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MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS 
DEL SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA 

J. TORO, G. PRADA, F. DANGOND 

Se estudiaron 43 pacientes con SIDA y sus 
síndromes relacionados en un período de 
cuatro años en el Centro Médico de los An-
des (CMA). De estos 43 pacientes, 25 tenían 
linfadenopatía generalizada persistente, cinco 
c o m p l e j o re lac ionado con SIDA y 13 
síndrome florido del SIDA. De los 13 pa-
cientes con síndrome florido, de SIDA; nueve 
(69.2%) presentaron manifestaciones neu-
rológicas. No hubo complicaciones del sis-
tema nervioso en pacientes con síndromes 
relacionados. Entre los pacientes afectados, 
los diagnósticos fueron: complejo demencia-
SIDA, criptococosis meníngea, toxoplasmosis 
cerebral, linfoma primario del SNC y herpes 
zoster. Un paciente presentó una monoparesia 
de origen central cuya etiología no fue posible 
determinar mediante escanografía cerebral. 
Otro paciente presentó un cuadro vertiginoso 
probablemente relacionado con la inmunode-
ficiencia. Este informe constituye la primera 
descripción en Colombia de nueve pacientes 
con diferentes manifestaciones neurológicas 
de este síndrome. 

INTRODUCCION 
El síndrome de inmunodeficiencia adquiri-

da (SIDA) se informó por primera vez en 
mayo de 1981 como una entidad nueva con 
características epidémicas, que se manifiesta 
por múltiples infecciones oportunistas y una 
forma agresiva del sarcoma de Kaposi. Actual-
mente se reconoce al virus de la inmunodefi-
ciencia humana (IH), llamado antes virus linfo-
trópico T humano tipo III (HTLV III), como 
el causante de la enfermedad (1). Otro virus 
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como el HTLV-I se ha relacionado con la leu-
cemia humana de células T (2), la paraparesia 
espástica tropical (3) y la esclerosis múltiple 
(4). Estos virus se clasifican como retrovirus y 
se caracterizan por poseer en su interior la 
enzima, transcriptasa reversa, que convierte el 
RNA viral en DNA de doble cadena(2). 

Hasta marzo de 1987 se habían diagnosti-
cado 31.982 casos de SIDA en los Estados 
Unidos, de los cuales 66% eran homosexuales y 
17% adictos a drogas intravenosas. Se calcula 
que para 1991 el número total de casos será 
de 270.000 en Estados Unidos solamente (5). 

Las manifestaciones neurológicas del SIDA 
se deben a infecciones oportunistas, a tumo-
res y al efecto primario que el VIH ejerce 
sobre el sistema nervioso. Las afecciones 
observadas son encefalitis, meningitis, lesiones 
ocupando espacio, desmielinización, retinitis, 
mielopatía y neuropatía periférica. El 30% de 
las anomalías se detectan clínicamente, sin 
embargo 80% de los pacientes tienen altera-
ciones neurológicas en el examen postmortem 
(6-8). Este informe revisa las complicaciones 
neurológicas de los pacientes con SIDA obser-
vados en el Centro Médico de los Andes (CMA). 

MATERIAL Y METODOS 
Se revisaron todas las historias clínicas de 

los pacientes vistos en el CMA con diagnóstico 
de SIDA y los síndromes relacionados, en el 
período comprendido entre el 10 de enero de 
1984 y el 31 de agosto de 1987. El diagnós-
tico de SIDA o de los síndromes relacionados 
se hizo de acuerdo con los criterios estable-
cidos por el Centro para el Control de Enfer-
medades de Atlanta, Estados Unidos (9). 
Todos los pacientes fueron examinados por 
alguno de los autores para determinar clínica-
mente la presencia de compromiso del SNC. 
Cuando fue necesario se recurrió a métodos 
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neurodiagnósticos tales como escanografía 
cerebral (tres pacientes), punción lumbar 
(tres pacientes) y electroencefalograma (un 
paciente). En tres casos se practicó estudio 
neuropatológico postmortem. 

RESULTADOS 
En el período mencionado se identificaron 

43 pacientes con SIDA o síndormes relacio-
nados. Todos eran homosexuales jóvenes, 
previamente sanos y sexualmente promiscuos; 
once habían vivido en el exterior o tenido 
contacto sexual con extranjeros. 25 tenían 
linfadenopatía generalizada persistente (Gru-
po III del CDC); cinco complejo relacionado 
con SIDA y trece síndrome florido de inmu-
nodeficiencia adquirida (Grupo IV del CDC). 
Todos los casos tenían una prueba serológica 
convencional para VIH positiva y una prueba 
confirmatoria (EIA, Laboratorios Abbott). 
Además 34 tenían una relación CD4-CD8 
invertida y 12 anergia cutánea. 

En nueve pacientes de trece (69.2%) con 
síndrome    florido de inmunodeficiencia adqui-
rida se demostraron alteraciones neurológicas 
(Tabla 1). Siete se presentaron con el comple-
jo demencia-SIDA; de éstos, cuatro tenían 
demencia como única complicación neuroló-
gica, mientras que en dos de los tres restantes 
se encontraron infecciones oportunistas (Fi-
gura 1) y en uno polineuropatía y linfoma 
primario de cerebro asociados (Figura 2). A 

Tabla 1. Complicaciones Neurológicas en Pacientes con SIDA 

Caso No. Edad Sexo Complicación neurológica 

1 31 Masculino Demencia 
2 32 Maculino Demencia 
3 28 Masculillo Polineuropatía-Demencia 

Criptococosis meníngea 
Linfoma primario cerebral 

4 29 Masculino Criptococosis meníngea 
Demencia 

5 33 Masculino Demencia 
Toxoplasmosis cerebral 
Herpes Zoster 

6 31 Masculino Herpes Zoster 
7 32 Masculino Herpes Zoster diseminado 
8 3 1                                            Masculino            Demencia 
9 43 Masculino Demencia 
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tres pacientes se les diagnosticó herpes zoster, 
siendo uno de éstos diseminado. 

Es de destacar el caso No. 2, cuyo cuadro 
clínico se caracterizó por una monoparesia de 
predominio distal, acompañada de hiperre-
flexia y signo de Hoffman. El electroencefa-
lograma mostró una marcada asimetría, con 
lentificación de hemisferio izquierdo (Figura 
3), la escanografía cerebral fue normal; el 
paciente desarrolló posteriormente demencia 
y falleció. 

Un paciente presentó una neuropatía peri-
férica caracterizada por dolores lancinantes, 
debilidad y arreflexia total; desafortunada-
mente no se pudo confirmar el diagnóstico 
mediante velocidades de conducción. En el 
caso No. 4 se demostró en el examen post-
mortem criptococosis meníngea con encefa-
litis subaguda. (Figura 4). 

Los síntomas más frecuentes fueron  los 
cambios mentales: depresión, ansiedad, irrita-
bilidad, confusión, alucinaciones, hipersomnia, 
bradipsiquia y trastornos de la concentración 
y la memoria. Los hallazgos más frecuentes 
fueron la alteración del estado de conciencia y 
signos focales (Tabla 2). 

DISCUSION 
Se siguen reconociendo complicaciones 

neurológicas del SIDA a todo nivel del sistema 
nervioso y actualmente se sabe que el virus es 
neurotropo además de linfotropo y se ha aisla-
do de tejido cerebral por métodos inmunohis-
toquímicos y de médula espinal, nervio peri-
férico y líquido cefalorraquídeo por medio de 
cultivos (10); además se ha confirmado la 
síntesis de anticuerpos específicos para VIH 
dentro del SNC (11). Se cree que el virus 
puede afectar al sistema nervioso mucho antes 
de que se manifieste la inmunodeficiencia 

Tabla 2. Cambios mentales y signos neurológicos 

Cambios menta les Pacientes Signos neurológicos Pacientes 

Depresión 4 Hemiparesia 2 
Ansiedad 3 Monoparesia 1 
Transtornos de memoria 2 Dolor lancinante M's I's 1 
Transtornos de atención 2 Arreflexia 1 
Irritabilidad 2 Hiporreflexia 1 
Confusión 2 Hiperreflexia 2 
Bradipsiquia                                                                   1                                            Signos meníngeos                                                           2 
Alucinaciones 1 S índ rome vertiginoso 1 
Hipersomnia 1 
Estupor y coma 1 
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(10). Es posible además diagnosticar algunos 
casos de infecciones oportunistas del SNC por 
métodos radiológicos, aún antes de ser aparen-
tes clínicamente (12). Para ésto la resonancia 
magnética nuclear (MRI) ha probado ser de 
una utilidad invaluable, siendo aún más sensi-
ble que el TAC cerebral (13). Quizá nuestro 
paciente con monoparesia superior derecha, 
signos piramidales, electroencefalograma asi-
métrico y TAC cerebral normal, habría mos-
trado alguna lesión si hubiéramos tenido la 
oportunidad de practicarle MRI. 

La causa más frecuente de disfunción neu-
rológica es el complejo demencia-SIDA; 
siete pacientes nuestros presentaron el cuadro 
clínico característico y en uno de ellos fue 
posible confirmarlo por examen neuropatoló-
gico (Figura 4). Esta entidad se caracteriza por 
un deterioro progresivo de las funciones men-
tales y del comportamiento, manifestándose 
generalmente en forma inicial por sutiles alte-
raciones de la memoria y la concentración, 
seguidas por trastornos motores leves, ataxia, 
temblor y pérdida de la coordinación motora 
fina. El cuadro clínico puede avanzar hacia la 
demencia severa, el mutismo, la incontinencia 
y en algunos casos asociarse a crisis miocló-
nicas (14). Se ha encontrado una incidencia 
significativa de cuadros demenciales asociados 
a neuropatía periférica (15). 

En un estudio histopatológico de treinta 
paciente con SIDA (16) se encontró que un 
90% presentaba evidencia clara de una encefa-
lomielitis subaguda, lo cual demuestra el ca-
rácter subclínico y la frecuencia de este síndro-
me. Los hallazgos histopatológicos caracterís-
ticos en orden de frecuencia fueron: gliosis de 
la sustancia blanca y gris, necrosis focal, 
nódulos microgliales, oligodendrocitos atí-
picos, inflamación perivascular, desmielini-
zación y esferoides axónicos. Los pacientes 
con manifestaciones clínicas más severas 
pueden presentar infiltrados inflamatorios 
compuestos por macrófagos espumosos, en 
algunos casos entremezclados con células mul-
tinucleadas. El examen histopatológico practi-
cado en uno de nuestros pacientes reveló áreas 
de desmielinización, gliosis reactiva y discreto 
infiltrado inflamatorio mixto. Estos focos se 
identificaron en múltiples niveles, incluyendo 

corteza cerebral y núcleos de la base (Figura 
4). El mutismo y la monoparesia parecen ser 
los hallazgos neurológicos que se relacionan 
en forma más significativa con la severidad de 
los hallazgos histopatológicos (17). Infortuna-
damente a nuestro paciente con monoparesia 
y cuadro demencial no fue posible practicarle 
autopsia. 

Los hallazgos histopatológicos parecen ser 
causados directamente por la infección por 
VIH en el SNC (16) el cual aún con una 
prueba de Elisa negativa puede originar los 
síntomas iniciales del síndrome (18). Los ha-
llazgos clínicos sugieren que ésta es una de-
mencia subcortical debido a la rara ocurrencia 
de la afasia, apraxia y alteraciones de concien-
cia y los estudios histopatológicos confirman 
esta impresión (15). El TAC cerebral en estos 
pacientes puede demostrar una atrofia cortical 
generalizada con dilatación ventricular. En 
75% de los casos el líquido cefalorraquídeo 
presenta una elevación leve de las proteínas, 
generalmente no mayor de 100mgr/dl. El 
electroencefalograma en algunos casos ha de-
mostrado lentificación difusa e inespecífica 
(19). 

El Criptococus neoformans es el hongo que 
con mayor frecuencia infecta el SNC de los 
seres humanos (20). La mayoría de los casos 
son agudos y presentan síntomas de meningi-
tis; sin embargo, otros muestran signos de 
hipertensión endocraneana o síntomas foca-
les. Ocasionalmente los pacientes con SIDA 
pueden presentar una meningitis atípica por 
criptococo, presumiblemente debido a la res-
puesta inflamatoria mínima a la infección. El 
diagnóstico se basa en el examen del líquido 
cefalorraquídeo al identificar el hongo en pre-
paraciones de tinta china o en estudios de 
aglutinación mediante latex. El pronóstico, a 
pesar del tratamiento con anfotericina B ó 5 
fluorocitocina, es extremadamente grave (19) 
aunque algunos autores reportan mejoría total 
del cuadro clínico y de los hallazgos del líqui-
do cefalorraquídeo en pacientes con SIDA 
(16); como pudimos obsevar en uno de nues-
tros pacientes con criptococosis meníngea, 
que recibió tratamiento. El TAC cerebral es 
inespecífico para esta complicación, sin em-
bargo puede demostrar cuadros de atrofia 
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severa en pacientes jóvenes (20). Esto lo 
observamos en un paciente de 29 años de 
edad con meningitis por criptococo. 

Los pacientes con SIDA pueden desarrollar 
linfomas primarios del SNC en la misma 
forma que los receptores de trasplantes rena-
les sometidos a inmunosupresión con droga. 
El linfoma es generalmente de tipo inmuno-
blástico y sus manifestaciones clínicas son 
muy variadas (21). Puede comprometer las 
leptomeninges en forma secundaria, causando 
anormalidades múltiples de los pares cranea-
nos. El TAC cerebral puede mostrar varias 
lesiones nodulares o en anillo hipercaptante, 
de localización periventricular profunda (20). 
Nuestro paciente con linfoma primario pre-
sentó invasión al espacio subaracnoideo, ha-
llazgo evidente al examen neuropatológico. 

La toxoplasmosis cerebral es la infección 
del SNC más frecuentemente asociada con 
SIDA (22). El cuadro clínico se caracteriza 
por la aparición subaguda de cambios focales, 
generalmente hemiparesia, afasia, convulsiones 
o difusos como confusión, letargía o cefalea. 
El TAC cerebral muestra una imagen de anillo 
hipercaptante del medio de contraste en múl-
tiples localizaciones aunque ocasionalmente 
esta captación puede ser homogénea o no ocu-
rrir (13). Se han descrito lesiones por toxo-
plasma concomitantes con absceso cerebral 
tuberculoso y con lesiones por cisticerco en 
pacientes con SIDA (22). Aunque algunos 
autores justifican la biopsia cerebral para acla-
rar el diagnóstico de un paciente a quien se le 
encuentra una lesión hipercaptante en la esca-
nografía cerebral, otros prefieren iniciar tera-
pia con pirimetamina y sulfadiazina ante la 
presunción de toxoplasmosis cerebral (12). 

Muchas otras manifestaciones del SIDA 
pueden observarse los  diferentes niveles del 
SNC. Estas, incluyen encefalitis aguda (23), 
encefalomielitis producida por herpes zoster 
(24), meningitis aséptica aguda (25), degene-
ración de la médula espinal por mielopatía 
vacuolar (26,27), mielitis torácica por herpes 
simple o citomegalovirus (28, 29), polirra-
diculopatía asociada a citomegalovirus (30, 
31), neuropatía periférica de predominio sen-
sorial (32), leucoencefalopatía multifocal pro-
gresiva y raramente meningitis por Aspergylus 

fumigatus (33). La leucoencefalopatía es un 
proceso desmielinizante producido muy posi-
blemente por un papovavirus que se manifiesta 
clínicamente por un cuadro de afasia, ceguera, 
hemiparesia y ataxia. La desmielinización es 
invariablemente progresiva y lleva a la muerte 
(34). 

La causa más frecuente de disminución de 
la agudeza visual en pacientes con SIDA, es la 
retinitis producida por citomegalovirus. Muy 
precozmente se observa en el fondo del ojo 
adelgazamiento e irregularidad de los vasos y 
luego oclusiones vasculares, exudados y hemo-
rragias. Sin tratamiento el proceso lleva muy 
seguramente a la ceguera total. La mielopatía 
vacuolar es un diagnóstico patológico que se 
hace al demostrar, con microscopio de luz o 
electrónico, unas vacuolas rodeadas por vainas 
delgadas de mielina, en cortes de médula to-
rácica especialmente y localizadas en los 
cordones posteriores y laterales. El hallazgo 
clínico característico es una paraparesia, 
acompañada de espasticidad con o sin ataxia 
asociada. Se ha encontrado que hasta 23% de 
los pacientes con SIDA pueden presentar mie-
lopatía vacuolar al examen postmortem (27). 

La encefalitis aguda comienza con un pe-
ríodo prodrómico caracterizado por fiebre, 
malestar general, anorexia, mialgias, cefalea, 
trastornos de memoria, desorientación e irrita-
bilidad, muy frecuentemente se presentan 
convulsiones tónico clónicas generalizadas. El 
líquido cefalorraquídeo sólo muestra ligera 
pleocitosis (23) y la recuperación se hace en 
forma casi completa a las tres semanas. 

También se han descrito pacientes con en-
fermedad de Whippel del sistema nervioso, 
caracterizada por la triada de trastornos gas-
trointestinales, oftalmoparesis supranuclear y 
mioclonia facial (35). En 1985 se informó el 
caso de un paciente en quien se diagnosticó 
esclerosis lateral amiotrófica concomitante 
con seropositividad para VIH (36). Se sabe 
además que pacientes que se han tratado en 
forma eficaz para sífilis con antibioticotera-
pia pueden presentar recurrencia del compro-
miso neurológico, si ocurre la inmunodeficien-
c i a  por VIH (37, 38). 

Los movimientos anormales más común-
mente vistos en pacientes con SIDA incluyen 
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balismo, hemicorea, mioclonias segmentarias, 
temblor posicional con distonia y parkinso-
nismo (39). Se han informado cambios en los 
movimientos oculares, que pueden presentarse 
como primera manifestación de SIDA. Estos 
son: oftalmoparesis supranuclear, alteraciones 
en nistagmus optoquinético, problemas de 
convergencia, movimientos oculares disconju-
gados anormales y blefaroespasmo (40). Nin-
guno de nuestros pacientes mostró movimien-
tos anormales o cambios neuro-oftalmológi-
cos. 

Las lesiones cerebrales son muy similares, 
en adultos y niños, sin embargo en niños es 
frecuente observar calcificaciones de los nú-
cleos basales (41, 42).). Los hallazgos más 
frecuentes en niños con encefalopatía progre-
siva son los de retraso en el desarrollo psico-
motor, microcefalia, debilidad generalizada 
con signos piramidales, parálisis pseudobulbar, 
ataxia, convulsiones, signos extrapiramidales y 
mioclonias (43-45). Se informó la asociación 
de encefalomielitis, rabdomiosarcoma y un 
desorden linfoproliferativo por el virus de 
Epstein-Barr en un niño de 40 meses con 
SIDA (16). 

La manifestación neurológica más frecuen-
te en nuestros pacientes fue el complejo de-
mencia—SIDA, lo cual concuerda con otros 
trabajos publicados (55). Es por lo tanto muy 
importante mantener un alto índice de sospe-
cha en pacientes de alto riesgo que consulten 
por cambios sutiles de memoria, atención y 
concentración, ya que estos síntomas pueden 
ser la primera manifestación de compromiso 
neurológico. 

Algunos autores extranjeros han informado 
una alta incidencia de tuberculosis pulmonar 
en pacientes haitianos con SIDA, sin mayor 
compromiso del sistema nervioso como me-
ningitis tuberculosa o tuberculomas (47, 48). 
A pesar de la reconocida alta incidencia de 
tuberculosis pulmonar en nuestro medio, 
ninguno de nuestros pacientes presentó evi-
dencia clínica o baciloscópica que indujera a 
diagnosticar dicha entidad en el aprato respi-
ratorio o el SNC. 

Para el vértigo posicional benigno presenta-
do por uno de nuestros pacientes no tenemos 
una clara explicación. Podría tratarse de una 

afección directa del virus al sistema laberín-
tico, de un neuronitis vestibular por algún 
virus o germen oportunista o simplemente de 
una coincidencia. 

Aunque poco común, se ha observado con 
mucho interés que el VIH puede en forma 
aislada producir síntomas neurológicos, sin que 
en el futuro el paciente vaya a desarrollar un 
síndrome de inmunodeficiencia; muchos de 
estos síntomas pueden  aparecer cuando el pa-
ciente está generando anticuerpos, esto es, 
aproximadamente tres meses después de la 
exposición al virus. Los cuadros clínicos 
descritos son: encefalitis, mielopatía, neuropa-
tía o meningitis. Entre las neuropatías parece 
que la mononeuritis múltiple es más frecuen-
te. (34). 

Para concluir, es importante hacer énfasis 
en la neurotropía del VIH, pues 80% de los 
pacientes con SIDA mostrarán compromiso 
del SNC por autopsia. Para los trabajadores 
en salud es muy importante reconocer las ma-
nifestaciones neurológicas que pueden presen-
tarse, ya que son muy frecuentes y muchas 
veces se ven como primera manifestación del 
síndrome. En Colombia las cifras de nuevos 
casos siguen creciendo en forma alarmante y 
es el médico quien debe ejercer una labor edu-
cativa y de prevención dentro de la co-
munidad. 

SUMMARY 
Forthy three patients with Acquired 

Immunodeficiency Syndrome (AIDS) and its 
related syndromes were prospectively studied 
at the Centro Médico de Los Andes of the 
Fundación Santa Fe de Bogotá, in a four year 
period. Twenty five patients had generalized 
persistent lymphadenopathy, five AIDS related 
complex an 13 full-blown AIDS. Nine out of 
13 cases with full-blown AIDS (69.2%) deve-
loped neurological complications. The diag-
nosis among affected included: AIDS-dementia 
complex, meningeal criptococcosis, cerebral 
toxoplasmosis, primary lymphoma of CNS 
and cutaneous Herpes Zoster. One patient 
presented with a monoparesis of central origin 
and a negative CAT scan. Another patient 
presented with vertigo probably related to his 
immunodeficiency status. This is the first 
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Colombian report of patients with neurological 
complications of AIDS. 
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