Enfermedades parasitarias de adquisicion rural y

reactivacion urbana

Diseases of rural acquisition and urban reactivation

En comunicacién reciente un grupo de
colegas del hospital universitario San Rafael de
Bogota ha llamado la atencién sobre el necesario
diagnostico diferencial de las lesiones infecciosas
del sistema nervios central (SNC), en paciente
con inmunosupresion (1).

La evolucién del mundo que transporta
personas, vectores y agentes etiolégicos hace que
el diagnéstico diferencial de algunas enfermedades
infecciosas no quede restringido a las regiones
donde por afios fueron prevalentes. Pasé con
la lepra, la sifilis, la malaria y la fiebre amarilla,
en siglos pasados y sucede, en nuestros dias,
con el virus de la inmunodefiencia humana, el
SIDA y la tripanosomiasis Americana, entre
muchas otras. (2).

La enfermedad de Chagas que fuera clasificada
por el Banco Mundial, en la década de los
noventa (1990) como la enfermedad parasitaria
de mayor impacto econémico en América Latina,
por causar un numero de afios de incapacidad
superior al de todas las demas enfermedades
parasitarias juntas. Afectaba en la época entre
16 y 18 millones de personas y al menos diez
millones mas estaban en riesgo de infeccion. Tal
situacion provocd una enorme campafia, liderada
por paises como Brasil, que condujo al control
de los vectores y redund6 en una reduccion
de las reinfecciones y de los casos cronicos
con disminucién de la incidencia de cardiopatia
chagasica crénica lo cual se evidencié en
menor numero de hospitalizaciones y muertes
prematuras por esta causa. En Colombia el
control de vectores como R. prollixus ha producido
una menor tasa de infecciones en menores de
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diez afos con menor riesgo de transmisién
secundaria. Mantener el control de los vectores
demanda campafias permanentes en las areas
endémicas, continuas mejoras sanitarias en
la poblacién y asistencia a los desplazados
(3). Sobre este paso de vida rural a la urbana
volveremos.

En este numero una comunicacién breve
de otro grupo y regiéon del pafs, presenta su
experiencia con las manifestaciones neurolégicas
del VIH-SIDA en una poblacién del hospital
Universitario de Neiva (Colombia) (4). Sin
duda son hallazgos que corroboran previas
publicaciones, pero de ellos es necesario destacar
lo frecuente del compromiso del sistema nervioso
(78%), lo prevalente de la reactivacién de
la infeccién por Toxoplasma gondii y la alta
mortalidad que causa (45%); fenémenos sin duda
relacionados con la baja frecuencia de terapia
antiretroviral y lo tardio del diagnéstico de
ambas, como parece deducirse de la elevada tasa
de complicaciones infecciosas en los pacientes
relacionados (4-5).

Es sobre el diagnodstico de esta infeccion en
particular y sobre el diagnéstico diferencial de las
masas cerebrales en pacientes inmunosuprimidos,
en general que, atrafa la atencion la comunicacion
de Ramirez CB y colaboradores. Las localizaciones
subcortical y gangliobasal se reconocen como
tipicas de la toxoplasmosis cerebral y su
comportamiento con el medio de contraste se
ha considerado patognomonico. El desempefio
de las pruebas inmunolégicas (Inmunoglobulina
G-IgG) para Toxoplasma es pobre (por una alta
tasa de reactividad, como memoria inmunoldgica
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de infecciones adquiridas en la infancia y la
juventud) de manera que incluso afinar el
diagnéstico con IgM o IgA tanto en suero
como en liquido cefalorraquideo, resulta costo
y de poco beneficio. Es por ello que en casi en
cualquier parte del mundo, el informe de Avila
y colaboradores asf lo atestigua, se acepta que un
paciente HIV/SIDA con sintomas neurolégicos
(fiebre, cefalea, focalizacidn, convulsiones) e
imagen en tomografia o resonancia magnética
(TAC/RM) de localizacién tipica, aspecto de
masa o absceso y que capta el contraste en anillo;
puede tratarse como toxoplasmosis cerebral, sin
mas. Son el curso del tratamiento y la prevalencia
de enfermedad de Chagas lo que haran, que el
clinico insista en el diagnéstico diferencial que
abarca los linfomas del SNC (1,4-7).

Ahora bien, sen paises como Colombia,
se puede mantener el antiguo paradigma y
continuar tratando a todos los pacientes como
toxoplasmosis cerebral?. O se debe como se esta
impulsando en Brasil y en otras zonas de alta
prevalencia (incluso USA) para enfermedad de
Chagas; insistir en el diagnoéstico diferencial, que
supone las mas de las veces la realizacion
de una biopsia estereotaxica y su cuidadoso
examen microscépico, o el analisis del LCR y la
sangre buscando el T. cruzi, o realizar al menos
pruebas de reaccién de polimerasa en cadena
(PCR) para identificar su ADN o simplemente
xenodiagnostico (8).

La respuesta no es simple ni segura. Algunos
investigadores han demostrado que hasta en 20
por ciento de las personas coinfectadas se puede
reactivar el Chagas y que hasta en 28 por ciento de
ellas sucede enfermedad Chagasica crénica a pesar
de bajas parasitemias y de adecuada respuesta
inmune. Caso en el cual el paciente HIV positivo
puede presentar las tipicas manifestaciones
cardiacas y con insistir en el seguimiento
clinico para un diagnéstico oportuno podria ser
suficiente, realizando las pruebas seroldgicas,
los cultivos y el xenodiagndstico que condujeran
a un tratamiento adecuado. El Chagas es una
infeccion de adquisicién en la infancia y juventud,
siempre en areas rurales y la mayoria de las
veces la reactivacion es urbana, asunto que debe
concentrar los esfuerzos de los organismos de
salud, en particular en un pais como Colombia

donde el desplazamiento rural-urbano es
permanente (9-11).

Otros han demostrado que la reactivacion en
el SNC (meningoencefalitis o lesién abscedada)
es consecuencia de una constante activacion
del sistema inmune a causa de la infeccion
parasitaria lo cual disminuye las células CD4 y
CDS8, altera la funciéon de las células asesinas
(Killer cell), aumenta la apoptosis y la produccion
de interleucina 4. Estas alteraciones deprimen la
respuesta inmune celular y favorecen la aparicién
de lesiones en el SNC indistinguibles, por la clinica
o las imagenes diagnésticas, de las ocasionadas
por el Toxoplasma gondii). La reactivacion de la
enfermedad de Chagas debe considerarse como
enfermedad definitoria del SIDA, propuesta
Brasilefia de aceptacion mundial hoy dia (12)

Corresponde al clinico, que atiende al paciente
HIV/SIDA, establecer la verdadera posibilidad
de reactivacion en el SNC de la enfermedad de
Chagas ¢ insistit en el adecuado diagnostico y
pronto tratamiento. Que suele realizarse con
benznidazoles (Nifurtimox) por varios meses,
con buen resultado (8-10).

Es féacil tal conclusién, que traslada la
responsabilidad del diagndstico y del tratamiento
al médico; pero debe quedar bien claro, que las
empresas de aseguramiento en salud, estin en
mora de implementar en los planes de atencién
las pruebas necesarias para ello (13,14).
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