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RESUMEN

El sindrome opsoclono-mioclono (SOM) es una entidad infrecuente, caracterizada por opsoclono,
mioclonias y ataxia, en adultos sus etiologias incluyen causas paraneoplasicas, infecciosas y autoinmunes.
Se presenta el caso de un paciente masculino de 44 aflos, con infeccion por virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH) en terapia antirretroviral, que consult6 por cefalea, inestabilidad de la marcha y movimientos
oculares multidireccionales. El estudio imagenologico evidencié mielitis longitudinalmente extensa T5-T9
con predominio de cordones posteriores, el liquido cefalorraquideo mostr6é pleocitosis mononuclear,
proteinorraquia y sintesis intratecal de IgG mediante bandas oligoclonales. Aunque el VDRL en liquido
cefalorraquideo fue negativo, los antecedentes epidemiologicos, VDRL sérico reactivo, clinica neurologica
compatible e inflamacion intratecal justificaron plantear neurosifilis como hipotesis plausible, pero no
confirmada. Ademds, se discutieron diagnésticos diferenciales incluyendo el espectro de neuromielitis
optica, dada la presencia de mielitis longitudinal extensa T5-T9 con predominio de cordones posteriores.
Se manejo con penicilina-G mas metilprednisolona, evolucionando con mejoria clinica, sin embargo, la
administracion de ambas terapias impide atribuir la respuesta a una etiologia especifica. Este caso destaca
la utilidad del estudio del liquido cefalorraquideo en la aproximacion etiologica del SOM en pacientes con
VIH, asi como la necesidad de integrar antecedentes epidemioldgicos, hallazgos imagenologicos y respuesta
terapéutica.

Palabras claves: Sindrome de Opsoclono-Mioclono, Infecciones por VIH, Sifilis, Bandas Oligoclonales.

ABSTRACT

Opsoclonus-myoclonus syndrome (OMS) is a rare condition characterized by opsoclonus, myoclonus, and
ataxia, in adults, its etiologies include paraneoplastic, infectious, and autoimmune causes. We present the
case of a 44-year-old male patient with human immunodeficiency virus (HIV) infection who was on
antiretroviral therapy and presented with headache, gait instability, and multidirectional eye movements.
Imaging studies revealed longitudinally extensive myelitis at T5—T9 with a predominance in the posterior
columns, cerebrospinal fluid showed mononuclear pleocytosis, proteinorrachia, and intrathecal 1gG
synthesis as evidenced by oligoclonal bands. Although the VDRL test on cerebrospinal fluid was negative,
the epidemiological history, reactive serum VDRL, compatible neurological presentation, and intrathecal
inflammation justified considering neurosyphilis as a plausible, though unconfirmed, hypothesis. In
addition, differential diagnoses were discussed, including the spectrum of neuromyelitis optica, given the
presence of extensive longitudinal myelitis from T5 to T9 with a predominance of posterior columns. The
patient was treated with penicillin G plus methylprednisolone and showed clinical improvement; however,
the administration of both therapies makes it impossible to attribute the response to a specific etiology. This
case highlights the utility of cerebrospinal fluid analysis in determining the etiology of SOM in HIV-positive
patients, as well as the need to integrate epidemiological history, imaging findings, and therapeutic
response.
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Introduccion

El sindrome de opsoclono-mioclonos (SOM) es un
trastorno neuroinflamatorio' que se define por la
presencia de opsoclonus, rafagas de oscilaciones de alta
frecuencia de sacadas oculares multidireccionales que
se intensifican con los cambios de mirada®’, mioclonias
de extremidades o tronco, y ataxia®. Ademas, puede
sumarse oscilopsia, vértigo, vomitos, trastornos del
sueflo,  alteraciones del = comportamiento e
irritabilidad™®.

Es una patologia infrecuente, con una incidencia
estimada de 1:5,000,0007. Su etiopatogenia involucra
mecanismos  inmunomediados  relacionados a
sindromes paraneoplasicos asociados a cancer de
pulmén, mama u ovario®. En personas con VIH su
presentacion es excepcional y se ha reportado como
parte de una seroconversion o bien de un sindrome de
reconstitucién inmune tras iniciar terapia’. Su
tratamiento depende de la etiologia e incluye
corticosteroides, plasmaféresis o concentrado de
globulina intravenosa, y la extirpacion del céncer
subyacente®.

En pacientes VIH, la coexistencia de un SOM y
mielitis longitudinal extensa (MLE), definida por el
compromiso de tres o mas segmentos medulares
consecutivos y LCR inflamatorio, obliga considerar
etiologias como la neuromielitis optica'.

El objetivo del presente caso es analizar la
integracion de hallazgos clinicos, imagenoldgicos y del
LCR, que orientan al diagndstico etiolégico del SOM
en un adulto con VIH.

A continuacion, se presentara el caso clinico,
resguardando los aspectos éticos y contando con la
debida autorizacion del paciente a través de un
consentimiento  informado. Se describiran los
antecedentes del paciente, historia clinica, examenes y
tratamiento administrado.

Presentacion del Caso Clinico

Paciente masculino de 44 afios peruano con VIH
etapa-C3 en terapia antirretroviral (TARV) desde 2016
(CD4 673 células/mm3 y Carga viral 102 copias/mL),
con antecedente de histoplasmosis diseminada,

Sindrome Opsoclono-Mioclono en paciente con infeccién por Virus de Inmunodeficiencia Humana: un desafio diagnéstico en el adulto

infeccion por citomegalovirus, leucoencefalopatia
multifocal progresiva y sifilis primaria (2022).

Consultd en urgencias por cuadro de 10 dias de
cefalea holocraneana, parestesias, vértigo e inestabilidad
de la marcha, la tomografia computarizada (TAC) de
cerebro sin contraste no mostrd alteraciones y se manejo
en forma ambulatoria. Posteriormente presentd cambios
conductuales con ideas de autoagresion y heteroagresion,
por ello ingresd a un hospital psiquiatrico. Evoluciono
con afectacion progresiva de la marcha, especificamente
con aumento de la base de sustentacion y aparicion de
movimientos oculares anormales por lo que se derivé a
hospital de alta complejidad para evaluacion y estudio
por neurologia.

En evaluacion por especialidad se constatd paciente
vigil, orientado, atento y cooperador. En examen de
nervios craneales destacO movimiento ocular bilateral
conjugado erratico y multidireccional evocado con
cambios en la direccién de mirada, sin caracteristicas de
nistagmo. El examen motor objetivd movimientos
mioclonicos de extremidades superiores y temblor de
extremidades inferiores. El diagndstico de trabajo fue un
cuadro polisindromatico caracterizado por compromiso
de conciencia cualitativo asociado a alteraciones de
oculomotilidad, mioclonias y trastorno de la marcha, lo
anterior probablemente asociado a un compromiso
difuso del sistema nervioso central (SNC). Por la
fenomenologia del cuadro, se plante6 compatible con
SOM lo que dirigio el estudio complementario hacia la
demostracion de compromiso inflamatorio del SNC, asi
como también la busqueda de una neoplasia primaria de
localizacion desconocida.

El estudio etiologico inicial mostro perfil
hematologico, electrolitos plasmaticos, niveles de
vitamina B12 y perfil tiroideo, dentro de rangos
normales. El estudio infeccioso, incluyé serologia de
virus hepatitis B y C ambos negativos, VDRL sérico con
titulos 1:2, RPR reactivo y carga viral con 102 copias/ml
y recuento de linfocitos CD4 de 673 células/mm3.

El estudio autoinmune incluy6 perfil ENA-ANCA-
ANA, y anticuerpos antifosfolipidos, sin alteraciones.

En busqueda de etiologia paraneoplésica contemplo
B-hCG, alfa-fetoproteina, CA-125, CA-19-9, todos
resultados negativos. El TAC de térax-abdomen-pelvis
con contraste, evidencido ndédulo pulmonar de 0.5 cm en
el 16bulo superior derecho de naturaleza indeterminada.
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En el estudio con resonancia contrastada de
neuroeje en secuencia de recuperacion de inversion de
Tau corta (STIR) mostré focos de hipersefial entre T5-
T9 (Figura N°I).

Figura N°I. Resonancia magnética de columna dorsal en secuencia
STIR que muestra signos de mielitis longitudinalmente extensa T5-T9,
cordones posteriores en TS y T8 con leve atrofia focal. Imagen utilizada con
autorizacion del paciente mediante consentimiento informado.

La electromiografia de 4 extremidades evidencio:
“Polineuropatia sensitivo motora axonal distal,
simétrica de grado moderado a severo, sin denervacion
activa” objetivando compromiso concomitante del
SNC y periférico.

La puncion lumbar (PL) para analisis de LCR
destacoO 20 leucocitos/mm3, 100% mononuclear,
proteinorraquia 67.3 mg/dl, glucosa 70.4 mg/dl, lactato
11 mg/dl. La tincion gram y china, cultivos de hongos
y micobacterias, panel meningeo, PCR Mycobacterium
tuberculosis, VDRL y virus JC, todos negativos. A su
vez, las bandas oligoclonales (BOC) en LCR
evidenciaron un patrén tipo 2, compatible con sintesis
intratecal de IgG.

Los principales resultados y su aporte diagnostico
se resumen en la Tabla N°1.
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Estudio eaad Interpretacion para el diagnéstico

diferencial
Exkmenss de laboratoifo Perfil hematologico, electrolitos. No se identificaron alteraciones
@ sngre plasmaticos, niveles de vitamina B12y 1 "
ng! perfil tiroideo dentro de rangos normales.
Serologia para virus hepatitis By C
Serologias infecciosas negativas. VORL sérico 1:2 y RPR
reactivo.
s no muestran
okigico del VIH Carga viral plasmética: 102 copias/m ia avanzada, pero no
Estado virolégico CD4: 673 células/mm ompromiso neurolégico
Perfil ENA, ANCA, ANA y anticuerpos
Estudi i dentro de rangos
normales
B-hCG, alfa-fetoproteina, CA-125 y CA
Estadio etiologia 19-9 dentro de rangos normales. TAC de
+ is con ndduk
paraneoplasica kvis Con nGdulo marcadores tumorales les no excluyen
por i solos una causa paraneoplasica
sion cerebral especifica
Neuroimagen cerebral cuadro; los hallazgos

Signos de mielitis longt
RNM de columna cervical y extensa T5-T9, comy
dorsal

co diagnostico diferencial hacia causas
posteriores en T5y T8 con leve atrofia  inflamatorias, infecciosas y desmielinizantes;

focal. la imagen no permite distinguirlas por si sola
Polineu motora axonal
Electromiografia distal, si rado @
evero,
20 leucocitos/mm?, 100% mononucieares
LCR: celularidad y bioquimica  proteinas 67,3 ma/dL: glucosa 70,4 mo/dL; @'
lactato 11 mg/dL
inmunomediada
Tincién de Gi nta china negativas;
cultivos ¢ hongos y No se identificé ninguno de los agentes
niento; panel evaluados; esto debilita esas etiologias
Microbiologia y PCR en LCR
meningeo bacteriano y viral, PCR para  especificas, sin excluir todas las causas
Mycobacterium tuberculosis y estudio  infecciosas.
para virus JC negativos.
El antecedente de sifiis, la serologia sérica y
VDRL sérico reactivo 1:2 y V a
VDRL séricoy en LCR VDRL sérico reactivo 1:2 y VDRL en LCR £ VDRL
10 reactivo. 2
Apoya una respuesta inm
Bandas oligoclonales Se informd sintesis intratecal de IgG. pero es inespecifica y no confi

o identifica por si sola una en
desmielinizante.

Tabla N°I: Hallazgos relevantes de estudio etiologico durante
hospitalizacion de sindrome de opsoclono mioclono en paciente infectado con
VIH.

Se planted manejo con penicilina G IV 4.000.000 UI
cada 4 horas por 21 dias, mostrando mejoria clinica de
forma progresiva, no obstante, no absoluta, por lo que se
decidio administrar después de 3 dias de finalizacion de la
penicilina, bolos de metilprednisolona por 5 dias con
traslape a via oral en dosis descendentes. Tras la
administracion corticoides contintio con la mejoria clinica
progresiva que se estaba observando desde el inicio de la
penicilina, logrando bipedestacion con ayudas técnicas,
siendo dado de alta hospitalaria. Al egreso mostrd
disminucién del opsoclono, recuperacion de la capacidad
para mantener la posicion sedente y marcha con andador
de 2 ruedas.

Posteriormente, se mantuvo en seguimiento
ambulatorio con neurologia e infectologia. Al mes del
egreso, el VDRL resultd con titulos 1:4. La RNM de
columna no mostr6 progresion de las alteraciones
objetivadas en primer estudio. La puncion lumbar de
control evidenci6 recuento de leucocitos de 0 mm3 con
disminucion de la proteinorraquia.

Tras 2 meses del egreso logro estabilidad de la
marcha, sin necesidad de baston.
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Discusion

En términos generales, el caso se resume a un
paciente inmunosuprimido con un cuadro sindromatico
subagudo progresivo, con alteraciones imagenoldgicas
en SNCy LCR inflamatorio. A lo anterior, se afiade una
fenomenologia del SOM, que es una entidad
extremadamente infrecuente, a la vez que coexiste con
evidencia de otros procesos patologicos dificiles de
confirmar por limitaciones del medio local o bien por
el rendimiento diagndstico de los examenes
complementarios disponibles.

Clinicamente, las alteraciones de la
oculomotilidad sugirieron fuertemente la hipotesis de
SOM cuyo diagnostico requiere requiere la presencia
de al menos tres de cuatro elementos, mostrados en la
Tabla N°2''. En este caso, se identificaron: opsoclono,
mioclonias y alteracion conductual, convirtiendo al
SOM en una hipotesis razonable. En cuanto a la
ausencia de neoplasias, no impide el diagnostico
sindromatico, sino que constituye un elemento
relevante para la busqueda etiologica. Por otra parte, no
se dispuso del estudio de anticuerpos antineuronales.

Respecto a la coexistencia de SOM y VIH, esta
constituye una presentacion excepcional, reportada en
situaciones, por ejemplo, en infeccion temprana,
reconstitucion inmune, coinfecciones y, en pacientes
bajo TARYV, escape de ARN-VIH en LCR12. Por ello,
la identificacion del SOM en pacientes con VIH obliga
a realizar una evaluacion etioldgica amplia evitando
asumir que la infeccion por VIH constituye por si
misma la causa del sindrome.

AL MENOS TRES DE CUATRO HALLAZGOS DE APOYO

N° Hallazgos

1 Opsoclono

2 Mioclonias ylo Ataxia

3 Alteracion conductual y/o trastormos del suefio

4 Condiciones tumorales y/o presencia de anticuerpos antineuronales

Tabla N°2. Criterios diagnosticos propuestos para el sindrome
opsoclono-mioclono en adultos. Traducido y adaptado de Oh et al..

Dentro de los diagnosticos diferenciales también
deben considerarse trastornos neuroinflamatorios de
origen autoinmune, cuya aparicion puede asociarse a la
desregulacion inmunitaria vinculada al VIH, que
sumado al hallazgo de MLE, obligo a ampliar el
diagnostico diferencial, hacia las enfermedades
desmielinizantes como los trastornos del espectro de la
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neuromielitis dptica (NMOSD)", especificamente a la
astrocitopatia por anticuerpos anti-acuaporina 4 (IgG-
AQP4) dada la afectacion medular de nuestro paciente'.
De los criterios diagnosticos de NMOSD presentados en
la Tabla N°3" la mielitis aguda constituye una
caracteristica clinica central. Sin embargo, no se conto
con el recurso de determinacion de IgG-AQP-4.
Tampoco se documentaron otras caracteristicas centrales
como neuritis Optica, sindrome de area postrema,
sindrome agudo de troncoencéfalo, narcolepsia,
sindrome diencéfalo agudo o sindrome cerebral
sintomatico con lesiones cerebrales caracteristicas.
Finalmente, la necesidad de excluir otro diagnostico
alternativo impedia establecer el diagnostico de
NMOSD.

Por ello, el estudio del LCR es necesario para
excluir diagnosticos alternativos en el abordaje de un
paciente con MLE. En el estudio del LCR en la NMOSD
se puede evidenciar pleocitosis de predominio
mononuclear y negatividad de BOC en el 70-85% de los
casos. Respecto a la asociacion entre NMOSD con el
VIH, es escasa, hasta la fecha la revision de Mathew et
al. identific6 tinicamente 7 casos en que coexisten ambas
entidades'. Pese a su asociacion poco esclarecida, la
presencia de MLE justifico considerar NMOSD dentro
del diagnéstico diferencial'®'".

del =

©6ptica en adultos — NMOSD
Criterios 1. Almenos una caracteristica clinics central.
diagnésticos  para | 2. Prueba positiva para AQP4-IgG utilizando el mejor método de
NMOSD con AQP4- ion disponible, se i el ensayo basado
1gG positivo en células.
3. ion de di;
Criterios 1. Al menos dos isti clinicas como de
diagnésticos  para uno o mas ataques clinicos, que cumplan todos los siguientes
NMOSD sin AQP4- requisitos:
1gG o con estado de a. Al menos una caracteristica clinica central debe ser neuritis
AQP4-1gG éptica, mielitis aguda con mielitis transversa longitudinalmente
desconocido extensa (LETM) o sindrome de érea postrema.
Diseminacién en el espacio: dos o mas caracteristicas clinicas
centrales.
c. Cumplimiento de requisitos adicionales de resonancia magnética,
segun corresponda.
2. AQP4-IgG negativo utilizando el mejor método de deteccién
disponible, o prueba no disponible.
| 3. Exclusién de di i i

14

(e linicas

1. Neuritis éptica.

2. Mielitis aguda.

3. Sindrome de 4rea postrema: episodio de singulto, nauseas o vémitos sin otra explicacion.
4. Sindrome agudo de tronco encefélico.

£ Ak

1 D! o si clinico
diencefélicas tipicas de NMOSD en la RM.

6. Sir cerebral sil atico con lesiones tipicas de NMOSD.

de para NMOSD sin AQP4-IgG o con
estado de AQP4-1gG desconocido
Neuritis 6ptica  Requiere RM cerebral normal o i ifi en
aguda: blanca, o RM de nervio 6ptico con lesién hiperintensa en T2 o realce
con gadolinio en T1 que comprometa mas del 50% del nervio 6ptico
o el quiasma 6ptico.
Requiere lesion intramedular asociada en RM compatible con LETM (que
se extienda por 3 0 més segmentos continuos), o atrofia focal de la médula
espinal de 3 0 mas i en pacientes con
compatible con mielitis aguda.
Sindrome de éarea = Requiere lesion en el bulbo dorsal o en el 4rea postrema.
postrema:
Sindrome agudode | Requiere lesiones peri imari i del tronco
tronco encefalico:

agudo con lesiones

Mielitis aguda:

Tabla N°3. Criterios diagnosticos propuestos para el espectro de
neuromielitis ptica. Traducido y adaptado de UpToDate".
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La neurosifilis emerge como hipdtesis diagnodstica
plausible del SOM, dada la presencia de VDRL sérico
reactivo, manifestaciones neuroldgicas subagudas y
LCR inflamatorio, con pleocitosis mononuclear y
proteinorraquia'®. Si bien el VDRL en LCR es
altamente especifico, su sensibilidad es limitada, por lo
que su negatividad no excluye neurosifilis cuando
existe un compromiso neuroldgico compatible; en este
escenario, las guias recomiendan mantener la sospecha
diagnostica y complementar con pruebas treponémicas
en LCR, como FTA-ABS o TP-PA". El estudio
diagnostico de neurosifilis en pacientes con VIH se
resume en la Figura N°2.

Algoritmo para el diagnéstico de neurosifilis en un paciente con infeccion por VIH

[ persona con infeccion por vin |

| FTA-ABS, TPPA, TP-EIA o CIA séricos |
—

Reactivo* No reactivo
¢Sintomas neurolégicos,
otolégicos u oculares

compatibles con NS?
Solo sintomas neurolégicos
(sin sintomas otolgicos ni oculares)

PL para determinar anomalias basales del LCR,
diagnéstico y necesidad de tratamiento

VDRL en LCR

Reactivo No reactivo

[ Recuento de leucoitos en LCR |
I

— < W =
<5/microl. 62 20/microl. >20/microL

e ik <o
4 G
ARN de VIH <50 copias/mL Tratar como NS

y uso de ARV?

[ Tratar comoNs ]

Cualquiera no Todos si

[[Fra-asentcr | [ Tratar comons® |

Reactivo No reactivo

ARV: antirretroviral; CD4: linfocito T CD4; CIA: i de quimig ini ia; LCR: liquido i TP-EIA: i

enzimético para Treponema pallidum; FTA-ABS: prueba de anti émic idos; PL: puncién lumbar; NS: neurosifilis;
RPR: prueba de reagina plasmitica répida; TPPA: prueba de aglutinacion de particulas para Treponema pallidum; VDRL: prueba de laboratorio

de investigacion de enfermedades venéreas; WBC: leucocito.

* Un TP-EIA o CIA sérico reactivo debe confirmarse con una prueba treponémica diferente.

Figura N°2. Algoritmo diagnostico de neurosifilis en paciente con

infeccion por VIH. Traducido y adaptado de UpToDate”.

Este paciente poseia recuento celular en rango
limitrofe (20 células/mm3) el cual, sumado sus
caracteristicas de base y sintomas neurologicos
subagudos se decidid tratar empiricamente como
neurosifilis?®. A pesar de que hasta la fecha, no se han
descrito casos en la literatura que relacionen
directamente la neurosifilis como etiologia del SOM,
existen casos de neuroliies que se reportan con
mioclonias y ataxia cerebelosa’', manifestaciones que
pueden solaparse con SOM, no obstante, no cumple
con los criterios diagnosticos abordados anteriormente
para establecer el diagndstico sindromatico.
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El resultado de las BOC merece una discusion
aparte. Fisiopatologicamente, la invasion de Treponema
pallidum en el SNC puede generar una respuesta
inflamatoria local con activacion de linfocitos B, y
produccion intratecal de inmunoglobulinas. Asi, la
sintesis intratecal de IgG es un fendmeno reconocido en
neurosifilis.  En  concordancia con esta base
inmunologica, una cohorte de pacientes con neurosifilis
identifico la sintesis intratecal de IgG como el patron
predominante, en el 79,03% de los casos>.

Si bien, la sintesis intratecal de IgG es compatible
con el proceso inflamatorio descrito en la neurosifilis,
este no constituye un marcador especifico. Para
establecer una asociacion directa habria sido necesario
demostrar la produccion intratecal de anticuerpos anti-
Treponema pallidum. En este escenario, el indice de
anticuerpos anti-Treponema IgG en LCR/suero se
propone como herramienta diagnostica mas especifica.
Un estudio mostr6 que un indice >1,7 tuvo especificidad
de 98,6% y sensibilidad de 81,3% para una definicion de
neurosifilis con sintomas neurologicos, serologia TP-PA
positiva y alteraciones inflamatorias/serologicas en
LCR’.

Adicionalmente, la infeccion por VIH, incluso bajo
TARYV y control virologico puede asociarse a activacion
inmune intratecal y presencia de BOC. Un estudio de
2021 encontr6 BOC en 51% de personas con VIH, y en
el subgrupo con VIH avirémico en sangre y LCR se
observaron BOC en 75%%.

Asi la interpretacion de las bandas oligoclonales en
un paciente VIH asociado o no a neurosifilis se ve
interferida y requiere estudios adicionales no realizados,
configurando una limitacion importante del caso
expuesto. Especificamente, contar con FTA-ABS, TP-
PA e indice intratecal anti-treponémico en LCR podrian
tener contribucién en interpretar el resultado,
permitiendo diferenciar la respuesta humoral contra T.
pallidum. Asimismo, comparar la carga viral de VIH en
LCR y plasma, permitiria precisar un posible escape viral
en LCR como factor asociado a inflamacion del SNC.
Finalmente, la imposibilidad de contar con estudio de
anticuerpos anti-AQP4, anti-MOG 'y anticuerpos
onconeuronales obstaculizaron completar el estudio
etiologico.

En este contexto, el diagnostico se planted como
neurosifilis probable y se decidi6 tratamiento empirico
con penicilina G, considerando la clinica, hallazgos
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inflamatorios en LCR, antecedentes epidemiologicos y
la ausencia de otra etiologia establecida con el estudio
disponible. Tres dias después de finalizar el tratamiento
antimicrobiano se administr6 metilprednisolona
completando 2.5 g en 5 dias. La proximidad en que se
administraron y la mejoria progresiva, sin evidenciarse
una mejoria exponencial de una por sobre la otra
impidio atribuir su respuesta clinica a una terapia
especifica. Por consiguiente, esto respalda la naturaleza
inflamatoria y potencialmente tratable del cuadro,
justificando el tratamiento empirico adoptado, en
conjunto con el seguimiento ambulatorio tanto clinico
como analitico, con puncién lumbar de control, que
demostrd, al menos, la ausencia de perjuicio con el
manejo indicado. Cabe destacar, que esto no demostro
la causalidad de la neurosifilis, o su asociacion directa
entre esta y el SOM, lo cual tampoco ha sido respaldado
por la literatura.

Dada la excepcionalidad del cuadro, se pudo
establecer con certeza un diagnostico sindromatico, no
obstante, no etiologico, ya que no se pudo demostrar
neurosifilis, ni cumplioé con los criterios diagnosticos
requeridos para confirmar NMOSD, el origen
paraneoplasico no fue objetivado y el escape viral de
VIH no pudo evaluarse. Esta discordancia entre una
caracterizacion sindromatica so6lida y una atribucion
etiologica incompleta constituyen el principal desafio
diagnostico del presente caso.
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