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RESUMEN

OsjETIVO: describir algunas complicaciones neuroldgicas del paciente VIH positivo en el servicio de medicina
interna del Hospital Universitario Hernando Moncaleano Perdomo de Neiva entre el periodo comprendido del
1 de junio del 2001 al 31 de junio 2004.

METoDpos: estudio descriptivo retrospectivo. La recoleccién de datos se realizé a partir de los registros estadisticos del
servicio de medicina interna, tomando como poblacién todos los pacientes VIH positivos que ingresaron durante este
periodo, haciendo revisién de las historias clinicas.

REsuLTADOS: la poblacién total fue de 86 pacientes, de los cuales 67 (78%) presentaban manifestaciones neurologicas. El
45 por ciento se encontraban en el grupo etareo de 31-40 afios, seguidos por un 22 por ciento del grupo de 21-30 afios. El
89 por ciento de los pacientes eran hombres y el 53 por ciento procedian de Neiva, segtin el estado civil 76 por ciento vivian
en unién libre, 12 por ciento eran solteros. El 89 por ciento de los pacientes cursaron con otra patologfa concomitante,
siendo las mas frecuentes candidiasis oronfaringea y neumonia con 13 por ciento cada una. Las manifestaciones clinicas
mas frecuentes fueron fiebre y cefalea con (60% y 57 % respectivamente).

El diagnéstico principal fue toxoplasmosis cerebral (37%), seguido por neuroinfeccién inespecifica (22%) y criptococosis
cerebral (16%). La mortalidad fue del45 por ciento.

CONCLUSIONES: en la poblacion analizada el grupo etireo mas afectado fue de 31-40 afios, con un mayor porcentaje de
hombres y la toxoplasmosis cerebral fue la neuroinfeccién predominante.

PALABRAS cLAVE: SIDA, HIV, toxoplasmosis, criptococosis, cefalea.

(Avila G, Gonzalez G. Manifestaciones neurolégicas del sindrome de inmunodeficiencia adquirida (sida)
en pacientes del hospital universitario Hernando Moncaleano Perdomo de Neiva 2001 -2004. Acta Neurol
Colomb 2007;23:90-94).

SUMMARY

OBJETIVE: to described some neurological complications of the HIV inpatients from internal medicine ward
of the University Hospital “Hernando Moncaleano Perdomo” of Neiva city (Colombia) bewteen June 1 2001
to June 31 2004.

METHODS:  retrospective descriptive study. Data was gathering from the statistical registrations of the Internal
Medicine service, taking as population all the positive HIV patient that entered during the selected petriod. All
clinical records were revised.

REesuLts: 86 patients, of those 67 (78%) presented neurological manifestations. 45 per cent were 31-40 years
old, 22 per cent 21-30 years old. 89 per cent of the patients were men; with 53 per cent coming from Neiva.
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The most frequent clinical manifestations were fever and headache (60 and 57 per cent). The main diagnoses
were cerebral toxoplasmosis (37%), others neuroinfections (22%) and meningeal criptococosis in 16 per cent.

The mortality was 45 per cent.

ConcLusIoNs: in the analyzed population, the most affected group was 31-40 years old. With a highest percentage of
men. Cerebral toxoplasmosis was the predominant neuro infection.Mortality was high.

KEey worps: AIDS, HIV, toxoplasmosis, cryptococcosis, headache.

(Avila G, Gonzilez G. Some neurological manifestations of the acquired immunodeficiency syndrome (AIDS)
in patient of the university hospital Hernando Moncaleano Perdomo in Neiva 2001 -2004. Acta Neurol

Colomb 2007;23:90-94).

INTRODUCCION

El sindrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA) se reconocié por primera vez en
1981 entre hombres homosexuales en los
Estados Unidos de América. El virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH), causante del
SIDA, se identificé en 1983 (1-3).

Al parecer, la propagacién extensa del
SIDA comenzé a fines del decenio de 1970 y
comienzos del de 1980 entre hombres y mujeres
sexualmente activos en Africa oriental y central
y entre hombres homosexuales y bisexuales en
determinadas zonas urbanas de Norteamérica,
Europa occidental, Australia y Nueva Zelanda.
En la actualidad el virus estd en todos los

paises (4).

En 1996, las enfermedades asociadas al
VIH/SIDA ocasionaron aproximadamente 1,5
millones de defunciones, entre ellas 350.000
infantiles. Se cree que desde el comienzo de la
epidemia mundial se han infectado por el VIH
casi 30 millones de personas, entre ellas 26,8
millones de adultos y 2,6 millones de nifios. De
ese total se estima que han muerto cinco millones
de adultos y 1,4 millones de nifios (5,0).

En el departamento del Huila es una de las
patologias de salud publica que estd aumentando
significativamente.

METODOS

Diserio: el presente es un estudio descriptivo,
retrospectivo; realizado en el hospital universitario
Hernando Moncaleano Perdomo de Neiva
hospital general de referencia que atiende la
poblacién de la regién sur oriental de Colombia.

Poblacidn de estudio: pacientes con diagnostico
de SIDA que presentaron manifestaciones
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neurolégicas en el periodo comprendido entre
el 1 de Junio de 2001 al 31 de Junio 2004. La
muestra fue secuencial y por conveniencia. Los
datos fueron recolectados y sistematizados en
el programa EXCEL vy analizados en tablas,
frecuencias y distribuciones

RESULTADOS

Se encontraron registrados en la base de datos
del servicio de medicina interna 92 pacientes con
diagnostico de HIV, de estos se encontraron en
archivo 86 historias clinicas. De estas 86 historias
clinicas se revisaron 67 registros, (78%) que
presentaron manifestaciones neurologicas.

Teniendo en cuenta la edad 3 por ciento eran
menores de 20 afos, 22 por ciento tuvieron entre
21-30 anos, el mayor porcentaje correspondio al
grupo entre 31-40 anos (45%), luego con iguales
porcentajes (15%) los grupos etéreos de 41 a
50 y de 51 a 60. Teniendo en cuenta el género
11 por ciento fueron mujeres y 89 por ciento
hombres. Se encontrd la ocupacién solamente
del 61 por ciento de la poblacion, de éstos
21,9 por ciento eran agricultores, 26,8 por
ciento no tenfan empleo, el 12,3 por ciento eran
amas de casa, hubo porcentajes similares en un
grupo heterogéneo de comerciantes, estilistas,
independientes, latoneros etc.

Teniendo en cuenta la seguridad social, 64,7
por ciento eran vinculados, 26,5 por ciento eran
subsidiados, 8,8 por ciento restante pertenecian
al régimen contributivo Al 56 por ciento de la
poblacién se le habia diagnosticado el HIV un
mes antes de las manifestaciones neurolégicas,
al 10 por ciento uno a tres meses antes, en los
restantes el diagnodstico se habfa realizado antes
de los tres meses previos a la manifestacién
neuroldgica.
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89 por ciento de los pacientes que presentaron
manifestaciones neurolégicas cursaron con
otra patologia asociada. Solamente el 20 por
ciento de los pacientes con manifestaciones
neurologicas tenfan el antecedente de terapia
antiretroviral.

La fiebre y la cefalea fueron los principales
sintomas (60% y 57% respectivamente), seguidos
de meningismo con un 42 por ciento, otros
sintomas constitucionales importantes fueron la
emesis (37%), la tos (34%), y los cambios en el
comportamiento (31%).

La toxoplasmosis cerebral se diagnostico por
imagenes de TAC cerebral simple y contrastado
y por la involucién de las lesiones en el TAC a los
15 dias de iniciado el tratamiento médico, criterios
de mejoria clinica y radiolégica (Figura 1).

La tuberculosis cerebral se diagnosticopor
imagenes de TAC cerebral y estudio de liquido
cefalorraquideo con criterios para meningitis
tuberculosa y ADA positivo.

La criptococosis cerebral se diagnostico con
estudio de liquido cefalorraquideo analizando
el centrifugado del mismo con tinciones de
tinta china y prueba de latex positiva para
criptococo.

Analizando el diagnéstico al terminar la
hospitalizacién, 37 por ciento de los pacientes

presentaron toxoplasmosis cerebral, en el 22 por
ciento de los casos no fue posible determinar la
causa de los sintomas, en un 16% los pacientes
presentaron criptococosis cerebral, y el porcentaje
de pacientes con tuberculosis cerebral fue 12
por ciento.

El tiempo de hospitalizacién entre los
pacientes que ingresaron con HIV y con
manifestaciones neurologicas dur6 entre 1y 15
dias 36 por ciento, en 30 por ciento entre 16 y 30
dias, seguido por un 26 por ciento entre 31 y 45
dias, con un valor maximo de 80 dias y un valor
minimo de cuatro. La mortalidad encontrada en
los pacientes HIV y que presentaban alteraciones
neuroldgicas fue 45 por ciento.

DISCUSION

El compromiso del sistema neurolégico puede
ser por: accion directa del VIH o encefalopatia,
neuropatia periférica y miopatias; infecciones
o neoplasias oportunistas, trastornos auto
inmunitarios, fendmenos vasculares, metabolicos
o psiquiatricos, toxicidad de los medicamentos
durante el tratamiento (7). En la setie estudiada
las alteraciones infecciosas fueron las mas
frecuentes.

La encefalitis por toxoplasma es la causa mas
frecuente del proceso expansivo intracraneano

A. SIMPLE

B. CONTRASTADO

ANILLO EL CONTRASTE.

Ficura 1. TAC sIMPLE (A) Y CONTRASTADO (B). LESIONES HIPODENSAS QUIE CAPTAN EN
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en estadio SIDA (8-10). En nuestra serie 37
por ciento de los pacientes con manifestaciones
neurologicas presentaron toxoplasmosis. En el
SIDA la afectacion es la encefalica toxoplasmosis
predominante que en general se presenta en
forma subaguda, focal o difusa, con compromiso
del estado de conciencia, signos meningeos y
trastornos siquiatricos (11-13).

En la mayorfa de los pacientes se manifiesta
como disfunciéon generalizada (encefalitis) que
en pocos dfas se focaliza (50%), acompafiada
de fiebre (10-74%) y cefalea en alrededor del
50 por ciento del liquido cefalo-raquideo fue
inespecifico (10).

La segunda causa infecciosa en pacientes con
manifestaciones neurolégicas es el criptococo en
otras series es el agente etiolégico mas frecuente
en la meningitis de los pacientes con VIH (17).
Es la primera complicacién indicadora de SIDA
en el 6 por ciento de los pacientes infectados
por el VIH. La infecciéon se manifiesta cuando
el recuento de linfocitos T CD4 es menor de
100 (18).

La forma de presentacién es subaguda, con
cefaleas, nauseas, vomitos, fiebre, repercusion
general y en etapas avanzadas obnubilacién y
coma (19). A veces se puede presentar con crisis
convulsivas. Menos del 30% se manifiestan como
sindrome meningeo. Si existen manifestaciones
focales se debera descartar criptococoma (20).

La tuberculosis como causa de meningitis debe
tenerse siempre presente, el LCR evidencia glucosa
baja y proteinas elevadas, celularidad moderada.
Es frecuente que no haya manifestaciones
pulmonares que sugieran TBC.

CONCLUSIONES

En este estudio la neuroinfeccién mas
frecuente en los 86 pacientes VIH analizados fue
la toxoplasmosis cerebral en 37% de los casos
contrario a lo que se reporta en la literatura
mundial.

El grupo etéreo mas afectado fue el de 31-40
afios, con predominio de hombres; y los sintomas
mas frecuentes fueron fiebre y cefalea.

La literatura mundial sugiere que las alteracio-
nes neurolégicas mas comunes son el complejo
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demencia SIDA, encefalopatia progresiva y la
encefalitis aguda.
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