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Con este estudio se pretende 
conocer la etiología de las in-
fecciones del SNC en pacien-
tes con SIDA, su correlación 
clínico-etiológica y evaluar un 
protocolo para el diagnóstico 
de laboratorio. Se estudiaron 
25 pacientes con infección por 
HIV con síntomas neuroló-
gicos. Se les realizó examen clí-
nico y análisis del l íquido 
cefalorraquídeo (LCR) que in-
cluyó: citoquímico, coloración 
de Gram, Ziehl-Neelsen y tin-
ta china, cultivo para piógenos, 
micobacterias y hongos, látex 
para antígeno capsular de 
Cryptococcus neoformans, an-
tígeno P24 y VDRL. A los pa-
c i entes con c o m p r o m i s o 
neurológico focal se les hizo 
además tomografía computa-
dorizada (TC) de cráneo y si 

ésta era compatible con ence-
falitis por Toxoplasma gondii, 
se les realizó serologia. 
Se identificó C. neoformans en 
14 pacientes (56%), T gondii 
en 8 (32%), Micobacterium tu-
berculosis en una (4%), VDRL 
reactivo en uno (4%) y en tres 
casos se encontró Ag p24 
(12%). El único hallazgo clíni-
co que mostró correlación con 
el agente etiológico fue el com-
promiso neurológico focal que 
tuvieron los pacientes con 
toxoplasmosis. La TC de crá-
neo fue compatible con ence-
falitis en todos los casos y la 
serologia IgG fue reactiva en 
ellos. El C. neoformans fue el 
principal agente encontrado. 
Se debe sospechar T. gondii en 
todo paciente con compromi-
so neurológico focal. Este pro-
tocolo permitió sospechar al-
gún agente en el 100% de los 
pacientes estudiados. Se sugie-
re su estandarización en los la-
boratorios de tercer nivel. No 
se encontró ningún caso de 
meningitis bacteriana diferen-
te a M. Tuberculosis y T. 
pallidum. 

Introducción 

D esde 1981 cuando 
fue descrito por pri-
mera vez, la inci-
dencia del síndro-

me de inmunodeficiencia adqui-
rida (SIDA) ha ido en aumento. 
Las complicaciones neuroló-
gicas en los pacientes infecta-
dos por el virus de la inmu-
nodeficiencia humana (HIV) 
constituyen una de las causas 
más frecuentes de morbimor-
talidad. Se calcula que entre 40 
y 75% de estos pacientes pre-
sentan disfunción neurológica 
evidente desde el punto de vista 
clínico (1-5) y hasta 95% por 
hallazgos en la autopsia (2, 6). 
Entre 10 y 20% de los casos de 
infección por el HIV, la prime-
ra manifestación clínica que 
suele presentarse es de tipo 
neurológico (2, 3). El compro-
miso se puede presentar en el 
sistema nervioso central (SNC) 
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Infecciones del SNC en SIDA 

* Dos pacientes tenían infección por C. neoformans y 
antígeno P24 positivo. 

Tabla 2. Distribución por etiología de infecciones del SNC 
en pacientes con SIDA. Medellín, julio 93 - abril 94. 

y menos frecuentemente en el 
s i s tema nerv ioso pe r i f é r i co 
(SNP). Este puede deberse a 
daño directo causado por el mis-
mo virus o a infecciones opor-
tunistas y neoplasias, secunda-
rias a la inmunosupresión pro-
pia de la enfermedad. Por razo-
nes que aún no están completa-
mente establecidas y son moti-
vo de intensa investigación, el 
HIV presenta marcada afinidad 
por las células del sistema ner-
vioso, lo cual explica en parte 
la elevada ocurrencia de mani-
festaciones neurológicas debi-
das a él (7-11). 
El presente estudio describe las 
diferentes etiologías infecciosas 
del compromiso del SNC en los 
pacientes con infección por el 
HIV en nuestro medio, y tam-
bién la frecuencia de cada una 
de ellas, los hallazgos clínicos y 
de laboratorio durante el perío-
do comprendido entre julio de 
1993 y abril de 1994. 

Material y métodos 
Se trata de un estudio descripti-
vo, de corte transversal. 
Se incluyeron en este trabajo to-
dos los pacientes mayores de 18 
años de edad que presentaran in-
fección por el HIV o SIDA, que 
acudieron voluntariamente al 
servicio de urgencias de algunas 
instituciones de salud en la ciu-
dad de Medellín, entre el prime-
ro de julio de 1993 y el 30 de 
abril de 1994, con algún sínto-
ma que indicara compromiso del 
SNC. A todos los pacientes, pre-
vio consentimiento, un médico 
internista les realizó una encuesta 
con datos epidemiológicos y clí-
nicos. Se clasificaron los pacien-
tes de acuerdo al estadio clínico, 
siguiendo los criterios del Cen-
tro para el Control de Enferme-
dades de Atlanta (CDC) de 1987 

(12), además les practicó el exa-
men clínico un médico neurólo-
go. A todos los pacientes se les 
hizo punción lumbar siempre y 
cuando no estuviera contrain-
dicada. Los datos fueron consig-
nados en un formulario diseña-
do para tal fin. 
El análisis del líquido cefalorra-
quídeo (LCR) comprendía lo si-
guiente: citoquímico, coloración 
de Gram, Ziehl-Neelsen (ZN) y 
t inta china , cu l t ivo para 
piógenos, micobacterias y hon-
gos, VDRL. aglutinación látex 
para antígeno capsular de Crip-
tococcus neoformans y antígeno 
P24. Adicionalmente, a los pa-
cientes que tuvieran algún tipo 
de compromiso neurológico 
focal (convulsiones, alteraciones 
motoras o sensitivas) se les rea-
lizó tomografía computarizada 
(TC) de cráneo, simple y con-
trastada, que fue leída por un 
médico radiólogo. Si la TC era 
compatible con la toxoplasmosis, 
a estos pacientes se les practica-
ba serología para anticuerpos de 
tipo IgG e IgM contra Toxoplas-
ma gondii. Para el análisis de 
los resultados se utilizó la prue-
ba del chi cuadrado. 

Resultados 
Se estudiaron en total 25 pacien-
tes durante los 10 meses que duró 
la investigación. Todos eran de 
sexo masculino, con una edad 
promedio de 33.6 años (rango en-
tre los 22 y 45 años) (Tabla 1). El 
tiempo transcurrido entre el diag-
nóstico de la infección por el HIV 
y la aparición de la enfermedad 
neurológica fue en promedio de 
9.5 meses. El compromiso del 
SNC fue la manifestación ini-
cial de la infección por el HIV 
en cinco de los 25 casos estudia-
dos (20%). 36% de los pacientes 
(nueve casos) tenía SIDA al mo-
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mento de la infección neuro-
lógica, según la clasificación del 
CDC. 
De las infecciones estudiadas, la 
más frecuente fue la cripto-
cocosis, que se presentó en 14 
de los 25 pacientes (56%), se-
guida de la toxoplasmosis, ocho 
casos (32%). El antígeno P24 se 
detectó en el LCR de tres de los 
pacientes evaluados (12%). Se 
presentó un caso de meningo-
encefalitis por Micobacterium 
tuberculosis (4%) y otro de 
neurosífilis (4%) (Tabla 2). El 
C. neoformans se diagnosticó en 
14 de los 25 pacientes; la edad 
promedio de éstos fue de 32.8 
años. El tiempo transcurrido en-
tre el diagnóstico de infección 
por el HIV y la presencia de esta 
entidad fue de 7.4 meses. 
Siete de los 14 pacientes (50%) 
tenían SIDA al momento del 
diagnóstico. Los síntomas refe-
ridos por los pacientes con la 
criptococosis fueron variados, 
predominando la cefalea (85.7%) 
y la fiebre (64.2%); con menor 
frecuencia se presentaron alte-
r ac iones de la conc i enc i a 
(42.8%) y vómito (35.7%). Nin-
gún paciente tuvo convulsiones 
ni déficit motor o sensitivo. Al 
examen neurológico se encon-
tró rigidez de nuca en 50% de 
estos pacientes, ninguno tenía los 
otros signos meníngeos investi-
gados (Tabla 3). El citoquímico 
del LCR en los pacientes con C. 
neoformans, mostró en prome-
dio glucorraquia de 47.7 mg%, 
proteinorraquia de 90.4 mg% y 
35 células por mm3 con 86% de 
mononucleares y 14% de PMN. 
De los 14 pac i en te s , ocho 
(57.1%) tenían menos de cinco 
células por mm3 en el LCR (Ta-
bla 4). Además se observaron 
levaduras compatibles con C. 
neoformans utilizando la colo-

T a b l a 3. Signos y síntomas en pacientes con infección del SNC y SIDA. 
Medellín, julio 93 - abril 94. 

Tab la 4. Signos y síntomas en pacientes con infección del SNC y SIDA. 
Medellín, julio 93 - abril 94. 

ración con tinta china en 13 ca-
sos (92.8%) y se obtuvo creci-
miento por cultivo en la totali-
dad de ellos. La prueba de látex 
para el antígeno capsular del hon-
go fue reactiva en el LCR de los 
12 pacientes (91.6%) a los cua-
les se les realizó. El antígeno P24 
se investigó en 10 pacientes con 
criptococosis y fue positivo en 
dos, los cuales tenían alteracio-
nes de la conciencia y la TC de 
cráneo mostraba atrofia cortical. 
Dos de los pacientes con crip-
tococosis presentaron ceguera, 
con alteraciones en la fundos-
copia, especialmente a nivel de 
la papila, no atribuible a ninguna 
otra enfermedad. 
La segunda infección en frecuen-
cia fue la encefalitis por T. gondii, 
la cual se presentó en ocho pa-
cientes (32%). La edad prome-
dio fue de 33.2 años y el tiempo 
transcurrido entre el diagnóstico 
de la infección por el HIV y la 
aparición de la toxoplasmosis fue 
de 13.7 meses en promedio. Dos 
de los ocho casos (25%) tenían 

 

diagnóstico de SIDA previo a la 
infección por T. gondii. Los sín-
tomas más comunes en este gru-
po fueron la cefalea (87.5%) se-
guida de las alteraciones moto-
ras y/o convulsiones (75%) y fie-
bre (50%). Las alteraciones de 
la conciencia se presentaron en 
37.5% de los casos. Ningún pa-
ciente con encefalitis por T. 
gondii tenía signos meníngeos y 
el compromiso motor focal que 
con más frecuencia se encontró 
fue la parálisis de pares cranea-
nos (oculomotores y facial) y 
hemiparesia (37,5% en cada 
caso) (Tabla 3). El análisis del 
LCR realizado a estos pacientes 
mostró en promedio glucorra-
quia de 56.2 mg%, proteinorra-
quia de 67.7 mg% y siete célu-
las por mm3 (100% de predomi-
nio mononuclear). En cinco de 
los siete LCR que se evaluaron, 
se encontraron menos de cinco 
células por mm3 (Tabla 4). No 
se le hizo punción lumbar a un 
paciente por trombocitopenia se-
vera (menos de 20.000 plaque-
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tas). Todos los pacientes con 
toxoplasmosis presentaron se-
rología reactiva para T. gondii 
con anticuerpos específicos tipo 
IgG; sólo uno de los ocho tuvo 
IgM positiva. A todos los pa-
cientes con toxoplasmosis se les 
realizó TC de cráneo simple y 
contrastado, la cual fue infor-
mada en todos los casos como 
compatible con ese diagnóstico. 
En dos ocasiones fue necesario 
utilizar doble dosis de medio de 
contraste y hacer cortes tardíos 
(una hora después de aplicado el 
medio de contraste). En uno de 
los pacientes se detectaron, ade-
más de las lesiones de toxo-
plasmosis cerebral, otras compa-
tibles con leucoencefalopatía 
multifocal progresiva. 
De los tres pacientes que tenían 
positivo el antígeno P24 en el 
LCR. dos presentaban simultá-
neamente criptococosis; ambos 
manifestaban alteraciones del 
sensorio y la TC mostraba atro-
fia cortical cerebral. El otro pa-
ciente con antígeno P24 en el 
LCR tenía 43 años y hacía 12 
meses se le había diagnosticado 
la infección por HIV. Fue com-
pletamente asintomático hasta 
que se presentó con fiebre, cefa-
lea y vómito de cinco días de 
evolución. Los únicos hallazgos 
positivos al examen físico fue-
ron rigidez de nuca y signos me-
níngeos de Kernig y Brudzinski. 
El LCR mostró glucorraquia de 
39 mg%, proteinorraquia de 157 
mg% y tenía 250 células por 
mm3, de las cuales 90% eran 
mononucleares. Sólo tenía posi-
tivo el antígeno P24 en el LCR. 
Uno de los 25 pacientes estudia-
dos (4%) presentó meningo-
encefalitis por Micobacterium 
tuberculosis; tenía 33 años, con 
diagnóstico nuevo de infección 
por el HIV en el momento del 

compromiso neurológico. Sus 
síntomas fueron fiebre, cefalea 
y alteración de la conciencia. Al 
examen neurológico se encon-
tró confuso, con rigidez de nuca 
y hemiparesia izquierda como 
únicos hallazgos positivos. El 
LCR mostró glucorraquia de 35 
mg%, proteinorraquia de 213 
mg% y 180 células por mm3, de 
las cuales 52% eran polimorfo-
nucleares y el resto mononu-
cleares (Tabla 4). La coloración 
de ZN fue informada como ne-
gativa pero el cultivo del LCR 
fue positivo a la sexta semana 
para M. tuberculosis. 
Por último, se encontró un caso 
de neurosífilis (4%) en un pacien-
te de 40 años con diagnóstico de 
infección por el HIV un mes an-
tes de ser evaluado en el servicio 
de dermatología por lunes secun-
dario. El VDRL sérico fue de 
1:512 diles y a pesar de estar com-
pletamente asintomático desde el 
punto de vista neurológico con 
examen clínico normal, se le hizo 
punción lumbar encontrándose el 
VDRL reactivo en el LCR. Ade-
más presentaba glucorraquia de 
52 mg%, proteinorraquia de 36 
mg% y cinco mononucleares por 
mm3 (Tabla 4). 

D i s c u s i ó n 
A la fecha no se encontraron en 
nuestro medio trabajos realiza-
dos de forma prospectiva sobre 
infecciones del SNC en pacien-
tes con SIDA; por lo tanto los 
datos obtenidos en este primer 
estudio se confrontarán con los 
de otros países y con algunos 
nacionales que han descrito de 
manera retrospectiva las infec-
ciones que se presentan con ma-
yor frecuencia en estos pacien-
tes, incluidas las del SNC. 
En cuanto a los aspectos demo-
gráficos, todos los pacientes en-

contrados fueron hombres, con 
edad promedio de 33.6 años, co-
incidiendo con lo informado des-
de el punto de vista epidemio-
lógico en el país (13). El prome-
dio de tiempo transcurrido entre 
el diagnóstico de la infección por 
el HIV y el compromiso neuro-
lógico fue de 9.5 meses. A pesar 
de que las infecciones oportu-
nistas suelen afectar estos pa-
cientes en estadios avanzados de 
la enfermedad cuando el recuen-
to de linfocitos CD4 es bajo (2, 
3, 14) pueden presentarse alte-
raciones neurológicas tempra-
nas, especialmente meningitis 
por el HIV y cambios precoces 
en la composición del LCR (7, 
11,15-22). En este estudio, 36% 
de los pacientes tenía diagnósti-
co de SIDA antes del compro-
miso del SNC y en 20% de los 
casos el diagnóstico de infec-
ción por el HIV se realizó en el 
momento del compromiso neu-
rológico, hallazgos similares a 
los que han sido descritos (2, 3). 
Esto implica que los pacientes 
se están detectando varios años 
después de haber adquirido el 
HIV, ya que el SIDA se declara 
aproximadamente 10 años des-
pués de haberse adquirido (23). 
La infección que con mayor fre-
cuencia se encontró en el SNC 
fue la criptococosis, en 56% de 
los casos, similar a la encontra-
da por Velásquez y colaborado-
res en un estudio retrospectivo 
realizado en la ciudad de Mede-
llín (24), pero no coincide con 
lo que se ha informado previa-
mente en la literatura de otros 
países de América Latina, Afri-
ca y Esados Unidos, en donde 
las mayores frecuencias alcan-
zadas sólo llegan al 30% (3, 25-
29). Los síntomas de la cripto-
cocosis que se presentaron con 
mayor frecuencia fueron la ce-
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falea en 85.7% y la fiebre en 
64.2%, coincidiendo con lo des-
crito en otros estudios (25, 30-
32). La frecuencia encontrada de 
alteraciones de la conciencia 
(42.8%) fue más alta que la re-
ferida por las distintas series re-
visadas, en las que sólo llega a 
ser de 30% (25,31). La mitad de 
los pacientes con criptococosis 
tenía rigidez de nuca y ningún 
paciente presentó convulsiones 
o alteraciones motoras, tal como 
se ha informado (2, 3, 25). La 
ceguera que presentaron dos de 
los pacientes con criptococosis 
y en los cuales no se evidenció 
otra causa, ya ha sido reportada 
y se atribuye a una neuritis ópti-
ca debida a la invasión directa 
del nervio por el hongo (33) o a 
endoftalmitis con alteraciones 
retinianas (34, 35). El LCR de 
los pacientes con criptococosis 
mostró valores de glucorraquia 
normales, un incremento no sig-
nificativo de la proteinorraquia 
y discreta pleocitosis de predo-
minio mononuclear, siendo fre-
cuente encontrar LCR con me-
nos de cinco células por m m 3  
similar a lo que han informado 
otros (3, 26, 27, 31). El examen 
directo con tinta china del LCR 
mostró levaduras de C. neofor-
mans en 92.8% de los casos, un 
porcentaje similar al hallado en 
trabajos previos, en los cuales 
su positividad está entre 75 y 80% 
(3, 25, 30, 32). Asi mismo, la 
técnica del látex para la detección 
del antígeno capsular del hongo 
fue positiva en 91.6% de los ca-
sos, similar a lo descrito anterior-
mente (2-4, 25, 30, 32). 
La prevalencia de la toxoplas-
mosis en los pacientes infecta-
dos por el HIV varía, dependien-
do de la f r e c u e n c i a de la 
seropositividad para infección 
por T. gondii en la población 

general. En Colombia 64% de la 
población presenta anticuerpos 
IgG contra el toxoplasma (36), 
desconociéndose la frecuencia 
de dicha seropositividad entre los 
pacientes infectados por el HIV. 
Aproximadamente entre 30 y 
50% de estos pacientes con an-
ticuerpos IgG pueden desarro-
llar encefalitis por toxoplasma 
durante el curso de la infección 
(37, 38) sin que se conozca has-
ta ahora la razón por la cual a 
pesar del deterioro inmunológico 
severo, no se desarrolla en todos 
los casos (38). La frecuencia de 
la toxoplasmosis en este trabajo 
fue de 32%, igual a la encontra-
da en otras series (4, 17, 28, 29, 
39), en donde dependiendo del 
área geográfica ésta oscila entre 
2.5 y 40%, describiéndose como 
la infección oportunista del SNC 
más común en los pacientes con 
el HIV (15,21, 38,40). La cefa-
lea fue el síntoma más frecuen-
temente encontrado en los pa-
cientes con encefalitis por T 
gondii, similar a lo que han in-
formado otros (3, 4, 15, 17, 38, 
39); lo mismo ocurrió con los 
signos que indican compromiso 
neurológico focal, que se presen-
taron en 75% de los casos de la 
toxoplasmosis (P<0.01) coinci-
diendo con lo descrito (3, 4, 15, 
17, 39,40). Dada la significancia 
estadística de este último hallaz-
go, debe ser tenido en cuenta 
para la sospecha diagnóstica de 
esta entidad. Idealmente el diag-
nóstico de la toxoplasmosis de-
bería hacerse demostrando la 
presencia del parásito en el SNC 
mediante biopsia cerebral de las 
lesiones (38). Sin embargo, un 
cuadro clínico sugestivo acom-
pañado de TC compatible, es 
suficiente para iniciar su trata-
miento (3, 15, 38, 41). En este 
trabajo no hubo necesidad de rea-

lizar biopsia cerebral a ningún 
paciente, pero en dos ocasiones 
se requirió de la TC utilizando 
doble dosis de medio de con-
traste y cortes tardíos para hacer 
el diagnóstico; como ya ha sido 
demostrado previamente, con 
esta técnica se aumenta la sensi-
bilidad y especificidad de la TC 
(3, 15, 41), situación que permi-
te recomendar dicho procedi-
miento para el diagnóstico de la 
infección. En la encefalitis por 
toxoplasma el estudio del LCR 
no tiene el valor diagnóstico que 
ofrece en las otras infecciones 
oportunistas del SNC (3, 39). Las 
pruebas serológicas (IgG e IgM) 
positivas sugieren el diagnósti-
co pero no lo descartan si están 
negativas (2, 3, 15, 40). La tota-
lidad de los pacientes en este 
estudio tenían IgG positiva, tal 
como ha sido descrito en otras 
series, en las cuales dichos 
anticuerpos están presentes en 
70 a 95% de los casos de 
encefalitis por T. gondii (2, 15, 
39, 40). Es infrecuente encon-
trar títulos de IgM para toxo-
plasma en los pacientes con in-
fección por el HIV (menos de 
5%) (2, 40) pues como ocurre 
con la mayoría de las infeccio-
nes oportunistas que los afectan, 
g e n e r a l m e n t e se deben a 
reactivación de infecciones la-
tentes. En el presente estudio 
sólo uno de los ocho casos de 
toxoplasmosis cerebral tenía 
IgM positivo. 

En lo que respecta a la detección 
del HIV en el LCR como marca-
dor de infección del SNC por 
este virus, existe controversia. 
Aunque algunos estudios indi-
can que la presencia del antígeno 
P24 del HIV en el LCR está aso-
ciada con encefalopatía progre-
siva en niños y en algunos adul-
tos (11, 20, 42), estudios poste-
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riores no han confirmado que la 
detección de antígenos del HIV 
en el LCR sea predictor de dete-
r ioro neurológico (11,  22,  43,  
44). Uno de los 25 pacientes es-
tudiados presentó un cuadro clí-
nico sugestivo de meningoence-
falitis aguda; el único hallazgo 
positivo en el LCR, además de 
pleocitosis mononuclear y au-
mento de la proteinorraquia, fue 
la presencia del antígeno P24. 
Este caso puede corresponder a 
una meningitis viral, entre las 
cuales puede estar la causada por 
el HIV, que ha sido ampliamen-
te descrita (2-4, 11, 15, 21, 45). 
Los otros dos pacientes con 
antígeno P24 positivo en el LCR 
tenían además la criptococosis 
meníngea y presentaban altera-
ciones de conciencia; la TC de 
cráneo mostró atrofia cortical en 
ambos casos, la cual puede pre-
sentarse en cualquiera de estas 
infecciones (41). No está com-
pletamente aceptado que el ha-
llazgo de antígenos virales como 
el P24 en el LCR de esos pa-
cientes indique enfermedad del 
SNC por el HIV (43, 44). Es de 
anotar que en este trabajo no se 
encontró ningún paciente con 
complejo demencia-SIDA, que 
es la manifestación neurológica 
más frecuentemente descrita en 
los pacientes infectados por el 
HIV (2-4, 11, 15,21). 
Sólo un paciente de los estudia-
dos tenía meningoencefalitis por 
M. tuberculosis. Los hallazgos 
clínicos y del LCR fueron simi-
lares a los que se han descrito en 
pacientes inmunocompetentes 
(46-49). Si bien la frecuencia de 
meningitis tuberculosa en los pa-
cientes infectados por el HIV es 
mayor que en los pacientes no 
infectados (48,49), las manifes-
taciones clínicas y el pronóstico 
son similares en ambos grupos 

(46, 48). La frecuencia encon-
trada en este trabajo (1%) es si-
milar a la descrita en otros paí-
ses de Latinoamérica como Bra-
sil, en donde se ha encontrado 
en 1.2% de pacientes infectados 
por el HIV (28). 
El caso de neurosífilis informa-
do en esta investigación corres-
ponde al de un paciente con 
secundarismo sifilítico que pre-
sentaba un VDRL sérico fuerte-
mente positivo (1:512 diles), 
comple tamente as intomático 
desde el punto de vista neuro-
lógico (Tabla 4). Se calcula que 
la prevalencia de la infección por 
neurosífilis en los pacientes con 
el HIV es de 1 a 1.5% (2,50); se 
sabe que la infección por el HIV 
altera el curso natural de la sífi-
lis por la inmunosupresión que 
éste ocasiona (2, 15, 50-52). 
No obstante estar incluida en este 
protocolo la búsqueda de otros 
agentes bacterianos (meningitis 
piógenas), no se encontraron en 
ningún paciente, lo que coincide 
con la baja frecuencia informa-
da por otros (2, 4). 

C o n c l u s i o n e s 
• Este protocolo permitió identi-
ficar los agentes infecciosos del 
SNC más comúnmente informa-
dos en la literatura. 
• Las manifestaciones clínicas 
no son características ni definen 
una etiología infecciosa específi-
ca del SNC, excepto cuando se 
presentan signos y síntomas que 
indiquen focalización, en cuyo 
caso la toxoplasmosis se debe 
sospechar. 
• Se recomienda la coloración 
con tinta china como una técni-
ca diagnóstica de bajo costo, fá-
cil y de alta sensibilidad cuando 
se compara con el cultivo, con-
siderado el "método de oro", el 
cual se informó como positivo 

en la totalidad de los casos de 
este estudio. 
• Se sugiere realizar punción 
lumbar a todo paciente con sífi-
lis que sea seropositivo para el 
HIV, así no tenga síntomas 
neurológicos (51). 
• El no haber encontrado bacte-
rias diferentes a M. tuberculosis 
y T. pallidum, no debe excluir su 
búsqueda porque la meningitis 
piógena es frecuente en la pobla-
ción general. 
• Proponemos la estandarización 
de este protocolo para el análisis 
del LCR en los pacientes HIV 
positivos que sean sospechosos 
de tener infección del SNC y 
además incluir la búsqueda de 
otros agentes etiológicos como 
los virus. 
• Se deben hacer otros estudios 
similares a nivel nacional que 
permitan comparar los resulta-
dos obtenidos en esta investiga-
ción. 

S u m m a r y 
Objectives: To determine the 
etiology of Central Nervous 
System (CNS) infect ions in 
AIDS patients and its correlation 
with clinical symptoms, and to 
evaluate a work up-laboratory 
protocol for diagnosis in such 
patients. 
Methods: Twenty-five patients 
with HIV infection and neuro-
logical symptoms were studied 
by clinical examinat ion and 
cerebrospinal fluid (CSF) ana-
lysis. Citochemistry tests, Gram 
stain, Ziehl Neelsen and ink 
smears were done as well as 
cultures for bacteria, mycobac-
teria and fungi, VDRL, p24 an-
tigen an latex agglutination test 
for Cryptococcus neoformans 
capsu la r an t igen were also 
performed. Patients with focal 
neurological involvement under-
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went computed tomography 
(CT) of the cranium and serology 
for Toxoplasma gondii was 
performed whenever the scan 
was compatible with toxoplas-
mic encephalitis. 
Resul t s : C. neoforms was 
identified in patients (56%), T. 
gondii in 8 (32%), Mycobac-
terium tuberculosis in 1 (4%). 
The VDRL was reactive in 1 (4%) 
and the presence of p24 antigen 
was detected in 23 cases (12%). 
The only clinical finding that 
could be correlated with the 
etiological agent was focal neu-
rological involvement in patients 
with toxoplasmosis. In all of these 
cases, CT was compatible with 
encephalitis and toxoplasmic IgG 
serology was reactive. 
Conclusions: 1. C. neoformans 
was the main etiological agent 
found. 2. T. gondii should be 
suspected in every patient with 
focal neurological involvement. 
3. This work  up protocol allowed 
etiological suspicion in 100% of 
the pa t ien ts s tudied . 4. Its 
standardization in third level 
laboratories is therefore sugge-
sted. 5. There were no cases of 
bacterial meningitis by agents 
other than M. tuberculosis and 
Treponema pallidum. 
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