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I.- INTRODUCCION 

Sin duda alguna, el sindrome de inmunodeficiencia adqu! 

rida (SIDA) desde la década pasada en que se reportaron los --

primeros casos, a constituido el punto central de atenci6n por 

el comportamiento epidemiol6gico reflejado en el aumento alar-

man te en las tasas de morb
0

i-mortalidad ( l) , Seglin estad1sti-­

cas del Centro de Control de Enfermedades en los Estados Uni--

dos, para el año de 1991 se repo~tar&n mas de 270,000 casos de 

SIDA en adultos y mas de 3,000 en niños (2), 

Estudios cl1nicos han señalado que ~as alteraciones ne~ 

rol6gicas constituyen un 40% de las manifestaciones del SIDA,-

aunque en estudios de autopsia el 70 a 80% tienen cambios neu­

ropatol6gicos (2) 

El comportamiento del virus de la inmunodeficiencia hu-

mana (VIH) en el sistema nervioso varia en algunos aspectos a-

los aislados en el resto del organismo. Se ha observado virus 

libres raramente, a excepci6n en el liquido cefalorraquideo 

donde se encuentra en grandes cantidades; otras diferencias 

con el s~rico son las siguientes: 

Replicación en 11nea celula-

res T +++ 

Citopatolog1a en las c~lulas 

T CD4 ++ 
Modulaci6n de la expresi6n 

del Ag CD4 

Replicación en macr6fagos 

primarios 

- l -

++ 

++ +++ 



Sensibilidad a neutralizaci6n 

s~rica +++ 

esto pudiera constituir sub-tipos del VIH (3). 

+ 

Las manifestaciones neurol5gicas son muy diversas y pu­

dieran agruparse en seis variedades: 

I.- S1ndrome Viral Primario 

a) Complejo demencial del SIDA 

b) Meningitis as~ptica at1pica 

c) Mielopatia vacuo lar 

d) Neuropatia periférica 

e) Miopat1a 

II.- Infecciones Virales Oportunistas 

a) Citomegalovirus 

b) Herpes simple tipo I y II 

c) Herpes varicela zoster 

d) Pavovavirus 

e) Adenovirus tipo 2 

III.- Infecciones no Virales 

a) Toxoplasma gondii 

b) Cryptococcus neoformans 

c) C!ndida albicans 

d) Aspergillus fumiga tus 

e) Coccidioides immitis 

f) Mucormycosis 

g) Rhizopus species 

h) Acremonium alabamensis 
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i) Histoplasma capsulatum 

j) Mycobacterium tuberculosis 

k) Mycobacterium avium intracellularis 

1) Listerina Monocytogenes 

11) Nocardia asteroides 

IV. - Neoplasias 

a) Linfoma primario del SNC 

b) Linforna sistémico metast&sico 

e) Sarcoma metat&sico de Kaposi 

v.- Enfermedad Cerebro-Vascular 

a) Infarto 

b) Hemorragia 

c) Vasculitis 

VI.- Complicaciones de la Terapia Sistémica del SIDA (4). 

De las manifestaciones del síndrome viral primario, el­

complejo demencial del SIDA (encefalitis sub-aguda, demencia -

asociada a n6dulos microgliales 6 encefalitis del SIDA), se -­

describe en el 40 a 60% de los cuadros neurol6gicos, mientras­

en 90% cambios neuropatol6gicos. El s!ntoma sobresaliente es­

la disminución progresiva de las fun cienes cognitivas, otros­

la forman déficit motores, convulsiones, alteraciones psiqui!­

tricas, raramente deterioro del alerta, afasias y apraxiae. El 

sustrato patol6gico principalmente est4 en relaci6n a células­

infectadas en las estructuras grises profundas incluyendo par­

ticularmente ganglios basales y t!larno, adem4s.de la sustancia 
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blanca. La zi.dovudina a demostrado capaz de disminuir la sin­

tomatolog1a del complejo demencial. Otros sindromes primarios 

en el sistema nervioso central son la meningitis aséptica, que 

se manifiesta con fiebre, cefálea y meningisrno, ocasionalmente 

con neuropatias craneales; y la mielopat1a vacuolar que se as2 

cía al complejo demencial (5,6, 7,B,9,10). 

Las manifestaciones periféricas (neuropatías) ocasiona­

das por el VIH son de importancia por: 1) coinciden con la se­

roconversi6n al VIH; 2) puede ser la Gnica manifestación de la 

infección por VIH; 3) ser potencialmente tratable si se diag-­

nostica a tiempo; y 4) ocurren con otras manifestaciones neur2 

lógicas.incrementandolasdisfunciones del paciente y complica~ 

lo. Pueden dividirse en cuatro categorías: 

I.- Neuropatía Asociada con seroconversión al VIH 

Polineuropatia inflamatoria desmielinizante aguda 

(PIDA) 

Ganglioneuropatia 

II.- Neuropatia con VIH Asintom&tico 

PIDA 

Polineuropatia inflamatoria desmielinizante cronica -

(PIDC) 

Polirradiculopat1a 

III.- Neuropatia Relacionada con Complejo Relacionado al SIDA 

PIDA 

PIDC 
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Polineuropat1a simétrica distal {PSD) 

Polirradiculopat1a 

Mononeuropat1a mültiple 

IV.- Neuropat!a asociada al SIDA 

PSD 

PIDA 

PIDC 

Polirradiculopat1a 

Mononeuropat1a mültiple 

Neuropat1a auton6mica {ll). 

Se han descrito formas musculares de presentaci6n del -

virus VIH principalmente como polimiositi·s; otros más raros co­

mo atrofia de fibras musculares tipo II, y miopat1a en baston­

citos (12). 

Al describir las infecciones virales oportunistas es im 
portante mencionar al citornegalovirus que constituye uno de 

los criterios diagnósticos de SIDA; su principal manifestación 

es como encefalitis, otra de menor· frecuencia es el síndrome -

de mielorradiculitis aguda. Actualmente se ensaya con gansi-­

clovir en su tratamiento. La leucoencefalopat1a multifocal 

progresiva es una de las patolog1as virales relacionadas al 

SIDA, el agente etial6gico involucrado es el papovavirus JCJ -

c11nicaffiente se expresa con alteraciones del estado mental, e~ 

guera, afasias, hemiparesias, ataxias y otros d~ficit focales­

que lentamente progresan hasta la muerte. Las demas afeccio-­

nes virales son de menor frecuencia y constituyen mal pronóst! 
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co al encontrarlos involucrados en patologia del SNC (4,13,14). 

Dentro de las infecciones no virales destaca la toxo- -

plasmosis cerebral, productor de rneningoencefalitis aguda fo-­

cal o difusa, ademfis de producir lesiones ocupativas. Es de -

las patologias mas frecuentes y constituye diagnóstico diferen 

cial en toda lesi6n ocupante cerebral en el SIDA. La criptoc2 

cocis es la lesión rnic6tica más común del SNC; principalmente­

se expresa como meningitis. La tuberculosis del SNC es una -­

afección relativamente común en ciertas poblaciones; su presen 

taci6n en dos tercios de los casos es como lesión ocupante, y­

un tercio con sintornatologia meníngea. El resto de estos es 

de poca frecuencia y sintomatologia diversa (4, 15, 18). 

En las neoplasias neurológicas asociadas al SIDA desta­

ca el linfoma primario; sus manifestaciones principales son de 

cuadros de confusión, letargia, pérdida de la memoria y défi-­

cit neurológicos focales; presentan una respuesta favorable a 

la radiación. Los linfomas secundarios y el sarcoma de Kaposi 

son poco frecuentes (16, 17). 

Los pacientes con SIDA representan riesgo para ·infarto­

cerebral. Se presenta entre un 19 a 34% según series de autoE 

sia. Su patog~nesis no es clara; pero debe co"nsiderarse como­

diagn6stico diferencial en pacientes con SIDA. (19). 
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II.- OBJETIVO 

Determinar la frecuencia de manifestaciones neurológi­

cas en pacientes con SIDA en el Hospital de Especialidades, 

Centro Médico Nacional Siglo XXI. 

III.- PACIENTES Y METODOS 

se revisaron los expedientes de los pacientes con diag­

n6stico de SIDA de dicho hospital en el per!odo comprendido eg 

tre enero de 1989 a diciembre de 1990. Se incluyeron para el 

estudio todos aquellos que cumplieron los criterios estableci­

dos por el Centro de Control de Enfermedades promulgadas en --

1987 (20). Los pacientes con manifestaciones neurológicas cum 

plieron con los requisitos suficientes para llegar a un diag-­

n6stico nosológico. 

Los resultados fueron evaluados con tratamiento estadí~ 

tico porcentual. 

IV.- RESULTADOS 

Se detectaron 46 pacientes con SIDA excluyéndose 8 por­

no reunir con los criterios requeridos para el estudio, obte-­

niéndose los siguientes resultados: 

1} La distribución por edad fueron en orden descendente de 25-

29 años, 10 pacientes; de 30- 34 años, 7 pacientes; de 40-

44 aftas, 6 pacientes; de 35-39 años, 5 pacientes; de 50 y -

m&s años, 5 pacientes; de 45-49 años, 4 pacientes; y de 20-

24 años, 1 paciente. 
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2) En relaci6n al sexo, 35 pacientes fueron masculinos (92.2%) 

y 3 femeninos (7.8%). 

3) Por grupos de riesgo se presentaron 20 pacientes homosexua­

les (52.6%), 10 transfusionales (26.3%), 7 heterosexuales -

promiscuos (18.4%), y uno con toxicoman1as (2.5%) TABLA l. 

4) La frecuencia de manifestaciones neurológicas fu€ de un - -

47.3% que representan 18 de los 38 pacientes. 

5) En la distribuci6n por aparatos y sistemas por orden desee~ 

dente fueron 32 (84.2%) con afecci6n constitucional; 20 - -

(52.6%) con afecci6n gastrointestinal; 18 (47.3%) con afec­

ción neurológica; 13( 34.2%) con afección respiratoria; 8 -

(2l%) con afecci6n hematol6gica); 5 (13.1%) con afecci6n g~ 

nito-urinaria; 9 (23.6%) otros. TABLA 2. 

6) Los cuadros neurol6gicos constituyeron el 7.8% (3 pacien-. ~ 

tes) corno primera manifestación del SIDA. 

7) De los pacientes con manifestaciones neurológicas pacien-

tes (50%) como cuadros no virales infecciosos~ 8 pacientes 

(33.3%) como s!ndrome viral primario; 2 (11.1%) como cuadro 

mixto; y un paciente (5.5%) como infecci6n viral secundaria 

TABLA 3. 
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DISTRIBUCION DEL SIDA 
GRUPOS DE RIESGO 

~'AOLA 1 

- 9 -

TOX\COMANIAS (1) 
2.6% 

NEUROLOOIA HE CMN 



10 

SITIOS DE AFECCION DEL SIDA 
APARATOS Y SISTEMAS 

CONS. G.I. NEU. RESP. HEM. G.U. OTROS 

NEUROLOGIA HE CMN 

TAULA 2 
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PACIENTES CON NEUROSIDA 
SINDROMES NEUROLOGICOS 

NUMERO DE PACIENTES 12..---------------------. 
60% 

SO. HIV INF. VIR. INF. NOVIA. MIXTAS 

NEUROLOGIA HE CMN 

TABLA 3 
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VI.- CONCLUSIONES 

Los hallazgos recopilados en este estudio son similares 

al resto de la literatura mundial, ésto a pesar de la pobla- -

ci6n seleccionada usada en el presente trabajo, debido a las -

caracteristicas propias del hospital. 

Es importante recalcar la importancia de considerar al­

sistema nervioso como sitio de choque del SIDA, no solo por la 

patolog1a oportunista o secundaria, sino también por el carac­

ter neurotr6pico del virus, demostrado por la amplia afecci6n­

tanto en el sistema nervioso central como en el periférico. 

El comportamiento del virus aislado en el sistema nervioso es­

distint~ al sérico, lo que puede sugerir una variedad diferen­

te del VIH. Esto puede cuestionar, si en estos pacientes con­

afecci6n al sistema nervioso son dos virus distintos los impl~ 

cados en la misma patología, quiz& funcionando el del sistema­

nervioso como virus sat€lite al igual que sucede en la hepati­

tis tipo delta. Sería de inter~s observar el comportamiento -

del virus del sistema nervioso al inocularlo en forma s~rica.­

Otra alternativa es la de suponer que el virus al transportar­

se al sistema nervioso adquiera otras cualidades patog~nicas -

que lo coloquen como un sub-tipo del VIH. Es necesario la re~ 

lizaci6n de nuevos estudios que ayuden a esclarecer tales du-­

das. 

El síndrome de inmunodeficiencia adquirida puede mani-­

festarse en el sistema nervioso practicamente corno cualquier -
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entidad mostrado en la literatura como en nuestro estudio, por 

lo que es importante tomarlo en cuenta como diagn6stico dife-­

rencial en los padecimientos de edad jovenª En nuestro traba­

jo los hallazgos mas frecuentes fueron lesiones expansivas y -

meningtticas, en rela~ión también con estadísticas previas; -­

por lo que es de trascendencia la pr§ctica del ELISA para de-­

tección del VIH como forma rutinaria de estudio en los pacien­

tes ingresadosª 

Otro tópico de interés es el cuestionamiento de cuales­

de los pacientes con SIDA desarrollarfin sintomatología neurol~ 

gica, ya que clínicamente solo alcanza aproximadamente el 40%­

mientras que anata-patológicamente se acerca al 90%; la detec­

ción temprana de tales lesiones, antes de manifestarse, dan -­

una perspectiva de un tratamiento temprano y en algunos casos­

prolongar o incluso restablecer la salud de estos pacientes en 

forma parcial, ofreciendo nuevas posibilidades pron6sticas a -

esta afección letalª Los recursos de estudios radiológicos y 

de gabinete para evaluar el sistema nervioso central corno per! 

férico podrían ser la respuesta a este problema. 

Es evidente la trascendencia del SIDA en el sistema neE 

vioso, y la necesidad de m§s estudios que nos permitan enten-­

der el comportamiento neurotrópico, patológico, clínico y pro­

nóstico· del virus de la inmunodeficiencia humana. 
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