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INTRODUCCION 

La infección por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH-1), que 

conduce a sindrome de iniunodeficiencla adquirida (SIDA), encuentra y 

revela despiadadamente las vulnerabilidades de nuestro sistema de cuidado 

médico y nuestras estructuras sociales, económicas y politices. Los temas 

que circundan al SIDA penetran en casi todas las esferas de la existencia 

humana: investigación científica, ética, ley, prisiones, mundo del arte, 

economía, relaciones Internacionales e intimidad personal. En un sentido 

amplio, el SIDA y la infección por VIH-1 así como las enfermedades 

infecciosas a lo largo de la historia del ser humano, evolucionan de modo 

inexorable para aprovechar los nichos de oportunidad que aparecen 

conforme evoluciona la sociedad humana. Si bien podemos asegurar que esto 

seguirá ocurriendo y que continuarán apareciendo nuevas enfermedades 

infecciosas. No es agradable reconocer que a pesar de un espectacular 

avance tecnológico médico y aunado a un intento de un mejor conocimiento 

médico de los eventos fislopatológicos de las enfermedades, el SIDA no 

tiene en el momento actual, a pesar de las investigaciones realizadas, un 

tratamiento eficaz cien porciento; además que la enfermedad tiene una 

evolución inexorable hacia la muerte, en aquellos pacientes que padecen 

esta enfermedad. Es lo mencionado anteriormente, la importancia básica 

para tratar de prevenir la enfermedad, además de realizar un diagnóstico 

temprano de la misma para poder dar a nuestro paciente un apoyo médico 

adecuado a sus necesidades de salud. 

El SIDA se sabe que tiende a dañar casi la totalidad de los organos 

del ser humano, y no siendo el propósito de esta revisión detallar todas 

y cada una de las afecciones dadas por está enfermedad, se mencionara 

brevemente un panorama general de la enfermedad (historia, epidemiología, 

definición, diagnóstico y clasificación); puntualizando como 'OS el 

propósito de esta revisión, la causa de la demencia en los pacientes con 

SIDA. 

Dado la amplia investigación ,que se lleva día a día en ésta 

enfermedad, puede ser que a corto plazo lo informado en esta revistan sea 

incorrecto y obsoleto, a pesar del esfuerzo realizado por obtener 
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información lo más reciente posible. Por lo que debemos 

continuar con una actualización constante en cuanto a los 

cambios dados en el SIDA de acuerdo a las investigaciones 

realizadas. 
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HISTORIA 

A finales del decenio de 1970, los médicos de las costas 

este y oeste de Estados Unidos empezaron a atender enfermos 

que se presentaran con complicaciones de deficiencia 

inmunitaria grave, pero en quienes no fué posible identificar 

una causa conocida de supresión inmunitaria. Estos pacientes, 

varones homosexuales con actividad sexual, tenían sarcoma de 

Kaposi, neumonía por Pneumocystis carinil, candidiasis bucal 

y esofágica, así como otras infecciones y neoplasias 

características de depresión grave de la inmunidad mediada 

por células (13). Poco después se notaron complicaciones 

similares entre usuarios de drogas por vía intravenosa y 

luego entre receptores de transfusiones de sangre y productos 

de la misma, incluso hemofílicos (13). Más tarde, esta 

enfermedad se denominó síndrome de inmunodeficiencia 

adquirida (SIDA), el cual se encontró que era causado por 

infección por un virus recién identificado que primero se 

.11amó virus de la leucemia-linfoma de células T humano III 

(HTLV-III)(13) o virus relacionado con linfadenopatía (LAV) y 

después fue renombrado como virus de la inmunodeficiencia 

humana (HIV). Este virus, un retrovirus humano, infecta los 

linfocitos auxiliares T y en el transcurso de años conduce, 

por mecanismos que aún se están elucidando, al agotamiento de 

estas células y la aparición de deficiencia inmunitaria 

progresiva, grave e irreversible. Durante los últimos 10 

años, la infección por este virus se ha difundido en todo el 

mundo y ha producido la pandemia actual de SIDA. 

EPIDEMIOLOGIA 

Desde 1981 se han notificado en 153 países más de 220 000 

casos de síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA). En 

la actualidad la Organización Mundial de la Salud cálculo que 
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5 a 10 millones de personas están infectadas en todo el mundo 

por VIH-1, y que de este reservorio humano asintomático de la 

infección continuará la transmisión a otras personas de tal 

manera que en los próximos años habrá casi I millón de casos 

de SIDA (13). 

Estudios epidemiológicos han demostrado de manera 

consistente que la forma V111-1 tiene tres mecanismos 

principales de transmlsión:Transmisión sexual. que puede ser 

homosexual, bisexual o heterosexual; transmisión parenteral, 

que incluye transmisión de productos sanguíneos infectados. 

así como la inyección con agujas o jeringas contaminadas con 

sangre; y la transmisión perinatal. si  bien las proporciones 

de casos dentro de cada categoria lo mencionamos a 

continuación, conociendo que existen tres patrones 

epidemiológicos básicos en todo el mundo. 

El primer patrón que se observa en regiones desarrolladas 

como Europa Occidental, australia, Nueva Zelanda, 

Norteamérica y algunas áreas urbanas de latinoamérica. Los 

hombres homosexuales, o bisexuales y las personas que se 

administran drogas intravenosas son los principales grupos 

infectados. 

El segundo patrón predomina en Africa y está en aumento en 

algunas regiones de Latinoamérica y el Caribe. La transmisión 

heterosexual es el principal mecanismo de transmisión en 

estas áreas. 

El tercer patron es evidente en EUropa Oriental, Norte de 

Africa, Oriente medio, Asia, y casi todas las partes del 

pacifico excluyendo Australia y Nueva Zelanda. Habiéndose 

detectado pocos casos por lo que so piensa que la infección 

se introdujo a mediados de 1980 y su mecanismo de transmisión 

es por medio de homosexuales, heterosexuales o toxicómanos 

que se administran drogas por vía intravenosa. 

En algunos paises de Africa Occidental se ha vuelto 

epidemia la infección con otro retrovirus humano, conocido 
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como VIH-2. Se indica que su medio de transmisión del VIH-2 

es el mismo que para el VI11-1. En Estados Unidos de 

de Norteamérica se diagnósticaron unicamente 12 casos de VIH-

2, en pacientes que visitarán o vivieron en Africa Occidental 

(13). 

Por tanto, la probabilidad de la transmisión por VIH-1 en 

nuestro punto de vista parece que guarda relación con la 

posibilidad de infección por VIH-1 en una determinada 

población, factores de comportamiento que aumentan el riesgo 

de contacto con Individuos infectados, una amplia variedad de 

factores biológicos que determinan la infectividad del 

individuo infectado y factores que influyen en la 

susceptibilidad de la persona no infectada, como la presencia 

de otras enfermedades venéreas. Por tanto, la prevención y el 

control de la infección por V1H-1 dependen del reconocimiento 

de estas variables de transmisión y de los esfuerzos 

educativos para prevenir la infección. 

DEFINICION 

Cuando la Epidemia empezó por vez primera, los Centers for 

Disease Control (CDC) idearon una definición de SIDA para 

propósitos de vigilancia. En esta definición, modificada en 

varias ocasiones, se usó el surgimiento de una complicación 

de inmunosupresión, como Sarcoma de kaposi, Linfoma de 

células B e infecciones oportunistas, y se aprovecho la 

función defectuosa de las células T como definitoria de SIDA. 

Los pacientes con síntomas más leves, por ejemplo 

linfadenopatia, fiebre, pérdida de peso o algodoncillo, se 

clasificar& como complejo relacionado con síndrome de 

inmunodeficiencia adquirida (ARC). 

DIAGNOSTICO 

El diagnóstico de infecciónspor VIH-1 depende de detectar 



virus o una respuesta serológica a este último. El 
procedimiento recomendado comprende las pruebas de detección 
de valoración inmunosorbonte ligada a enzimas (ELISA), que 
reconoce anticuerpos específicos para la Infección por VIH-I, 
seguida de confirmación de inmunotransferoncia Western que es 

muy sensible y especifica. 
En resumen, una prueba de ELISA positiva se deberá 

confirmar con inmunoelectrotransferencia Western antes de 
informar el diagnóstico a un paciente. 

CLASIFICACION 

SISTEMA  12E CIASILLCM1.111i ZARA P_SZI .0).0 

CATEGORIA CLINICA A 

Infección asintomatica 
por VIH 
Linfadenopatia persis-
tente y generalizada - 
(LPG)*. 
Enfermedad aguda por 
VIH. 

*Ganglios en 2 o más 
sitios extra inguina-
les menores de 1 cm de 
diametro por = o + de 
3 meses. 

@Lomencionado ser atrl 
buido a infección póf 
VIH o tener un curso - 
clinlco complicado pa-
ra su manejo por VIH. 

&Estos son los casos -
'definidos en 1987 por 
la CDC. 

CATEGOR1A CLINICA 11,  

Endocarditis bacteria-
na, meningitis, pneumo 
nia. sepsis. 
Candidiasis vulvovagi-
nal persistente más de 
un mes. 
Candidiasis orofarin--
gea. 
Displasia cervical se-
vera o carcinoma, 
Sx constitucional 
Fiebre *38.5°C o diem 
•I mes. 
Leucoplaquia velluda o 
oral. 
Herpes Zoster += a 2 -
cuadros o + de 1 darme 
toma. 
Purpura trombocitopení 
ca ideopatica. 
Listeriosis 
Tuberculosis pulmonar 
Nocardiosis 
Enfermedad inflamato-
ria pélvica. 
Neuropatia periférica  

CATEGORIA CLINICA C& 

Candidiasis:EsofagIca 
traquee' y bronquial. 
Coccidioldomicosis --
extrapulmonar. 
Criptococosis extra--
pulmonar. 
Criptosporidiosis in-
testinal. 
Retinitis por CMV o -
afección de bazo, hí-
gado. Encefalopatia p 
por VIH. 
Herpes simple con ul-
ceras mucocutaneas • 
de 1 mes, neumonia o 
bronquitis. 
Isosporiasis Crónica 
mayor de 1 mes. 
Sarcoma de Kaposl. 
Linfoma no Hodgking -
tipo Burkitt, sarcoma 
linfoma primario de - 
SNC. 
M. avium o M. kansasi 
extrapulmonar 
Tb extrapulmonar. 
Toxoplasmosis cere—
bral. 
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SISTEMA DE CLASIFICACION 

CATEGORIA DE CELULAS CD4 A 

CATEGORIA CLINICA 

13 

(1) 	•= 	500/mm3  Al 81 C1 

(2) 	200- 499/mm3  A2 82 C2 

(3) menos de 200/mm3  A3 83 C3 

Ejemplificando, un paciente con un recuento de CD4 de 

300/mm3  con toxoplasmosis cerebral se encontrarla clasificado 

en C2. 

DEMENCIA 

La Demencia se encuentra agrupada dentro de los síndromes 

mentales organicos según el DSM-111r (19), que es el 

documento que engloba los criterios diagnósticos para todos 

los transtornos mentales conocidos al momento. 

La Demencia se encuentra englobada en aquellos transtornos 

que producen un deterioro cognitivo relativamente global. 

El DSM- IIIr sólo basa el diagnóstico de Demencia en cuanto 

a sus datos clínicos y no en su pronóstico, pero es de 

característica aceptada que su evolución es progresiva en la 

mayor parte de los casos e insidiosa y requiere más tiempo 
para establecerse. 

Se ha tomado arbitrariamente un lapso de 6 meses para 

contemplarla como diagnóstico. Aunque es pertinente mencionar 

que hay patologías que evolucionan en un lapso más corto. 

Debido a ésto solo la definiremos en forma general y daremos 

sus criterios diagnósticos (19). 

La sintomatología esencial de la demencia consiste en un 

deterioro de la memoria a corto plazo, asociado a un 

deterioro del pensamiento abstracto. de la capacidad de 
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juicio, y otras alteraciones de las funciones corticales 

superiores o de cambios de personalidad. La alteración es lo 

suficientemente grave como para interferir de forma 

significativa las actividades laborales y sociales y las 

relaciones con los damas. El delirium y la Demencia pueden 

coexistir. 

La demencia aparece predominantemente en la vejez. aunque 

en casos especificos puede aparecer en otras edades, 

inclusive en la infancia (19). El curso depende de la 

etiología. Las más frecuentes incluyen el tipo degenerativo 

primario (Alzheimer), la debida a transtornoc vasculares 

(demencia multi-infartos); las infecciones del SNC. donde se 

incluyen 	sifilis, 	tuberculosis, 	virus, 	SIDA 	(11).  

Creautzfield Jacob, traumatismos craneales, deficiencia de 

acido fólico, anemia perniciosa, hidrocefalia normotensa, 

Corea de Huntington, Esclerosis Múltiple, Enfermedad de Pick, 

degeneración cerebelosa, Enfermedad de Parkinson. estados 

posanóxicos o posthipoglucemicos. 

Los diagnósticos diferenciales deben hacerse con el 

proceso natural del envejecimiento, la esquizofrenia o un 

episodio depresivo mayor. 

De acuerdo a lo dicho con anterioridad describiremos a 

continuación los criterios diagnósticos de Demencia según el 

DSM-111r(19). 

A. Las pruebas evidentes de deterioro de la memoria a 

corto y largo plazo. El deterioro de la memoria a corto 

plazo (incapacidad para aprender nueva información) se 

manifiesta a traves de la incapacidad de recordar el 

nombre de 3 objetos al cabo de 5 minutos. El deterioro 

de la memoria a largo plazo (incapacidad para recordar 

una información que era conocida en el pasado) se 

manifiesta a través de la incapacidad para rememorar 

hechos del propio pasado del sujeto (por ejemplo, lo que 

le ocurrio ayer, lugar de nacimiento, profesión) o 
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hechos conocidos por todos (por ejemplo, presidentes 

anteriores, fechas señaladas). 

B.A1 menos uno de los siguientes síntomas: 

IMeterioro del pensamiento abstracto, manifestado por la 

incapacidad para encontrar semejanzas y diferencias entre 

palabras relacionadas entro si, dificultad en la 

definición de palabras y conceptos, así como en tareas 

similares. 

2)Deterioro de la capacidad de juicio, indicado por la 

incapacidad de tomar medidas razonables en cuanto a 

situaciones y problemas relacionados con el trabajo o el 

contacto interpersonal y familiar. 

3)0tros transtornos 

como 	afasia, 

constructivas" 

de las funciones corticales superiores, 

apraxia, 	agnosia, 	y 	"dificultades 

por ejemplo incapacidad para copiar 

figuras tridimencionales, ensamblaje de bloques, o poner 

palillos en un orden de acuerdo a modelos específicos). 

4)Modificaciones en la personalidad (alteración o acentuación 

de los rasgos premórbidos). 

C.La alteración en A y en B interfiere en forma significativa 

en las actividades laborales y sociales habituales, o en 

las relaciones con los demás. 

D. No aparece exclusivamente durante el curso del delirium. 

E. Además 1) ó 2): 

i)demostración, a través de la historia, el examen físico, 

o las pruebas de laboratorio, de una causa (o factor) 

orgánica especifica que se estima etiológicamente 

relacionada con la alteración. 

2)En ausencia de tal evidencia, puede presuponerse un 

factor otiológico orgánico si la alteración no puede 

atribuirse a ningún tipo de transtorno mental no orgánico 
(por ejemplo, una depresión mayor que fuera responsable 

del deterioro cognitivo). 
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De acuerdo a los hechos mencionados con anterioridad, 

podemos decir que la relación entre la demencia y los 

pacientes con SIDA so encuentro dada de acuerdo al grado do 

Ifeccion do las células CD4. La Infección por el virus de le 

inmunodeficiencla humana tipo 1 (VIH-l) suele acompañarse de 

diversas complicaciones neurologicas que pueden afectar a 

todas las partes del neurooje (3). Como podemos ver do 

acuerdo a la clasificación de le CDC los transtornos están 

relacionarlos en gran parto, y a veces de manera exclusiva, 

con el grado de Inmunosupresion. Con lo anterior en 

investigaciones previas se ha demostrado que la demencia, se 

relaciona con infección avanzada por VIS-1, en tanto que la 

neuropatia desmielinizante es una caracterintica de una etapa 

más temprana; siendo las siguientes fases aplicables a 

pdecimientos neurológicos: 

Orase temprana y latente en clínica el recuento de CD4 es 

normal. 

2)Fase temprana tardia cuando los recuentos de CD4 se 

aproximan de 2u0 a b00/mm'. 

3)Fase avanzada se caracteriza por recuentos de menos de 

250/mm3. 

La disfunción neurológica es una complicación frecuente 

del SIDA. Aproximadamente el 60% de pacientes con SIDA tiene 

síntomas neurologicos y un SO a 90% tienen anormalidades 

neuropatológicas al realizarseies autopsia. Los problemas 

neurológicos comunes incluyen toxoplasmosis, criptococosis y 

linterna primario de cerebro. Ademas, varios síndromes 

neurológicos también Ocurren frecuentemente con el SIDA o 

complejo relacionado con el SIDA; ellos incluyen complejo de 

demencia por SIDA, miolopatia vacuolar, meningitis séptica y 

neuropatia periferica (11), como se ha dicho anteriormente 

los síndromes neurológicos so relacionan do acuerdo al 

estadio de la Infección por VIS-1. Pero se debera de tomar en 

cuenta quo dentro de los diagnósticos diferenciales de la 

demencia so encuentra lo ansiedad y la depresión, mismos quo 

en estudios realizados en pacientes asintomaticos únicamente 
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el 2.9% de 70 pacientes tengan complejo de demencia 

relacionado con SIDA y el porcentaje restante tenia en un 

gran porcentaje depresión mayor siendo minoritario el grupo 

que presentó ansiedad (8). De lo dicho se deberá de realizar 

un diagnóstico diferencial de la demencia. Dado que los 

enfermos con SIDA que presentan demencia mejoran con el 

tratamiento retroviral y luego empiezan a recaer. No bastara' 

decir que dichos enfermos muestran demencia progresiva. 

Corresponde al médico ser flexible, considerar cuando sea 

apropiado una complicación adicional y volver a investigar al 

paciente para buscar otros transtornos que pudieran ser 

psiquiátricos a los que se pudiera atribuir el deterioro 

progresivo; la siguiente nemotecnia nos puede ser útil para 

descartar las posibles causas de descompensación aguda de 

demencia (24): 

D=Drogas 

E=Alteraciones endocrinas. Del ingles:Endocrine 

disturbances. 

M=Alteraciones metabólicas. Del ingles:Metabolic 

disturbances. 

E=Epilepsia y desordenes convulsivos. 

N=Neoplasias. 

T=Trauma. 

I=Infección 

A="Apoplejía" o evento vascular 

Se menciona que conforme avanza la infección por V1H-1 y 

aparecen síntomas de complejo relacionado con SIDA los 

pacientes presentan una demencia subaguda, a menudo en 

relación con mielopatia no siendo facil de detectar lo 

anterior. Conlorme existe disminución de las células CD4 la 

demencia se hace tanto más frecuente como más grave. 

La demencia se caracteriza por alteración en tres esferas 

de funcionamiento, a saber, cognición, función motora Y 
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conducta(22). Suele haber disfunción en cada una de óstas, 

pero las alteraciones cognoscitivas y motoras son las que 

tienen relación más estrecha. Los enfermos se quejan de 

concentración disminuida manifiesta como pcirdida de la 

ilación de la conversación cuando hablan con personas. y 

tener que leer de nuevo un párrafo o una página para 

grabarselo. Además se quejan de tendencia a olvidos, por lo 

general de sucesos de un día a otro. Algunos notan 

lentificación de los pensamientos. Junto con estos síntomas 

hay molestias motoras de desmaña, escritura fea a mano, 

temblores y equilibrio inadecuado, en especial en giros 

rápidos de la cabeza. Cun menor frecuencia, puedo haber 

separación social y apatía. La autocrítica no se altera sino 

hasta etapas tardías de la enfermedad, de modo que los 

pacientes pueden informar con exactitud esas dificultades.ES 

notoria la ausencia de síntomas corticales como afasia, 

alexia y agrafia lo cual permite clasificar de manera 

distintiva al transtorno como demencia subcortical. Las 

molestias sobrevienen de manera subaguda durante varias 

semanas a meses; sólo rara vez algunos individuos tienen una 

presentación más fulminante durante dias a semanas. En esas 

situaciones, por lo general queda de manifiesto que los 

síntomas han estado presentes varias semanas pero fueron 

ignorados por el enfermo. 

La prevalencia de complejo de demencia relacionado con el 

SIDA se ha estimado de modo variable; los grupos informan 

tasas que varían de 40 a 90% (3). Esta discrepancia quizá 

depende de la heterogeneidad de las poblaciones estudiadas 

puesto que el grado de avance de la enfermedad por VIII-1 

varia en los pacientes. Otra explicación potencial es la 

falla para excluir de manera adecuada a enfermos que tuvierón 

factores desorientadores como fatiga, ansiedad y depresión. 

En un informe reciente se ha encontrado una prevalencia 

mínima de 30% en quienes ya se había emitido el diagnóstico 
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de SIDA. Hubo otro I». que mostraba alteraciones en las 

pruebas neuropsicologicas pero quedó excluido debido a 

situaciones desorientadoras (25). Es concebible que estos 

sujetos tuvieron demencia fundamental además de las 

situaciones desorientadoras, aunque en la actualidad no es 

posible diagnósticar Complejo de Demencia relacionado con el 

SIDA (ADC) en esos pacientes. 

Al principio de la enfermedad puede haber pocos signos. El 

examen superficial del estado mental puedo resultar normal, 

si bien las respuestas muestran retraso. Los movimientos 

oculares a tirones y de persecución a menudo son lentos e 

imprecisos. Son frecuentes los reflejos primitivos como la 

respuesta de "hociqueo" y los movimientos finos de los dedos 

de las manos están lentificados. Los reflejos tendinosos 

profundos suelen ser más energicos en las extremidades 

inferiores y con cierta frecuencia puede haber depresión o 

falta de reflejos del tobillo como consecuencia de una 

neuropatía periferica coexistente. De modo parecido, 

alteración sensitiva puede ser un resultado de neuropatia. La 

marcha en tándem por lo general os anormal. 

Conforme progresa el tianstorno, los pacientes presentan 

demencia global, mutismo, paraparesia asi como incontinencia 

de orina y heces. Para clasificar el ADC por etapas, se ha 

ideado un esquema que clasifica a los enfermos de 0-4 (29) 

que es el siguiente: 

ESQUEMA DE CLASIFICACION POR ETAPAS DE PRICE Y BREW PARA 

COMPLEJO DE DEMENCIA POR SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA 

ADQUIRIDA 

Etapa O (Normal):Función mental y motora normal. 

Etapa 0.5 (subclinica):Síntomas mínimos o equívocos sin 

alteración de las actividades laborales ni de la vida diaria 

(ADL).Puede haber signos neurológicos "de fondo" como 
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lentificación de los movimientos finos de los dedos de las 

manos y reflejos primitivos. 

Etapa 1 	(leve) :Déficit cognoscitivo hace que el enfermo son 

incapaz de desempeñar trabajo o los aspectos más demandantes 

de las ADL. Los enfermos pueden caminar sin ayuda. 

Etapa 2 (moderado):E1 déficit cognoscitivo hace que el 

enfermo sea incapaz de desempeñar trabajo o los aspectos más 

demandantes de las ADL. El paciente puede requerir un apoyo 

latinice para deambular. 

Etapa 3 (Grave):E1 déficit cognoscitivo hace que el enfermo 

solo puede desempeñar las tareas más rudimentarias. El 

individuo no puede seguir noticias ni sostener una 

conversación de cualquier complejidad. Requiere andaderas o 

apoyo personal para deambular. 

Etapa 4 (etapa terminal):E1 déficit cognoscitivo ha alcanzado 

el grado en el que el enfermo virtualmente no entiende el 

medio que lo rodea y tiene mutismo casi absoluto. Hay' 

paraparesia o paraplejía, a menudo con incontinencia doble. 

Además de este esquema, la OMS ha ideado una clasificación 

similar (40), si bien no se reconoce demencia sino hasta la 

etapa dos. 

No obstante habiendo mencionado las características 

clínicas anteriormente se han utilizado otros metodos para 

tratar de determinar la demencia en pacientes con SIDA. como 

la TAC 	cerebral, casi siempre demuestra atrofia cerebral, 

y las imágenes de resonancia magnética pueden revelar 

anormalidades periventriculares ponderadas T2  QUE SON EN 

placas difusas (17). Sin embargo, estas anormalidades 

neurdfadiográficas pueden ocurrir en pacientes sin demencia 

(56). Es posible que el análisis do Liquido cefalorraqurdeo 

(LCR) revele las alteraciones "de fondo" que sobrevienen en 

sujetos sin demencia, pero también puede haber pleocitosis 

mononuclear importante. Esto quizá dependa del grado de 
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alteración inmunitaria. Por lo general se hallan recuentos 

celulares importantes en individuos cuyo sistema inmunitario 

está relativamente preservado. 	Ademas de las anormalidades 

del recuento celular y de las proteinas, es posible que se 

encuentren anticuerpos contra VIH-1 	(31) y que so cultive 

VIH-1 en si (9,23). Empero, no en todo individuo con ADC se 

hallan anticuerpos contra VIH-1, y el virus puede cultivarse 

a partir de sólo alrededor de 30% de estos enfermos (23). La 

proteina central del VIH- I, p24, también se encuentra con 

poca frecuencia; alrededor do 50% de los pacientes, con 

demencia grave no tendrá p24 detectabie en LCR (23,28). 

Ciertos indicadores inmunitarios proporcionan una 

correlación objetiva de ADC. Las concentraciones elevadas de 

02-microglobulina (02M)(la cadena ligera no variante del 

complejo de histocompatibilidad mayor clase 1) (1). 

neopterina (2)(un producto de macrófagos activados) y ácido 

quinolínico (16) en el LCR muestran relación transversal 

tanto en presencia de ADC, como con la gravedad del mismo en 

sujetos sin enfermedades desorientadoras como otras 

infecciones oportunistas neurológicas o linfoma. En tanto 132M 

y la neopterina son indicadores de activación inmunitaria, el 

ácido quinolinico en sí puede quedar comprendido en la 

Patogenia del ADC, puesto que es una neurotoxina que actúa 

por medio del receptor para N-metil-D aspartato (35). 

La neuropatología del ADC se caracteriza por cuatro grupos 

de anormalidades que suelen superponerse. Con todo, se 

desconocen las interrelaciones precisas entre estos grupos 

(4,18,21). Son más frecuentes la palidez y gliosis de la 

sustancia blanca con infiltrados inflamatorios mínimos o sin 

ellos. Estos cambios tienen localización predominantemente 

subcortical y pueden encontrarse en individuos que son 

normales o tienen demencia leve. Casi nunca hay infección 

productiva por VIH-1. Es menos habitual el dato de 

infiltrados inflamatorios perivasculares de células gigantes 
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multinucleadas, de nuevo en una distribucion subcortical. 

Este dato se correlaciona con la presencia de ADC importante 

y con un grado limitado de infección productiva por VIH-1 

según se demuestra por detección inmunohistoquimica de p24 de 

VIH-1 e hibridización in situ. Rara vez, la anatomía 

patológica puede caracterizarse por vacuolización en toda la 

sustancia blanca, cuya correlación clínica todavía no se ha 

delineado. Por último se ha descrito atrofia subcortical con 

pérdida neuronal, aunque en la actualidad se desconoce que 

tan frecuente es esto y su relación con el estado clínico 

(18). 

Las consideraciones hechas anteriormente conducen a varias 

conclusiones fundamentales:I)La carga varal en el cerebro no 

es la explicación del deficit clinico; 2)parece verosímil que 

las respuestas mediadas por el huésped dependen de probables 

toxinas, y 3)de manera alternativa, ciertos productos virales 

pueden quedar comprendidos en el daño tdstico. Para poder 

entender mejor la patogenia del ADC, se ha ideado un modelo 

en el que se incorporan dichos puntos (30). En esencia se 

propone que conforme avanza la enfermedad sistémica por VIH-1 

y hay pérdida progresiva de células CD4, ya no es posible 

refrenar la infección del SNC. Se activan mecanismos 

compensadores que dan por resultado la producción de diversas 

citocinas que con el tiempo conducen a disfunción del sistema 

nervioso central. Adem%as, la previamente controlada 

infección del SNC, que quizá se localice en las áreas 

subcorticales del cerebro y las meninges, aumenta y queda 

amplificada por de:nulas infectadas que provienen de la 

circulación sistémica. El tejido dañado por citocinas queda 

entonces infectado de manera secundaria tanto por la ahora no 

refrenada infección cerebral local, como por las células 

infectadas de la circulación sistémica. Más aún, conforme 

disminuye el recuento de células CD4 se seleccionan cepas de 

VIH-1 con tropismo distintivo por macrófagos y éstas infectan 
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de preferencia células de la microglia. De hecho dichas cepas 

pueden infectar de manera productiva células de la microglia 

en cultivo primario (38), 

En cuanto a mecanismos específicos de daño hIstico, hay al 

menos dos posibilidades para las cuales se dispone de ciertas 

pruebas. Se ha demostrado que el ácido quinolinico está 

aumentado en el LCW de pacientes con ADC (16), y se sabe que 

es una neurotoxina que actúa por medio del receptor para N- 

metil-D-aspar tato (35). 	Por ende, 	es posible que el ácido 

quinolínico participe en el dallo hístico mediante liberación 

a partir de células infectadas importadas o de células 

cerebrales residentes. En segundo lugar, la gp 120, la 

glicoproteína de la envoltura del V111- 1, 	también es una 

neurotoxina, y quizá también contribuye a la disfuncIón. 
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FE DE ERRATAS 

Ade4mas debe decir además pag. 16. 

clelulas debe decir células pag. 16. 

dato debe decir daño pag. 17. 

neuroradiográficas debe decir neurorradiograflcac pag. 14. 
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