauró un trata-
miento antitoxoplasmosis con pirimetaminasul-
fadiacina. Se monitorizó presión intracraneal y se 
empleó manitol a requerimiento. Sin embargo a 
las 48 horas, el paciente deterioró su estado 
neurológico dilatando ambas pupilas y perdiendo 
su respuesta motora. 

La TAC de control evidenció marcada expan-
sión del área lesional con mayor edema (Fig. 2). Se 
efectuó una biopsia cerebral el día 4 y su examen 
histopatológico mostró necrosis hemorrágica y 
numerosos amastigotes de T. Cruzi en macrófa-
gos, citoplasma de células gliales y células endo-
teliales. El centrifugado de muestras de sangre y 
teñido con Giemsa evindeció T. Cruzi. Se comenzó 
terapia con Nifurtimox sin embargo el paciente 
falleció al 8°- día de su ingreso. 

Fig. 1. Tomografía computada con contraste muestra 
una lesión hipodensa derecha simil tumoral con edema 
perilesional y efecto de masa. 

Fig. 2. Tomografía computada con contraste revela 
expansión de la lesión con incremento del área de 
edema. 
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DISCUSIÓN 

Los síndromes asociados con la forma crónica 
de la enfermedad de Chagas son miocardiopatía, 
megacolon y megaesófago9' 12' 16. Diversos síndro-
mes neurológicos crónicos como parálisis espás-
tica, deficiencia mental y síntomas cerebelosos 
son menos conocidos y han sido asociados con 
sobrevivientes de la meningoencefalitis aguda y 
aún en pacientes seropositivos al T. Cruzi sin 
historia de compromiso neurológicoft 7. 

La forma clínica aguda de la enfermedad de 
Chagas, es usualmente leve con una mortalidad 
menor al 5%9. Los parásitos se multiplican en el 
sitio de entrada y se diseminan en forma sistémica 
con especial predilección por el tejido muscular, 
incluido el corazón y ocasionalmente producen 
una forma severa de miocarditis. 

El T. Cruzi invade también el sistema nervioso 
central y su hallazgo es frecuente en el líquido 
cefalorraquídeo6. Sin embargo, es rara la presen-
tación clínica de una meningoencefalitis durante 
la infección aguda pero cuando existe es de co-
mienzo agudo y habitualmente de curso fata115. 

La infección experimental demostró que se 
requiere de la rama celular del sistema inmune 
(linfocitos CD4) para limitar la replicación del 
parásito'. Por lo tanto, la inmunosupresión selec-
tiva de la respuesta celular producida por el HIV, 
permitirá la reactivación de la infección por T. 
Cruzi y el consiguiente desarrollo de meningoen-
cefalitis aguda y carditis2,4,10,11,15,16,17. La revisión 
de 12 tomografías computadas de pacientes in-
munocompetentes con meningoencefalitis chagá-
sica aguda no demostró un patrón imagenológico 
y más aún no se evidenciaron imágenes pseudo-
tumorales en ningún caso2. Sin embargo, estas 
imágenes simil-tumor fueron descriptas en pa-
cientes inmunocomprometidos por condiciones 
tales como micosis fungoides, leucemia linfocítica 
aguda, transplante renal, inmunodeficiencia con-
génita y SIDA4' 1°. Sólo pacientes inmunocompro-
metidos presentaron imágenes tomográficas de 
meningoencefalitis chagásica pseudotumora115. 

Existen tres casos fatales de encefalitis chagá-
sica en HIV, sugiriendo el mal pronóstico de esta 
condición3'11'16. Sin embargo, el tratamiento con 
benzanidazol seguido por itraconazol y fluconazol 
fueron asociados con significativa mejoría clínica 
y radiológica19. 

La relación entre la administración de dexa-
mentasona y el deterioro clínico en la meningoen-
cefalitis chagásica pseudotumoral motivó nuestra 
revisión del fenómeno, sin embargo no existe  

literatura que específicamente discuta este tema. 
La administración empírica de corticoides ha 

sido empleada para el manejo del edema cerebral 
en pacientes con tumores y abscesos cerebrales. 
Sin embargo en esta última condición, su admi-
nistración ha sido frecuentemente evitada o retra-
sada por temor a los efectos adversos sobre la 
respuesta inmune del huésped18. En pacientes 
con SIDA y lesiones focales, el diagnóstico y 
tratamiento inicial se dirigen hacia la toxoplasmo-
sis cerebral debido a su elevada frecuencia y 
favorable respuesta al tratamiento. Al tratar pa-
cientes con toxoplasmosis cerebral y especial-
mente a los pacientes con SIDA, el uso de corticoi-
des debe ser limitado mientras sea posible. Esto es 
particularmente importante cuando se intente la. 
prueba terapéutica de diferenciar entre toxoplas-
mosis y SIDA, deteriorando no sólo la respuesta 
frente a toxoplasmosis sino también frente a otras 
infecciones oportunistas14. 

Diversas lesiones focales del encéfalo pueden 
ocurrir como primera manifestación de SIDA y 
constituyen un verdadero reto clínico, basado en 
el número de agentes etiológicos posibles, la varia-
bilidad de su presentación en neuroimagen y los 
múltiples y diferentes tratamientos y estrategias 
de manejo en cada situación particular. 

Los pacientes con SIDA frecuentemente mues-
tran compromiso secundario del sistema nervioso 
central, por diferentes agentes infecciosos y entre 
los parásitos, T. Gondii y Cisticercus Cellulosae 
son los más frecuentes12. La enfermedad de Cha-
gas puede reactivarse en pacientes con SIDA y 
presentarse como una masa cerebral indistingui-
ble de otros procesos infecciosos o neoplásiTs. En 
áreas endémicas de enfermedad de Chagas es 
anticipable la aparición de formas inusuales de 
encefalitis asociadas al HIV. 
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