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RESUMEN - Se observan complicaciones neurológicas en 40% de enfermos con SIDA. De estos, en 10% 
puede ser la manifestation inicial de la enfermedad. En otro 11% pueden aparecer trastornos del movimiento. 
Comunicamos el primer caso de hemicorea asociada a toxoplasmosis cerebral y SIDA en nuestro pais. Hombre 
de 26 anos, con diagnostico de SIDA y toxoplasmosis cerebral. Habia comenzado con crisis motoras simples de 
hemicuerpo izquierdo, con generalization secundaria y luego perdida de fuerza progresiva en dicho hemicuerpo. 
La RMN de cérebro mostro una lesion frontal derecha y otra temporo-occipital izquierda, con gran edema 
perilesional y efecto de masa. Las serologias para HIV y toxoplasmosis fueron positivas. Comenzo tratamiento 
con sulfadiazina y pirimetamina. Al duodecimo dia aparecieron movimientos involuntários dei pie izquierdo, 
coreicos, que se extendieron mas tarde a todo ese miembro inferior y luego al hemicuerpo. Nueva RMN de 
cérebro mostro disminucion dei edema y efecto de masa de las lesiones. Sin embargo, se observo una nueva 
lesion a nivel peduncular derecho. Movimientos involuntarios en pacientes con toxoplasmosis cerebral 
comenzaron a describirse recientemente solo en pacientes con SIDA. El presente seria el decimotercer caso de 
la literatura mundial y el primero en nuestro pais de hemicorea asociada a toxoplasmosis y SIDA. 
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Hemichorea in a patient with toxoplasmosis and AIDS 

SUMMARY - Only 12 AIDS cases with hemichorea were reported in the literature. We report the first case of 
hemichorea associated with AIDS and cerebral toxoplasmosis in our country. A 26-year-old man had 3 episodes 
of focal seizures on the left side with subsequent loss of consciousness. A few weeks later, he noticed progressive left-sided weakness. Examination revealed a left hemiparesis. MRI of the head showed a round mass in the right frontal lobe and a smaller lesion in the left temporo-occipital area. Laboratory showed positive serum ELISA and Western Blot analysis for HIV antibodies. Serum tests for Toxoplasma showed elevated titers. He was treated with pyrimethamine and sulfadiazine. His weakness improved and he had no further seizures. Two weeks later, choreic movements appeared in the left foot, finally involving the entire left hemibody. A second MRI showed a new small lesion in the right cerebral peduncle. The patient completed 6 weeks of treatment, with further reduction in the size of the lesions. Nevertheless, the left hemichorea persisted. We believe that the hemichorea our patient had was caused by the contralateral peduncular lesion. Lesions involving the subthalamic nucleus or its connections may cause contralateral hemiballismus or hemichorea. In spite of the favorable response to antitoxoplasmic therapy, the hemichorea persisted. The present report illustrates an uncommon neurological complication in AIDS. We believe that a combination of a focal cerebral lesion and the HIV infection caused the movement disorder presented by the patient. 

KEY WORDS: AIDS, cerebral toxoplasmosis, hemichorea. 

Alrededor de un 40 % de los pacientes con SIDA padecen de complicaciones neurológicas y, 
en un 10 %, estas constituyen la manifestacion inicial de la enfermedad2 ,8. Hasta un 11 % de enfermos 
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con SIDA con compromiso neurológico pueden presenter trastornos del movimiento, que resultan 
de la infeccion misma por el virus o de infecciones oportunistas asociadas". Existen solo 12 casos 
descriptos en el mundo de hemicorea asociada a SIDA 9•U" , 4• , 6• I 8. 

Presentamos el primer caso de toxoplasmosis cerebral y SIDA con hemicorea comunicada 
en nuestro pais. 

CASO CLINICO 

SF, hombre de 26 anos, heterosexual, con pareja estable en los últimos 3 anos, sin antecedentes de 
drogadiccion, ni transfusiones, que en marzo-1993 consulto por convulsiones. Se habia desempenado durante 
vários anos como técnico de esterilizacion, hasta 4 meses antes dei inicio de los sintomas. Tenia historia de 
convulsiones generalizadas en la infância que habian sido medicadas con fenobatbital, con suspension del 
tratamiento en la adolescência por haber estado sin crisis durante vários anos. En febrero-1993, presento 3 
episódios de movimientos tonicoclonicos con inicio en hemicara izquierda (I) que propagaban a miembros 
superior e inferior homolateral con posterior perdida de conocimiento. No habia historia de cefalea, debilidad 
de miembros u otra sintomatologia neurológica. Al consultar por primera vez su examen neurológico fue normal. 
Se le indico tratamiento con carbamazepina (CBZ) hasta 600 mg/dia. En Ias siguientes semanas repitio episódios 
similares en dos oportunidades y noto perdida de fuerza progresiva en miembro superior I y luego tambien en el 
miembro inferior dei mismo lado, por lo que consulto nuevamente, decidiendose su intemacion. Su examen, al 
ingreso, lo mostraba alerta y bien orientado. El examen clinico general fue normal. El examen neurológico 
revelo hemiparesia facio-braquio-crural I moderada, a predomínio braquial e hiperreflexia osteotendinosa I 
pero sin Babinski. El resto dei examen neurológico se hallaba dentro de limites normales. 

Una tomografia computada (TC) de cérebro evidencio una lesion frontal derecha (D) con refuerzo 
periférico con el contraste, gran edema perilesional y efecto de masa. Una resonancia magnética nuclear (RMN), 
15 dias despues mostro, dos lesiones: una redondeada en Iobulo frontal D, con refuerzo anular con gadolinio, 
gran edema perilesional y efecto de masa produciendo herniation subfalcial hacia I, y otra lesion temporooccipital 
I, de menor tamano y similar aspecto. Los examenes de laboratório (hemograma, eritrosedimentacion, glucemia, 
urea, coagulograma, proteinograma, VDRL, creatinina, orina completa) estaban dentro de limites normales. 
Una evaluacion oncologica que incluyo TC de tórax, ecografia de abdomen, hormonas tiroideas y examen 

urologico fue negativa. La serologia para 
HIV (ELISA y Westem Blot) fue positiva. 
El estúdio de subpoblacion linfocitaria 
mostro CD-4 de 218/mm3. La serologia 
plasmatica para toxoplasmosis fue: 
inmunofluorescencia indirecta 1/1024 y 
hemaglutinacion indirecta 1/4096. Se 
decidio iniciar tratamiento con pirime-
tamina 50 mg/dia, sulfadiazina 6 g/dia y 
ácido folinico 10 mg/dia , continuando 
con CBZ en iguales dosis. A la semana 
de iniciado el tratamiento el paciente se 
hallaba sin crisis convulsivas, habiendo 
desaparecido su deficit motor I. 

Al duodecimo dia de tratamiento 
comenzo con movimientos involuntários 
en los tres primeros dedos del pie I, de 
flexoextension y cruzamiento de los 
mismos, rápidos e irregulares, de entre 5 
y 10 segundos de duracion, que se 
repetian cada poços minutos. Estos 
movimientos se exacerbaban al elevar ese 
miembro inferior y desaparecian durante 
el sueno. En los dias siguientes aparecie-
ron movimientos coreicos en todo el 



miembro inferior I y 3 dias mas tarde, estos comprometian todo el hemicuerpo, llegando a ser de moderada 
severidad, dificultandole la marcha. Se inicio tratamiento con haloperidol en dosis progresivas hasta 3 mg/dia, 
sin obtener mejoria, razon por la cual el paciente no acepto continuar con este farmaco. Una nueva RMN de 
cérebro mostro disminucion dei edema cerebral y desaparicion dei efecto de masa, tanto de la lesion frontal D 
como de la temporooccipital I. Sin embargo, se observo una nueva lesion de menor tamano, redondeada, con 
escaso edema perilesional y sin efecto de masa a nivel peduncular D (Fig 1 y 2). 

El paciente completo 6 semanas de tratamiento antitoxoplasmico. Una tercera RMN de cérebro, 5 semanas 
despues mostro reduction dei tamano de todas Ias lesiones. La hemicorea I, no obstante, persistio. 

COMENTÁRIOS 

En alrededor de un 10 % de los casos la afectacion del SNC puede ser la manifestation inicial 
de enfermedad en un paciente infectado por H I V U . La causa mas frecuente de lesiones cerebrales 
focales, en 50 a 70 % de los casos, es la infeccion por Toxoplasma gondii3*. Un 11 % de los pacientes 
con SIDA y compromiso neurológico pueden presentar trastornos dei movimiento". Movimientos 
anormales tales como temblor, distonia y mioclonias, pueden ocurrir aun en ausência de lesiones 
focales". Hemicorea se ha descripto en pacientes con lesiones cerebrales focales, en general causadas 
por Toxoplasma gondii 9 U i 4 i 6 i * . 

Desde hace tiempo se ha descripto la afectacion de los gânglios basales por abscesos por 
toxoplasmosis en pacientes sin infeccion por HIV 1 0 1 7 . Sin embargo, en ningun caso se habian 
observado trastornos dei movimiento3'12'16. Los movimientos anormales en pacientes con toxoplasmosis 
cerebral comenzaron a describirse mas recientemente en pacientes infectados por HIV 1 2. Asimismo, 
en pacientes HIV positivos sin infeccion oportunista se han descripto diferentes trastornos dei 
movimiento1 1. De hecho, es sabido que la infeccion por este virus compromete precozmente los 
gânglios basales, infectandolos1 5. 

En nuestro paciente, al igual que en otros citados en la bibliografia, los movimientos 
involuntários no fueron el sintoma de inicio, presentandose durante la evolucion de la enfermedad y 



a pesar de un tratamiento antitoxoplasmico adecuado y eficaz, que logro la mejoria clinica dei paciente 
y la reduccion del tamano de las lesiones. No obstante, los movimientos involuntários persistieron. 
Nosotros creemos que la hemicorea dei paciente se explica por la lesion peduncular contralateral. 
Lesiones que afectan al núcleo subtalamico o a sus conexiones pueden causar hemibalismo o 
hemicorea contralateral. En este sentido, Crossman postula que cualquier proceso o lesion que cause 
aumento de la inhibicion palidosubtalamica o disminucion de las eferencias excitatorias dei núcleo 
subtalamico seria capaz de producir diskinesias contralaterales de distinto tipo4. 

A pesar de la respuesta favorable al tratamiento antitoxoplasmico, los movimientos 
involuntários persistieron. Esto coincide con lo ocurrído en casos prévios similares en donde tambien 
fue necesario tratamiento sintomático para la corea1 2. Esta persistência de los movimientos anormales 
a pesar de la resolucion de los abscesos por toxoplasmosis podria ser explicada por gliosis residual12. 
Por otro lado, la infeccion por HIV en si misma puede desempenar papel importante en la genesis y 
en la persistência dei movimiento anormal. Si bien se discute el mecanismo fisiopatogenico exacto, 
algunos datos merecen consideracion: a) el HIV infecta precozmente los gânglios basales; b) los 
pacientes con SIDA son mas sensibles al uso de antagonistas dopaminergicos, presentando a bajas 
dosis mayor incidência de parkinsonismo y reacciones distonicas agudas 5 , 6; y c) en pacientes con 
complejo SIDA-demencia existiria una disfuncion dopaminergica a nivel de putamen y caudado, 
con un correlato anatomoclinico dado por infiltration de macrofagos, células multinucleadas y gliosis 
a dicho nivel. Por otra parte, se ha postulado que un producto de los monocitos infectados, dei tipo 
ácido quinolinico, podria sensibilizar a neuronas dopaminergicas a una neurotoxicidad mediada a 
traves de los receptores NMDA, dando como origen una disfuncion de las mismas y su posterior 
destruction7. Esto nos hace sospechar que el sistema dopaminergico, entre otros, se encontraria 
comprometido tanto como resultado de la infeccion directa de los gânglios basales por el HIV como 
por el. Toxoplasma gondii. 

Creemos que el presente caso representa un ejemplo de hemicorea secundaria a una lesion 
por toxoplasma en gânglios de la base en un enfermo con SIDA. Dicha complication neurológica no 
ha sido descripta en nuestro pais y el paciente seria el decimotercer caso en la literatura mundial con 
este cuadro. 
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