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REPORTE DE CASO CLÍNICO

Demencia y Parkinsonismo como Síntomas Iniciales
en un Paciente con SIDA.

Resumen
La demencia y parkinsonismo como síntomas iniciales de SIDA son infrecuentes. Presentamos un paciente de sexo mascu-

lino de 62 años de edad, con antecedentes de diabetes insulino – dependiente y consumo de drogas ilícitas, que inicio su cuadro 
clínico con demencia y parkinsonismo dos meses antes de fallecer.
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Abstract
Dementia and Parkinsonism as early symptoms of AIDS are infrequent. We report the case of a male patient 62 years old, 

with a history of diabetes - insulin dependent and illicit drug use, who began his symptomatology with dementia and parkinso-
nism two months before his death.
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Introducción
Cuarenta millones de personas en el mundo son por-

tadores del virus de la inmunodeficiencia humana (VIH).1 
La demencia por VIH en la actualidad se presenta hasta 
en 3% de casos en etapas tardías de la enfermedad evo-
lucionando como una encefalitis sub-aguda o crónica.2 Al 
inicio de la epidemia de VIH, antes del uso de la terapia 
antiretroviral altamente activa (TARAA) hasta 50% de 
pacientes presentaban signos de demencia al final de 
la enfermedad.3 El tratamiento combinado con drogas 
antirretrovirales ha disminuido significativamente la 
demencia4; sin embargo, se ha incrementado el número 
de pacientes que presentan algún grado de déficit cogni-
tivo en etapas tardías de la enfermedad.3,5 

Presentamos un paciente con VIH que inició su 
cuadro clínico de síndrome de inmunodeficiencia adqui-
rida, con demencia y parkinsonismo. 

Caso	clínico
Hombre de 62 años de edad, con antecedentes de 

consumo de drogas ilícitas e historia de diabetes insulino-
dependiente. Su cuadro neurológico inició 2 meses antes 
del ingreso al Departamento de Neurología del Hospital 

Eugenio Espejo, con déficit en la atención, olvidos fre-
cuentes, dificultad para reconocer algunos de sus fami-
liares cercanos, descuido en su aseo personal y temblor 
de las 4 extremidades con dificultad para caminar. Su 
familia observó una conducta repetitiva para coleccionar 
vasos, a los que llenaba de agua y les distribuía por toda 
su casa. El paciente estuvo apático, abúlico, sin interés 
por el medio ambiente y con tendencia a llorar con faci-
lidad. Un mes antes del ingreso presentó insomnio, soli-
loquios, pérdida del control de esfínteres vesical y anal, y 
deterioro gradual y progresivo de la marcha. Fue diagnos-
ticado en otro centro con enfermedad de Parkinson y tra-
tado con levodopa. Al ingreso al Departamento de Neuro-
logía el paciente estuvo agitado, delirante, respondía en 
forma imprecisa con monosílabos. En el examen físico 
se encontró temblor de reposo y de acción de las cuatro 
extremidades, rigidez y bradicinesia, ataxia de tronco y 
de extremidades, Babinski bilateral y signos de liberación 
frontal. Los test de micro ELISA y Western Blot fueron 
positivos para VIH. La RM cerebral simple y contrastada 
mostró atrofia cortico–subcortical e imagen hipo–hiperin-
tensa en T1 y T2 en substancia blanca subcortical poste-
rior sin captación del medio de contraste (Figuras 1 y 2).
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El EEG mostró un patrón lento generalizado, con 
predominio de actividad theta. Durante la hospitalización 
el paciente presentó un deterioro rápidamente progresivo 
con imposibilidad para la marcha, mutismo y posición en 
flexión. Falleció once días después del ingreso.

Discusión
Después de la introducción de la terapia anti-retro-

viral altamente activa (TARAA) en el tratamiento de los 
pacientes con SIDA, se modificó la forma de presenta-
ción clínica de la demencia. De una demencia fatal con 
curso sub agudo–crónico que se presentaba en etapas tar-
días de la infección, a un déficit cognitivo de evolución 
crónica.2,3,5-10 Nuestro paciente inicio su cuadro clínico 
con demencia y parkinsonismo, que tuvieron evolución 
rápida, por lo que no pudo beneficiarse del tratamiento 
anti-retroviral.11 

El paciente inició su cuadro clínico con demencia y 
parkinsonismo, síntomas que son infrecuentes como pre-
sentación inicial de la infección por VIH.2 La demencia 
en el VIH se presenta inicialmente con disminución en la 
atención, y en la concentración que interfiere en las acti-
vidades de la vida diaria. Los pacientes presentan dismi-
nución de la iniciativa, espontaneidad y alteración del len-
guaje. Los movimientos son lentos con dificultad para los 
finos y rápidos3 con presencia de otros signos de parkin-
sonismo. Como en otros casos descritos en la literatura en 
nuestro paciente se encontró signos de liberación frontal, 
espasticidad, hiperreflexia, signo de Babinski, paraparesia 
que evoluciona a paraplejia e incontinencia de esfínteres.2

La demencia por VIH es de tipo subcortical y se 
caracteriza por deterioro cognitivo y trastornos del com-
portamiento.3,12 El VIH compromete en forma preferente a 
los ganglios de la base13,14 produciendo signos de parkin-
sonismo. Estudios experimentales en monos SIV infec-
tados con VIH durante 2 meses mostraron una dismi-
nución de los niveles de dopamina hasta del 40% en el 
sistema nigroestriatal.13 

En su patogenia el virus del VIH ingresa al sistema 
nervioso central en el interior de los macrófagos utili-
zando un mecanismo conocido como “caballo de Troya” 
evadiendo las barreras inmunológicas.4,9,15,16 El cuadro clí-
nico depende de la respuesta inmune del huésped, y la 
cepa del virus,3,12 y no está relacionado con la carga viral. 
El virus se encuentra en mayor concentración en los gan-
glios de la base, especialmente en el globus pallidus. Adi-
cionalmente se ha encontrado en la subcorteza y en la 
corteza frontal.15 En el tejido cerebral, el virus del VIH 
invade los astrocitos, constituyendo junto a la microglía 
sus reservorios.5 El daño neuronal podría estar relacio-
nado con la producción de citoquinas y quimiocinas por la 
microglía y los astrocitos infectados.16-18 Se ha propuesto 
la apoptosis como un mecanismo de muerte neuronal.19

Figura 1. RMN T2: hiperintensidad de la substancia blanca subcortical a 
nivel occipital y periventricular.

Figura 2. RMN T1 con contraste: atrofia cortico – subcortical con incre-
mento de las cisuras y los ventrículos. Imagen hipodensa de substancia 
blanca subcortical en regiones occipitales, sin captación de contraste.
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Las pruebas de rapidez psicomotriz son sensibles en 
etapas iniciales de la demencia.2,20 El análisis de LCR no 
es diagnóstico, sin embargo es importante realizarlo para 
descartar otras patologías neurológicas.21 La RM puede 
mostrar atrofia cerebral con incremento del tamaño de 
los ventrículos.3 En T2 se observa cambios de la inten-
sidad parcheados y confluentes de la substancia blanca, 
especialmente en regiones posteriores, con respeto de las 
fibras U subcorticales.3, 22

El cuadro clínico demencia-parkinsonismo de rápida 
evolución en un paciente joven o de edad mediana podría 
estar relacionada con VIH. El tratamiento con TARAA ha 
cambiado la historia natural de la demencia en pacientes 
con VIH mejorando significativamente su pronóstico.11,23
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