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Resumen

El pronóstico de los pacientes con sida depende del éxito del tratamiento antirretroviral. El curso clí-
nico de la inmunodeficiencia severa sin tratamiento antirretroviral eficaz favorece la aparición de infec-
ciones oportunistas y de sus recidivas. Presentamos el caso de un enfermo con sida, toxoplasmosis 
cerebral, recidiva de una hiperinfestación por Strongyloides stercoralis y tuberculosis diseminada en 
forma simultánea.
 Palabras clave. Sida, toxoplasmosis cerebral, hiperinfestación, Strongyloides stercoralis, 
tuberculosis diseminada.

Abstract

The prognosis of AIDS patients depends on the success of antiretroviral therapy. The clinical course 
of severe immunodeficiency without effective antiretroviral treatment favors the appearance of oppor-
tunistic infections and their relapses. We present a patient with simultaneous AIDS, cerebral toxoplas-
mosis, recurrence of hyperinfestation by Strongyloides stercoralis, and disseminated tuberculosis.
 Key words. AIDS, toxoplasmosis, cerebrum, hyperinfestation, Strongyloides stercoralis, 
disseminated tuberculosis.
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Caso clínico

El paciente de 39 años de edad, infectado por el virus de 
inmunodeficiencia humano (VIH), fue internado en diciem-
bre de 2016 a causa de una paresia del miembro inferior 
izquierdo. Poseía diagnóstico de sida desde 2011 (recuento 
de linfocitos T CD4+: 31/mm3 [3%]) y tuberculosis disemi-
nada con tratamiento completo. Había padecido diarrea por 
estrongiloidosis intestinal en 2015.
Inició un tratamiento antirretroviral con emtricitabina 
(FTC), tefonovir (TDF) y efavirenz (EFV) en octubre de 2015 
(carga viral [CV] del VIH: 5898 copias, log. 3,77). Poseía 
antecedentes de pruebas serológicas negativas para en-
fermedad de Chagas y hepatitis C e IgG anti-Toxoplasma 
gondii positiva 1/64. 
La tomografía computarizada (TC) de cerebro reveló una 
lesión extensa en la región parietooccipital derecha de ca-
racterísticas imagenológicas compatibles con toxoplasmo-
sis cerebral (Fig. 1). Esto último motivó un tratamiento con 
pirimetamina (50 mg/día VO) y sulfadiacina (4 g/día VO).
El paciente evolucionó con dolor abdominal, sin compromi-
so peritoneal y con constipación. Por intolerancia, fue sus-
pendida la administración de sulfadiacina y se agregó la de 
clindamicina, a razón de 2,4 g/día por vía oral (VO).
En la ecografía abdominal se apreció hígado de tamaño 
conservado, con aumento de la ecogenicidad; bazo de ta-
maño conservado, con varias lesiones focales hipoecoicas 
pequeñas; adenopatía en el LHD, y pequeños ganglios me-
sentéricos en el retroperitoneo.
Los exámenes parasitológicos de materia fecal y de esputo 
revelaron la existencia de larvas de Strongyloides stercoralis, 
mientras que el de líquido cefalorraquídeo (LCR) fue negati-

vo. Como tratamiento para la parasitosis, el paciente recibió 
ivermectina, a razón de 9 mg/día, VO, durante 7 días.
La baciloscopia de muestras de esputo fue negativa y la 
radiografía de tórax (de frente) no mostró lesiones pleuro-
pulmonares (Fig. 2).
El recuento de linfocitos T CD4+ fue de 34/mm3 (2%), mientras 
que los exámenes de laboratorio arrojaron los siguientes re-
sultados: velocidad de sedimentación globular (VSG), 23 mm; 
glóbulos blancos (GB), 6400/mm3; hematocrito (Hto), 38%; 
hemoglobina (Hb), 12,7 g/dl; plaquetas, 351.000/mm3; aspar-
tato transaminasa (AST), 14 U/l; alanina aminotransferasa 
(ALT), 24 U/l; fosfatasa alcalina (FAL), 130 U/l; gamma gluta-
mil transpeptidasa (GGT), 131 U/l (valor normal, hasta 61 U/l), 
y creatinina, 0,94 mg/dl.
Luego de 20 días, los cultivos de esputo revelaron el desa-
rrollo de colonias de Mycobacterium tuberculosis. Se inició 
un tratamiento con isoniacida (en dosis de 300 mg/día VO), 
piracinamida (1250 mg/día VO), rifampicina (600 mg/día VO) 
y etambutol (1200 mg/día VO).
Después de 26 días de tratamiento para la toxoplasmosis, 
la paresia del miembro inferior izquierdo y la lesión ocupante 
de cerebro en la TC de control remitieron.
El paciente egresó de la internación y continuó con trata-
mientos antirretroviral, antituberculoso y antitoxoplásmico. 

Discusión

Ante la presencia de síntomas neurológicos en pacientes 
infectados por el VIH, las neuroimágenes son esenciales 
para la valoración diagnóstica inicial, la confirmación de las 
lesiones con efecto de masa y la determinación del curso 
evolutivo luego del inicio del tratamiento (1).

Figura 1. Radiografía de tórax (frente), sin evidencia de lesiones 
pleuropulmonares.

Figura 2. TC de cerebro. Imagen de lesión ocupante de contorno digitiforme 
correspondiente a toxoplasmosis cerebral.
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La encefalitis toxoplásmica es la causa más frecuente de 
infección del sistema nervioso central, casi siempre como 
resultado de la reactivación de una infección por T. gondii 
latente (2).
En la TC de cerebro pueden observarse lesiones únicas o 
múltiples, que en el 90% de los casos captan contraste “en 
anillo” de modo regular. 
El diagnóstico de toxoplasmosis cerebral es requerido ante 
la existencia de cefalea, vómitos, signos neurológicos foca-
les o convulsiones y por las imágenes obtenidas por TC o 
resonancia magnética (RM). 
El principal diagnóstico diferencial debe realizarse con el lin-
foma primario de cerebro (3). Las infecciones oportunistas, 
en el sida, pueden expresar escasos síntomas y ser origina-
das por diferentes agentes etiológicos. 
La pérdida de la unidad nosológica exige una profunda eva-
luación de los signos y síntomas, como en este caso, en 
el que las manifestaciones respiratorias estuvieron clínica y 
radiológicamente ausentes.
En la mayoría de los individuos inmunocompetentes, la 
infestación por S. stercoralis permanece asintomática, en 
especial en las áreas endémicas. Los síntomas intestinales 
de la estrongiloidosis son inespecíficos y los pacientes pue-
den presentar dolor abdominal leve, diarrea intermitente o, 
menos frecuentemente, constipación, deterioro del estado 
general y descenso del peso corporal (4).
En los hospederos inmunocomprometidos, la parasitosis 
adquiere características graves –consecuencia de su ca-
pacidad de autorreinfestación en ausencia de reinfestación 
exógena– e incluye formas de hiperinfestación diseminadas, 
como las que se observan en pacientes con sida (5). En la 
hiperinfestación, el mayor número de larvas se identifica en 
los intestinos y los pulmones, órganos involucrados en el 
ciclo biológico del parásito.
La activación de la respuesta inmune celular mediada por 
linfocitos T cooperadores 2 (Th2) o de la respuesta inmune 
humoral o la alteración de las barreras mucosas favorecen 
la transformación en el intestino de la larva rabditoide en fi-
lariforme infestante; esta última es capaz de penetrar la mu-
cosa colónica o la piel perianal y completar el ciclo biológico 
sin abandonar el hospedador (4,5).
En pacientes inmunosuprimidos, con trasplantes de órga-
nos, VIH, desnutrición grave, alcoholismo o tratamientos 
con corticoides se puede precipitar la muda de larvas no in-
fecciosas a filariformes invasoras que originan la hiperinfes-
tación y el incremento de parásitos extraintestinales (6). En 
la hiperinfestación se observan dolor abdominal generaliza-
do, dificultad respiratoria, eventual compromiso meníngeo y 
evolución al shock séptico (4).
En una revisión de casos en el Hospital Francisco J. Muñiz, 
de la Ciudad Autónoma de Buenos Aires, se registraron 30 
enfermos con estrongiloidosis, 21 de ellos infectados por 
el VIH, de los cuales cinco presentaron síndrome de hiper-
infestación, cuyos conteos de linfocitos T CD4+ eran infe-
riores a 50 células/mcl y habían recibido corticoterapia pro-

longada debido a una neumonía por Pneumocystis jirovecii, 
criptococosis diseminada con hipertensión endocraneal y 
toxoplasmosis cerebral en tres casos y quimioterapia por 
sarcoma de Kaposi en los dos restantes (5).
El diagnóstico de estrongiloidosis intestinal se realiza me-
diante el examen parasitológico de la materia fecal, que 
permite identificar en las heces, mediante microscopia en 
fresco o previa concentración, las larvas rabditoides o fila-
riformes. La observación de una única muestra posee una 
sensibilidad inferior al 30%, y se incrementa al 50% en exá-
menes repetidos. 
Los métodos de concentración de larvas incrementan el 
rendimiento diagnóstico; entre ellos, las técnicas en me-
dio líquido (Baermann) o en medio sólido (agar enrique-
cido), basadas en la capacidad migratoria de las larvas 
rabditoides (4).
En la hiperinfestación, luego de la migración a diferentes 
tejidos fuera del tracto gastrointestinal, puede visualizarse, 
por microscopia en fresco de las secreciones respiratorias 
(esputo o lavado broncoalveolar [LBA]), diferentes estadios 
larvarios (6,7).
Se considera que la distinción entre autoinfección e hiper-
infestación es cuantitativa, determinada por los síntomas 
pulmonares o su exacerbación y la detección de un mayor 
número de larvas en el esputo o el LBA (8,9).
El compromiso neurológico se manifiesta por meningi-
tis o abscesos cerebrales, con presencia de larvas en el 
LCR (10).
Menos frecuentes son la glomerulonefritis, el síndrome ne-
frótico y la hemorragia alveolar.
Segarra-Newnham observa que la tasa de letalidad en la es-
trongiloidosis diseminada se ubica entre el 50% y el 86% (10).
La estrongiloidosis se asocia a bacteriemias y septicemias 
por gérmenes gramnegativos (Escherichia coli) y gramposi-
tivos (Streptococcus sp.) (11).
La infección por S. stercoralis puede acompañarse de 
eosinofilia; sin embargo, esto puede no darse en la hi-
perinfestación (6,10).
La tuberculosis pulmonar es frecuente en pacientes infecta-
dos por el VIH. La enfermedad por M. tuberculosis adopta 
formas clínicas diseminadas en personas con severo de-
terioro de la inmunidad. El compromiso de diferentes ór-
ganos, poliadenopatías, hepatomegalia y esplenomegalia 
caracterizan las formas diseminadas.
La baciloscopia con tinción de Ziehl-Neelsen es una técni-
ca de diagnóstico rápida y económica para pacientes con 
tuberculosis pulmonar. El cultivo confirma el diagnóstico 
(identificación de especie) y el antibiograma, la sensibilidad 
frente a los antibióticos.
El abandono del tratamiento para la tuberculosis favorece 
su recidiva y el tratamiento irregular, la aparición de cepas 
resistentes a los antibióticos de primera elección.
En pacientes que completaron el tratamiento para la tuber-
culosis, pero que no realizan el tratamiento antirretroviral 
–o bien este resulta ineficaz–, la tuberculosis puede recaer, 
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como en el caso que presentamos, en el cual la bacilosco-
pia positiva confirma el diagnóstico aun sin lesiones eviden-
tes en la radiografía de tórax, y los hallazgos en la ecografía 
abdominal, la forma diseminada.
García Ordóñez (12) informa que en un estudio de casos 
de tuberculosis recurrentes en pacientes coinfectados con 
VIH que completaron el tratamiento correctamente, la recu-
rrencia alcanzó el 8,8%. La forma clínica inicial correspondió 
a la localización pulmonar en el 21,4% de los casos y las 
extrapulmonares, al 78,6%.

La recurrencia se asoció con un mayor grado de inmunode-
presión, más eventos previos diagnósticos de sida y mayor 
frecuencia de tuberculosis extrapulmonar en el episodio ini-
cial; en el análisis multivariado, sólo el recuento de linfocitos 
CD4+ inferior a 100 células/mm3 en el episodio inicial se 
asoció de forma independiente con una posterior recurren-
cia de la enfermedad (12).
Los enfermos que no acceden al tratamiento antirretroviral 
de alta eficacia se exponen a las infecciones oportunistas, a 
sus recidivas y a un curso clínico fatal.
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