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RESUMEN 

El síndrome opsoclono-mioclono (SOM) es una entidad infrecuente, caracterizada por opsoclono, 
mioclonías y ataxia, en adultos sus etiologías incluyen causas paraneoplásicas, infecciosas y autoinmunes. 
Se presenta el caso de un paciente masculino de 44 años, con infección por virus de la inmunodeficiencia 
humana (VIH) en terapia antirretroviral, que consultó por cefalea, inestabilidad de la marcha y movimientos 
oculares multidireccionales. El estudio imagenológico evidenció mielitis longitudinalmente extensa T5–T9 
con predominio de cordones posteriores, el líquido cefalorraquídeo mostró pleocitosis mononuclear, 
proteinorraquia y síntesis intratecal de IgG mediante bandas oligoclonales. Aunque el VDRL en líquido 
cefalorraquídeo fue negativo, los antecedentes epidemiológicos, VDRL sérico reactivo, clínica neurológica 
compatible e inflamación intratecal justificaron plantear neurosífilis como hipótesis plausible, pero no 
confirmada. Además, se discutieron diagnósticos diferenciales incluyendo el espectro de neuromielitis 
óptica, dada la presencia de mielitis longitudinal extensa T5-T9 con predominio de cordones posteriores. 
Se manejó con penicilina-G más metilprednisolona, evolucionando con mejoría clínica, sin embargo, la 
administración de ambas terapias impide atribuir la respuesta a una etiología específica. Este caso destaca 
la utilidad del estudio del líquido cefalorraquídeo en la aproximación etiológica del SOM en pacientes con 
VIH, así como la necesidad de integrar antecedentes epidemiológicos, hallazgos imagenológicos y respuesta 
terapéutica. 

Palabras claves: Síndrome de Opsoclono-Mioclono, Infecciones por VIH, Sífilis, 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 IgG 
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. 

Key words: Opsoclonus-Myoclonus Syndrome, HIV Infections, Syphilis, Oligoclonal Bands. 
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Introducción 

El síndrome de opsoclono-mioclonos (SOM) es un 
trastorno neuroinflamatorio1 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 mirada2,3, mioclonías 
de extremidades o tronco, y ataxia4. Además, puede 
sumarse oscilopsia, vértigo, vómitos, trastornos del 
sueño, alteraciones del comportamiento e 
irritabilidad5,6. 

Es una patología infrecuente, con una incidencia 
estimada de 1:5,000,0007. Su etiopatogenia involucra 
mecanismos inmunomediados relacionados a 
síndromes paraneoplásicos asociados a cáncer de 
pulmón, mama u ovario8. En personas con VIH su 
presentación es excepcional y se ha reportado como 
parte de una seroconversión o bien de un síndrome de 
reconstitución inmune tras iniciar terapia9. Su 
tratamiento depende de la etiología e incluye 
corticosteroides, plasmaféresis o concentrado de 
globulina intravenosa, y la extirpación del cáncer 
subyacente4.  

En pacientes VIH, la coexistencia de un SOM y 
mielitis longitudinal extensa (MLE), definida por el 
compromiso de tres o más segmentos medulares 
consecutivos y LCR inflamatorio, obliga considerar 
etiologías como la neuromielitis óptica10. 

El objetivo del presente caso es analizar la 
integración de hallazgos clínicos, imagenológicos y del 
LCR, que orientan al diagnóstico etiológico del SOM 
en un adulto con VIH. 

A continuación, se presentará el caso clínico, 
resguardando los aspectos éticos y contando con la 
debida autorización del paciente a través de un 
consentimiento informado. Se describirán los 
antecedentes del paciente, historia clínica, exámenes y 
tratamiento administrado. 

 

Presentación del Caso Clínico 

Paciente masculino de 44 años 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, 

infección por citomegalovirus, leucoencefalopatía 
multifocal progresiva y sífilis primaria (2022). 

Consultó en urgencias por cuadro de 10 días de 
cefalea holocraneana, parestesias, vértigo e inestabilidad 
de la marcha, la tomografía computarizada (TAC) de 
cerebro sin contraste no mostró alteraciones y se manejó 
en forma ambulatoria. Posteriormente presentó cambios 
conductuales con ideas de autoagresión y heteroagresión, 
por ello ingresó a un hospital psiquiátrico. Evolucionó 
con afectación progresiva de la marcha, específicamente 
con aumento de la base de sustentación y aparición de 
movimientos oculares anormales por lo que se derivó a 
hospital de alta complejidad para evaluación y estudio 
por neurología.  

En evaluación por especialidad se constató paciente 
vigil, orientado, atento y cooperador. En examen de 
nervios craneales destacó movimiento ocular bilateral 
conjugado errático y multidireccional evocado con 
cambios en la dirección de mirada, sin características de 
nistagmo. El examen motor objetivó movimientos 
mioclónicos de extremidades superiores y temblor de 
extremidades inferiores. El diagnóstico de trabajo fue un 
cuadro polisindromático caracterizado por compromiso 
de conciencia cualitativo asociado a alteraciones de 
oculomotilidad, mioclonías y trastorno de la marcha, lo 
anterior probablemente asociado a un compromiso 
difuso del sistema nervioso central (SNC). Por la 
fenomenología del cuadro, se planteó compatible con 
SOM lo que dirigió el estudio complementario hacia la 
demostración de compromiso inflamatorio del SNC, así 
como también la búsqueda de una neoplasia primaria de 
localización desconocida. 

El estudio etiológico inicial mostró perfil 
hematológico, electrolitos plasmáticos, niveles de 
vitamina B12 y perfil tiroideo, dentro de rangos 
normales. El estudio infeccioso, incluyó serología de 
virus hepatitis B y C ambos negativos, VDRL sérico con 
títulos 1:2, RPR reactivo y carga viral con 102 copias/ml 
y recuento de linfocitos CD4 de 673 células/mm3.  

El estudio autoinmune incluyó perfil ENA-ANCA-
ANA, y anticuerpos antifosfolípidos, sin alteraciones. 

En búsqueda de etiología paraneoplásica contempló 
β-hCG, alfa-fetoproteína, CA-125, CA-19-9, todos 
resultados negativos. El TAC de tórax-abdomen-pelvis 
con contraste, evidenció nódulo pulmonar de 0.5 cm en 
el lóbulo superior derecho de naturaleza indeterminada.  
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En el estudio con resonancia contrastada de 
neuroeje en secuencia de recuperación de inversión de 
Tau corta (STIR) mostró focos de hiperseñal entre T5-
T9 (Figura N°1). 

 

Figura N°1. Resonancia magnética de columna dorsal en secuencia 
STIR que muestra signos de mielitis longitudinalmente extensa T5-T9, 
cordones posteriores en T5 y T8 con leve atrofia focal. Imagen utilizada con 
autorización del paciente mediante consentimiento informado. 

La electromiografía de 4 extremidades evidenció: 
“Polineuropatía sensitivo motora axonal distal, 
simétrica de grado moderado a severo, sin denervación 
activa” objetivando compromiso concomitante del 
SNC y periférico. 

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

Los principales resultados y su aporte diagnóstico 
se resumen en la Tabla N°1. 

 

Tabla N°1: Hallazgos relevantes de estudio etiológico durante 
hospitalización de síndrome de opsoclono mioclono en paciente infectado con 
VIH. 

Se planteó manejo con penicilina G IV 4.000.000 UI 
cada 4 horas por 21 días, mostrando mejoría clínica de 
forma progresiva, no obstante, no absoluta, por lo que se 
decidió administrar después de 3 días de finalización de la 
penicilina, bolos de metilprednisolona por 5 días con 
traslape a vía oral en dosis descendentes. Tras la 
administración corticoides continúo con la mejoría clínica 
progresiva que se estaba observando desde el inicio de la 
penicilina, logrando bipedestación con ayudas técnicas, 
siendo dado de alta hospitalaria. Al egreso mostró 
disminución del opsoclono, recuperación de la capacidad 
para mantener la posición sedente y marcha con andador 
de 2 ruedas. 

Posteriormente, se mantuvo en seguimiento 
ambulatorio con neurología e infectología. Al mes del 
egreso, el VDRL resultó con títulos 1:4. La RNM de 
columna no mostró progresión de las alteraciones 
objetivadas en primer estudio. La punción lumbar de 
control evidenció recuento de leucocitos de 0 mm3 con 
disminución de la proteinorraquia.  

Tras 2 meses del egreso logró estabilidad de la 
marcha, sin necesidad de bastón. 
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Discusión 

En términos generales, el caso se resume a un 
paciente inmunosuprimido con un cuadro sindromático 
subagudo progresivo, con alteraciones imagenológicas 
en SNC y LCR inflamatorio. A lo anterior, se añade una 
fenomenología del SOM, que es una entidad 
extremadamente infrecuente, a la vez que coexiste con 
evidencia de otros procesos patológicos difíciles de 
confirmar por limitaciones del medio local o bien por 
el rendimiento diagnóstico de los exámenes 
complementarios disponibles.  

Clínicamente, las alteraciones de la 
oculomotilidad sugirieron fuertemente la hipótesis de 
SOM cuyo diagnóstico requiere requiere la presencia 
de al menos tres de cuatro elementos, mostrados en la 
Tabla N°211. En este caso, se identificaron: opsoclono, 
mioclonías y alteración conductual, convirtiendo al 
SOM en una hipótesis razonable. En cuanto a la 
ausencia de neoplasias, no impide el diagnóstico 
sindromático, sino que constituye un elemento 
relevante para la búsqueda etiológica. Por otra parte, no 
se dispuso del estudio de anticuerpos antineuronales. 

Respecto a la coexistencia de SOM y VIH, esta 
constituye una presentación excepcional, reportada en 
situaciones, por ejemplo, en infección temprana, 
reconstitución inmune, coinfecciones y, en pacientes 
bajo TARV, escape de ARN-VIH en LCR12. Por ello, 
la identificación del SOM en pacientes con VIH obliga 
a realizar una evaluación etiológica amplia evitando 
asumir que la infección por VIH constituye por sí 
misma la causa del síndrome. 

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

Dentro de los diagnósticos diferenciales también 
deben considerarse trastornos neuroinflamatorios de 
origen autoinmune, cuya aparición puede asociarse a la 
desregulación inmunitaria vinculada al VIH, que 
sumado al hallazgo de MLE, obligó a ampliar el 
diagnóstico diferencial, hacia las enfermedades 
desmielinizantes como los trastornos del espectro de la 

neuromielitis óptica (NMOSD)13, específicamente a la 
astrocitopatía por anticuerpos anti-acuaporina 4 (IgG-
AQP4) dada la afectación medular de nuestro paciente14. 
De los criterios diagnósticos de NMOSD presentados en 
la Tabla N°315 la mielitis aguda constituye una 
característica clínica central. Sin embargo, no se contó 
con el recurso de determinación de IgG-AQP-4. 
Tampoco se documentaron otras características centrales 
como neuritis óptica, síndrome de área postrema, 
síndrome agudo de troncoencéfalo, narcolepsia, 
síndrome diencéfalo agudo o síndrome cerebral 
sintomático con lesiones cerebrales características. 
Finalmente, la necesidad de excluir otro diagnóstico 
alternativo impedía establecer el diagnóstico de 
NMOSD.  

Por ello, el estudio del LCR es necesario para 
excluir diagnósticos 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 asociación entre NMOSD con el 
VIH, es escasa, hasta la fecha la revisión de Mathew et 
al. identificó únicamente 7 casos en que coexisten ambas 
entidades13. Pese a su asociación poco esclarecida, la 
presencia de MLE justificó considerar NMOSD dentro 
del diagnóstico diferencial16,17. 

 

Tabla N°3. Criterios diagnósticos propuestos para el espectro de 
neuromielitis óptica. Traducido y adaptado de UpToDate15. 
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La neurosífilis emerge como hipótesis diagnóstica 
plausible del SOM, dada la presencia de VDRL sérico 
reactivo, manifestaciones neurológicas subagudas y 
LCR inflamatorio, con pleocitosis mononuclear y 
proteinorraquia18. Si bien el VDRL en LCR es 
altamente específico, su sensibilidad es limitada, por lo 
que su negatividad no excluye neurosífilis cuando 
existe un compromiso neurológico compatible; en este 
escenario, las guías recomiendan mantener la sospecha 
diagnóstica y complementar con pruebas treponémicas 
en LCR, como FTA-ABS o TP-PA19. El estudio 
diagnóstico de neurosífilis en pacientes con VIH se 
resume en la Figura N°2. 

Figura N°2. Algoritmo diagnóstico de neurosífilis en paciente con 
infección por VIH. Traducido y adaptado de UpToDate20. 

 

Este paciente poseía recuento celular en rango 
limítrofe (20 células/mm3) el cual, sumado sus 
características de base y síntomas neurológicos 
subagudos se decidió tratar empíricamente como 
neurosífilis20. A pesar de que hasta la fecha, no se han 
descrito casos en la literatura que relacionen 
directamente la neurosífilis como etiología del SOM, 
existen casos de neurolúes que se reportan con 
mioclonías y ataxia cerebelosa21, manifestaciones que 
pueden solaparse con SOM, no obstante, no cumple 
con los criterios diagnósticos abordados anteriormente 
para establecer el diagnóstico sindromático. 

El resultado de las BOC merece una discusión 
aparte. Fisiopatológicamente, la invasión de Treponema 
pallidum en el SNC puede generar una respuesta 
inflamatoria local con activación de linfocitos B, y 
producción intratecal de inmunoglobulinas. Así, la 
síntesis intratecal de IgG es un fenómeno reconocido en 
neurosífilis. En concordancia con esta base 
inmunológica, una cohorte de pacientes con neurosífilis 
identificó la síntesis intratecal de IgG como el patrón 
predominante, en el 79,03% de los casos22. 

Si bien, la síntesis intratecal de IgG es compatible 
con el proceso inflamatorio descrito en la neurosífilis, 
este no constituye un marcador específico. Para 
establecer una asociación directa habría sido necesario 
demostrar la producción intratecal de anticuerpos anti-
Treponema pallidum. En este escenario, el índice de 
anticuerpos anti-Treponema IgG en LCR/suero se 
propone como herramienta diagnóstica más específica. 
Un estudio mostró que un índice ≥1,7 tuvo especificidad 
de 98,6% y sensibilidad de 81,3% para una definición de 
neurosífilis con síntomas neurológicos, serología TP-PA 
positiva y alteraciones inflamatorias/serológicas en 
LCR5.  

Adicionalmente, la infección por VIH, incluso bajo 
TARV y control virológico puede asociarse a activación 
inmune intratecal y presencia de BOC. Un estudio de 
2021 encontró BOC en 51% de personas con VIH, y en 
el subgrupo con VIH avirémico en sangre y LCR se 
observaron BOC en 75%23. 

Así la interpretación de las bandas oligoclonales en 
un paciente VIH asociado o no a neurosífilis se ve 
interferida y requiere estudios adicionales no realizados, 
configurando una limitación importante del caso 
expuesto. Específicamente, contar con FTA-ABS, TP-
PA e índice intratecal anti-treponémico en LCR podrían 
tener contribución en interpretar el resultado, 
permitiendo diferenciar la respuesta humoral contra T. 
pallidum. Asimismo, comparar la carga viral de VIH en 
LCR y plasma, permitiría precisar un posible escape viral 
en LCR como factor asociado a inflamación del SNC. 
Finalmente, la imposibilidad de contar con estudio de 
anticuerpos anti-AQP4, anti-MOG y anticuerpos 
onconeuronales obstaculizaron completar el estudio 
etiológico.  

En este contexto, el diagnóstico se planteó como 
neurosífilis probable y se decidió tratamiento empírico 
con penicilina G, considerando la clínica, hallazgos 
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inflamatorios en LCR, antecedentes epidemiológicos y 
la ausencia de otra etiología establecida con el estudio 
disponible. Tres días después de finalizar el tratamiento 
antimicrobiano se administró metilprednisolona 
completando 2.5 g en 5 días. La proximidad en que se 
administraron y la mejoría progresiva, sin evidenciarse 
una mejoría exponencial de una por sobre la otra 
impidió atribuir su respuesta clínica a una terapia 
específica. Por consiguiente, esto respalda la naturaleza 
inflamatoria y potencialmente tratable del cuadro, 
justificando el tratamiento empírico adoptado, en 
conjunto con el seguimiento ambulatorio tanto clínico 
como analitico, con punción lumbar de control, que 
demostró, al menos, la ausencia de perjuicio con el 
manejo indicado. Cabe destacar, que esto no demostró 
la causalidad de la neurosífilis, o su asociación 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 diagnóstico sindromático, no 
obstante, no etiológico, ya que no se pudo demostrar 
neurosífilis, ni cumplió con los criterios diagnósticos 
requeridos para confirmar NMOSD, el origen 
paraneoplásico no fue objetivado y el escape viral de 
VIH no pudo evaluarse. Esta discordancia entre una 
caracterización sindromática sólida y una atribución 
etiológica incompleta constituyen el principal desafío 
diagnóstico del presente caso. 
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