
www.neurologia.com  Rev Neurol 2010; 50 (7)

Correspondencia

447

incluso aunque estemos ante un paciente de 
edad avanzada. La toxoplasmosis podría ser un 
patógeno que desencadenara la reacción auto-
inmune, al igual que se ha descrito para virus y 
bacterias.
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Hemos leído con interés el artículo de Carod-
Artal publicado en Revista de Neurología [1]. 
Nos gustaría agradecer la contribución al cono-
cimiento de las causas parasitarias de epilepsia. 
Queremos, sin embargo, realizar algunas con-
sideraciones.

En primer lugar, en cuanto al diagnóstico 
de neurocisticercosis, cabría destacar la escasa 
sensibilidad (55%) y especificidad (69%) de la 

serología (técnica ELISA) para Taenia solium 
[3,4], y la alta sensibilidad y especificidad de la 
reacción en cadena de la polimerasa (PCR) en 
una muestra de heces (97 y 100%, respectiva-
mente) [2], y en el líquido cefalorraquídeo [3]. 

En segundo lugar, el diagnóstico de la en-
fermedad de Chagas es serológico [5] fuera 
de la fase aguda –donde el micrométodo y la 
PCR son las técnicas de elección–, sin tener que 
recurrir a la biopsia cerebral antes de iniciar el 
tratamiento curativo, como afirma el autor. A 
diferencia de lo descrito en el artículo, el tra-
tamiento no sólo es curativo en la fase aguda, 
sino que puede evitar secuelas en el período in-
determinado de la infección [6].
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Gracias por el interés en el artículo [1], pues 
nos permite detallar y puntualizar algunos con-
ceptos sobre el diagnóstico y tratamiento de la 
tripanosomiasis, al mismo tiempo que aclarar o 
disentir sobre algunos comentarios.
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El diagnóstico de la tripanosomiasis ameri-
cana es fundamentalmente serológico. Sin em-
bargo, un título positivo no permite la diferen-
ciación entre las fases aguda, indeterminada y 
crónica de la enfermedad. 

La baja sensibilidad de las técnicas seroló-
gicas iniciales comportó que la Organización 
Panamericana de la Salud recomendara la rea-
lización de dos técnicas simultáneas para su 
diagnóstico [2]. La técnica de hemaglutinación 
tiene una especificidad y sensibilidad bajas. Por 
ello han surgido nuevos ensayos confirmato-
rios, como la inmunofluorescencia indirecta, el 
Western-blot, la radioinmunoprecipitación o el 
inmunoblot, con sensibilidades y especificida-
des superiores al 98% [3]. 

La baja parasitemia que se asocia con la fase 
crónica de la tripanosomiasis dificulta la detec-
ción directa de Tripanosoma cruzi, incluso con 
técnicas moleculares como la reacción en cade-
na de la polimerasa (PCR). La PCR es útil en ca-
sos de enfermedad de Chagas congénita y para 
monitorizar la reactivación de la tripanosomia-
sis en pacientes chagásicos inmunodeprimidos 
tras recibir un trasplante. Sin embargo, las téc-
nicas actuales de PCR pueden tener una sensi-
bilidad muy variable, pues existen diferencias 
genéticas en las cepas de T. cruzi distintas que 
determinan niveles variables de parasitemia. 
Así, en un estudio reciente, la sensibilidad de la 
PCR ha sido moderada (70%) comparada con 
una técnica de Western-blot que usa antígenos 
secretados de tripomastigotes (sensibilidad del 
99%) [4]. Por ello urge una estandarización ade-
cuada de esta técnica.

En el caso específico de los pacientes chagá-
sicos crónicos infectados por el virus de la in-
munodeficiencia humana (VIH) al que se refie-
re el artículo, el diagnóstico de una lesión cere-

bral expansiva debe seguir los protocolos de 
diagnóstico etiológico en un paciente VIH posi-
tivo. Una serología positiva para Chagas o una 
PCR positiva no tienen valor de causalidad. La PCR 
positiva o una inmunofluorescencia positiva no 
determinan que la lesión expansiva cerebral 
observada en este tipo de pacientes se deba 
exclusivamente a un chagoma. En estos casos, 
y por el pronóstico fatal que con frecuencia tie-
ne la forma meningoencefalítica pseudotumo-
ral chagásica en pacientes VIH positivos, resul-
ta necesaria la realización de una biopsia este-
reotáxica.

En relación con el tratamiento tripanocida en 
la enfermedad de Chagas, habría que matizar 
su comentario y, por ello, recomendamos algu-
nos artículos recientes de revisión [5,6]. En todo 
caso, la tasa de curación en niños y adolescentes 
en la fase aguda es de un 70-85%, mientras que 
la eficacia terapéutica del benznidazol y nifurti-
mox en la fase crónica chagásica no se ha de-
mostrado convincentemente. Las indicaciones 
actuales para usar un fármaco tripanocida son: 
tripanosomiasis aguda, infección congénita, tri-
panosomiasis en niños y adolescentes de edad 
inferior a los 18 años, tripanosomiasis aguda 
adquirida accidentalmente en el laboratorio y 
tratamiento de pacientes chagásicos inmuno-
deprimidos o infectados por el VIH [5].

Los datos de un estudio no aleatorizado y 
abierto sugieren que el empleo del benznida-
zol puede ser útil en la forma crónica chagásica 
[7]. En la actualidad, el ensayo clínico BENEFIT 
(Benznidazole Evaluation for Interrupting Trypa-
nosomiasis) está reclutando pacientes chagási-
cos con la finalidad de demostrar si el benznida-
zol puede ser útil para frenar la progresión de la 
cardiomiopatía chagásica crónica [8]. Aun cuan-
do no existe evidencia científica suficiente para 

tratar pacientes chagásicos crónicos, algunos 
expertos recomiendan el tratamiento tripano-
cida en pacientes con edad menor de 50 años 
y sin cardiomiopatía chagásica avanzada. Sin 
embargo, debido a la frecuencia de efectos ad-
versos elevada observados en los agentes tripa-
nocidas actualmente disponibles y la velocidad 
de progresión lenta de las formas indetermina-
das de la enfermedad de Chagas, la prudencia 
clínica debe imponerse hasta conocer los resul-
tados de dicho ensayo clínico.
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