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ALTERACIONES NEUROLOGICAS EN PACIENTES CON 

SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA 

I 	 PRESENTA: 

DR. EDGAR ROJAS SEGURA 



INTRODUCCION 

El Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida definida ori 

ginalmente por la CDC de E.U.A. como la presencia de una en-

fermedad oportunista diagnosticada de manera fiable, e indi-

cativa de un defecto subyacente de la inmundiad celular, en 

ausencia de causas conocidas como defectos inmunitarios sub-

yacentes, como la inmunosupresión yatrógena o los tumores ma 

lignos.(1,2) 

Las consecuencias clínicas de la infección por HIV son 

muy variadas y oscilan entre un estado asintomático y una en 

fermedad muy grave de acuerdo con la clasificación de la in-

fección por HIV: 

Grupo I 	Infección Aguda. 

Grupo II 	Infección Asintomática. 

Grupo III 	Linfadenopatía Generalizada Persistente. 

Grupo IV 	Otros procesos 

Subgrupo A Afectación constitucional 

Subgrupo B Afectación neurológica 

Subgrupo C Enfermedades Infecciones secundarias 

Subgrupo D Tumores secundarios 

Subgrupo E Otras infecciones 

De esta amplia gama de problemas en pacientes con SIDA, 



estaremos refiriéndonos a la afectación neurológica de estos 

pacientes ya que esta puede ser la primera manifestación de 

la sintomatología en SIDA.(4) 

Una buena parte de los pacientes cursan con sintomatolo 

gla inicial común en muchos de los padecimientos de Sistema 

Nervioso central, como la cefalalea y el estado nauseoso, co 

mo veremos más adelante en forma específica, y la presenta—

ción varía hasta datos que correlacionan con una masa turno--

ral cerebral o a nivel medular en el caso de las neuropatías 

periféricas o afectación celular como en las miopatías, pero 

esta variedad en el cuadro clínlico es la que nos hace tener 

la necesidad de conocer ésas para poder identificar el pro--

blema a tiempo y resolverlo en lo posible. 

Es tan importante ya que reportes recientes mencionan 

la presencia de afectación neurológica en aproximadamente 

50-60% de los pacientes infectados por HIV, datos que corre-

lacionan con lo observado en la clinica.(1,2) 



MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS EN SIDA 

Las manifestaciones que aparecen en infección por HIV - 

involucran el sistema nervioso central, periférico y autonó-

mico, entre estas se mencionan: 

CEREBRO Y MENINGES 

Meningoencefalitis relacionada con HIV 

Infeccones oportunistas 

Neoplasias 

Eventos Vasculares cerebrales 

Crisis convulsivas 

COLUMNA 

Mielopatía vacuolar relacionada con HIV 

Mielopatía aguda relacionada con infecciones oportunistas 

NERVIOS PERIFERICOS 

Polineuropatía distal simétrica 

Neuropatla simétrica inducida por fármacos 

Parálisis de Bell 

Mononeuritis múltiple 

Poliradiculopatía lumbosacra 

Polineurpatía desmielinizante 

Neuropatía autonómica 



La afectación neurológia es frecuente en los pacientes 

infectados por HIV; entre el 40 y el 60% de los enfermos pre 

sentan disfunción neurológica y el 80-9-% presentan altera--

ciones neuropatológicas en la autopsia.(1,2) 

Las alteraciones características de una infección prima 

ria incluyen la meningitis aguda aséptica y encefalitis, la 

polineuropatía desmielinizante, la mononeuropatía aguda; la 

encefalopatía por HIV, la mielopatía vacuolar la polineuropa 

tía distal simétrica, las infecciones oportunistas y neopla-

sias generalmente ocurren en estadios más avanzados de la in 

fección. 

Algunas de las manifestaciones, como menciona Levy y - 

cols. en su primer reporte donde fueron evaluados 318 pacien 

tes; 124 (39%) tuvieron síntomas neurolo4icos„en series pos 

teriores de 1286 pacientes, 482 (37%) de los mismos tuvieron 

complicaciones neurológicas, de estos 474 enfermedades afec-

taban el sistema nervioso central, 79 afectaban el sistema - 

nervioso periférico y 65 pacientes tenían múltiples manifes-

taciones neurológicas no especificas (3), en un tercio de -

los pacientes los síntomas neurológicos fueron la manifesta-

ción inicial del SIDA. 



MENINGITIS CRONICA ASINTOMATICA 

El virus de la inmunodeficiencia penetra a nivel san—

guíneo cerebral en forma temprana, esto se demuestra por la 

presencia de incremento en el líquido cerebroespinal de célu 

las mononucleares, proteínas, inmunoglobulinas monoclonales 

y cultivo para HIV positivo. Al mismo tiempo que la inflama 

ción meníngea persiste toda la vida, los factores críticos -

que determinan la progresión de el daño neurológico no se co 

noce.(4) 

MENINGITIS AGUDA 

Este tipo de meningitis puede aparecer durante la sero-

conversión de HIV, el espectro asociado a los hallazgos clí-

nicos, la frecuencia y la duración aun no está completamente 

caracterizada, se puede presentar como fiebre, similar a una 

mononucleosis infecciosa (5), como se ha descrito dentro de 

los primeros días o semanas de la exposición, mialgias, cefa 

leas y raramente como una parálisis transitoria de Bell(6),-

el análisis de el líquido cefalorraquídeo muestra linfocito 

sis, moderado incremento de proteínas, glucosa normal y cul 

tivo de HIV positivo. 

Es un cuadro que puede remitir en dos semanas, pero el 

síndrome puede recrudecer periódicamente. 



ENCEFALOPATIA POR HIV. DEMENCIA RELACIONADA A SIDA 

Dentro del primer año o los dos primeros seguidos del - 

diagnóstico de SIDA una proporción significativa de pacien--

tes desarrolla cambios de conducta o cognitivos, es una com-

plicación progresiva que usualmente afecta en estadios avan- 

zados o tempranos, las 

can en aproximadamente 

acumulación de células 

cpélulas multinucleadas 

cal. 

anormalidades patológicas se identifi 

el 90% de los pacientes e incuyen, - 

mononucleares, nódulos microgliales y 

en la materia blanca y gris subcorti 

El complejo relacionado con SIDA es caracterizado por - 

una triada de disfunción motora, cognitiva y de cnoducta (4, 

2,&0, este término fue introducido para describir una conste 

lación de síntomas y signos para establecer una entidad, la 

demencia no está acompañada de alteraciones en el nivel de -

alerta. 

Se ha utilizado un sistema de estadificación para des--

cribir la severidad de la misma demencia basado en el estado 

motor y funcional de los pacientes (4,7), esta provee un vo-

cabulario común descriptivo para fines clínicos y de investi 

gación. Sin embargo The World Health Organization (WHO) y -

The American Academy or Neurology (AAN) han introducido nue-

va terminología. 



CLASIFICACION DE EL COMPLEJO DEMENCIAL RELACIONADO CON SIDA 

Estadio 0: 	Normal 

Estadio 0.5: 	Subclínico: mínima sintomatologla 

Estadio I: 
Mínimo 

signos neurológicos leves 

no impide en las actividades laborales o 

diarias. 

Incapacidad motora o intelectual 

Estadio II: 	No puede trabajar o realizar sus activida- 
Moderada: 

des diarias. 

Capaz de cuidarse a si mismo. 

Deambula; pero necesita de otera persona. 

Estadio III. 	Mayor inestabilidad intelectual 
Severo: 

ESTADIO IV: 
ESTADIO FINAL: 

No es posible deambular sin asistencia 

Estado vegetativo 

Cognición rudimetnaria 

Para o cuadrapléjico. 

Los hallazgos clínicos de el complejo demencial relacio 

nado a SIDA son muy variados, en un estudio realizado por un 

periodo de 3 años 30 de 186 pacientes fueron identificados 

como demencia progresiva. El diagnóstico fue basado en uno 

de los siguientes puntos, admeas de la tríada: 

a) Serología positiva HIV 

b) Historia de cambios cognitivos y de conducta inclu-- 



yendo apatía y pérdida de la memoria. 

c) Hallazgos neurológicos: hiperreflexia, hipertonía, 

signos de recaída, mielopatía. 

d) Atrofia y cambios en la materia blanca con TACC y 

MRI. 

e) L.C.R.: elevación de IgG, proteínas, conteo celular 

normal, antígeno criptocococico negativo y VDRL 

f) Excluyendo: encefalopatía por drogas o metabólica, 

meningitis criptocococica, neurosifilis o lesion in- _ 

tracraneal. 

Cinco de los pacientes recibieron azidotimidina durante 

el periodo de estudio, de los 30 pacientes con demencia rela 

cionada a SIA en forma temprana y 19 se captaron en fase tar 

día encontrándose el siguiente espectro de signos y síntomas: 

Síntomas Complejo 
temprano 

Complejo 
tardío 

Pérdida de memoria 16 (80%) 17 (74%) 

Cambios conductuales 6 (30%) 2 (11%) 

Síntomas depresivos 6 (30%) 3 (16%) 

Apatía 3 (15%) 11 (58%) 

Delirio 3 (15%) 8 (42%) 

Psicosis 1 ( 	5%) 2 (11%) 

Signos 

Examinaicón normal 7 (39%) 0 

Mini Mental anormal 6 (33%) 13 (72%) 
Alteración psicomotora 2 (11%) 7 (39%) 
Hiperreflexia 9 (50%) 14 (78%) 
Hipertonía 4 (22%) 6 (33%) 
Signos de recaída 4 (22%) 7 (39%) 
Mielopatía 2 (11%) 7 (39%) 

(4,7,8,9). 



El curso de progresión de la demencia no es predecible 

y no hay factores determinantes para identificar la progre-

sión, se ha visto que los pacientes con demencia relaciona-

da en forma temprana, un cierto número de los mismos se man 

tienen con el mismo nivel aproximadamente por 8 meses (ran-

go 3-13), aunque en algunos estudios se ha visto que la 

progresión aparece a los 4.1 meses (rango 2-7) (10,11), aun 

que un porcentaje aproximado (30%) mueren, en aquellos de - 

demencia relacionada en forma tardía el promedio de sobrevi 

vencia es de 2.75 meses (rango 18), y 1 de 10 pacientes so-

brevive 9 meses después de la primera evaluación.(4) 

Los hallazgos laboratoriales son variados, se estudia-

ron en 12 pacientes los linfocitos T, en 4 pacientes con de 

mencia relacionada al SIDA (DRS) en forma temprana el prome 

dio de CD4: CD8 fue 0.59 comparado con 0.46 en aquellos con 

DRS en forma tardía, la diferencia no fue significativa, 

sin embargo en los pacientes con DRS temprana las células -

CD4 constituyen el 28.2% de todas las células mononucleares 

comparada con sólo 2.3% en aquellos con DRS tardío (p menor 

0.0001).(12) 

En la punción lumbar las anormalidades más freucentes 

son la elevaciofi de las proteínas totales (17 de 26 pacien-

tes 65% (12) y la fracicón de inmunoglobulina IgG, las ban-

das oligoclonales se observaron en algunos casos. 



Los hallazgos predominantes radiológicos fueron la atro 

fia cerebral difusa, la cual fue notada en 64% de pacientes 

con DRS temprana y en 77% en la forma tardía, el grado de 

atrofia cerebral fue en algunos casos observado y correlacio 

nado con el deterioro clínico. La TACC y la Resonancia Mag-

nética son igual de sensibles para detercar atrofia en DRS 

temprana. La resonancia magnética demuestra más las altera--

ciones en la sustancia blanca y las señales se intensifican 

en la fase T2.(13) 

Electroencefalograficamente en algunos pacientes fue - 

normal, y en muy pocos casos se observan ondas lentas difu-- 

sas 	sin mayor hallazgo en los trazos. 

Los diagnósticos diferenciales incluyen la depresión, - 

enfermedades infecciosas y neoplasicas del sistema nervioso-

central, la encefalopatía inducida por drogas no tóxicas. 

ENCEFALITIS CAUSADA POR INFECCIONES OPORTUNISTAS 

ENCEFALITIS POR CITOMEGALOVIRUS (CMV): 

Es una encefalitis común en los pacientes con SIDA.(14) 

Nódulos microgliales, algunos de lso cuales tienen CMV están 

dispersos en la materia gris y blanca subcortical acompañado 

de necrosis parenquimatosa multifocal sin datos de inflama—

ción. 



El virus de CMV es un patógeno común en el SNC en pa- - 

cientes con SIDA, en los cuales los estudios de autopsias - 

han revelado involucrar en un 20% a 30% (15,16,17), sin em-

bargo la presentación clínica es inespecífica y las pruebas 

diagnósticas no son definitivas excepto en algunos casos re-

lacionados con poliradiculopatía. La enfermedad es frecuen-

temente diagnosticada solo por estudios post-mortem histopa-

tológicos. Los hallazgos patológicos incluyen los nódulos - 

microgliales comentados, infartos microscópicos, y ventricu-

loencefalitis necrotizante o radiculomielitis (15) el virus 

de CMV es regularmente cultivado de las excresiones corpora-

les de individuos infectados y liquido cefaloraquídeo. 

Recientemente se ha detectado por procedimientos de am-

plificación, de la reacciofi en cadena de polimerasa en el -

plasma de pacientes con SIDA quienes tienen enfermedad sisté 

mica por CMV. Por tomografía o resonancia solo se observa en 

grosamiento periventricular debida a la ventriculitis. 

Algunos de los pacientes presentan datos de demencia re 

lacionada con SIDA rapidamente progresiva llegando a morir. -

en menos de un mes. 

ENCEFALITIS POR HERPES SIMPLE /ZOSTER 

La encefalitis producida por otros virus del grupo de her 



pes ocurren en SIDA,y se relaciona con complejos demenciales 

este tipo de infección ha sido reportado en algunos pacien-

tes con SIDA. 

La encefalitis por varicela zoster está caracterizada - 

patol§oicamente por una desmielinziación multifocal, necro-

sis y trombosis con la presencia de antígenos virales e in--

clusiones en las células de la gala. La típica presentación 

clínica incluye fiebre y déficit neurológico focal similar a 

la encefalitis por herpes en pacientes sin SIDA, confusión,-

letargia, paresia, de neurona motora superior y ataxia. 

Por tomografía y por resonancia magnética puede ser nor 

mal o mostrar lesiones multifocales en materia gris o blanca, 

las alteraciones en el LCR son inespecíficas, y los anticuer 

pos son raramente encontrados (4, 15, 16). 

LEUCOENCEFALOPATIA MULTIFOCAL PROGRESIVA 

La Leucoencefalopatía Multifocal Progresiva (LMP) es una 

enfermedad desmielinizante del Sistema Nervioso Central resul 

tado de una infeccion de las células gliales por un polyomavi 

rus de la familia de Papovaviridae. Muchos casos involucran 

al virus JC, pero el virus BK y el SV40 también están implica 

dos en el mismo. (17,18) 



La LMP ocurre sólo en algunos pacientes con condiciones 

principalmente en aquellos con la inmundiad mediada por .cé-

lulas afectadas, y la infección por HIV es ahora una de las 

causas más frecuentes. Tiene una incidencia de 3% a 7% en -

pacientes cno SIDA, ha sido estimado de una serie clínica y 

patológica y un estudio epidemiológico conducido entre 1981 

y 1988. 

El curso clínico de la LMP es incierto, los pacientes -

tienen hemiparesia, disartria, hemianopsia, ceguera cortical, 

ataxia cerebelar, evidencia de disfunción cerebral, demencia, 

pero mantiene la alerta y sin crisis convulsivas, algunas 

ocasiones y algunos estudios reportan crisis convulsivas de 

reciene inicio que implican disfunción cerebral cortical.(17) 

Los estudios de tomografía reportan lesiones hipodensas 

en sustancia blanca no intensificadas, la Resonancia Magnéti 

ca demuestra anormalidades distitnivas en la region subcorti 

cal, falta de efecto de masa y mayor predilección de las le-

siones por las áreas periventriculares. 

El análisis del líquido cefaloraquídeo es normal, y el 

electroencefalograma algunas veces revela ondas lentas delta, 

por lo que la biopsia cerebral es definitiva para el diagnós 

tico, muestra desmielinizaciofi, y astrocitos diferentes y la 

presencia de partículas virales en los oligodendrocitos. 



TOXOPLASMOSIS CEREBRAL 

En una serie de pacientes de la Universidad de San Fran 

cisco con SIDA, ocurrió la toxoplasmosis cerebral en 106 de 

366 (28%) de los pacientes.(18,19) El riesgo de toxoplasmo-

sis es en 6 al 12% de pacientes con anticuerpos IgG contra - 

toxoplasmosis, el Toxoplasma gondii es un protozoario intra-

celular obligado que causa necrosis y abscesos inflamatorios, 

los cuales en algunas ocasioens son multifocales, y esparci--

dos en ambos hemisferios cerebrales. La infección es causa-

da por la reactivación de el organismo enquistado dentro del 

cerebro y ha sido experimentalmente reproducido en animales. 

(4) 

La toxoplasmosis cerebral es la causa más común de la - 

enfermedad del sistema nervioso central focal en pacientes 

con SIDA, afectandolos en aproximadamente 10-15%. 

El cuadro clínico es variable desde una cefalea y fie-

bre hasta un déficit focal severo o coma, en un estudio de - 

Levy y cols. en el cual tensan 15 pacientes con toxoplasmo--

sis las frecuencias de los signos y síntomas fueron: cefalea 

3(20%), fiebre 1 (7%), cambios mentales 4 (27%), déficit fo-

cal en 11 (73%) y crisis convulsivas en 3 (20%). Por lo que 

la evaluación agresiva neurológica del sistema nervioso cen-

tral está garantizada, incluyendo punción lumbar, tomografía 

y si es necesario resonsnacia magnética.(13,20) 



Los hallazgos radiológicos mas frecuentes encontrados - 

son varios en el mismo estudio de Levy se encontraron pacien 

tes con leve atrofia cerebral 1/15 (7%), lesiones simples to 

mográficas 6/15 (40%), lesiones múltiples 8/15 (53%), por Re 

sonancia magnética fueron confirmados los anteriores.(13,20) 

Los abscesos tienen predilección por los ganglios basa 

les, otras áreas afectadas por orden de frecuencia incluyen 

los lóbulos forntal, parietal y occipital. 

Muchos pacientes con toxoplasmosis cerebral se les han 

detectado anticuerpos contra toxoplasma, el papel de estos -

anticuerpos en LCR es incierto, se ha observado una frecuen-

cia en disminución de la pleocitosis y una elevación de pro-

teínas en el paciente en el LCR coincidiendo estos hallazgos 

con múltiples estudios, sin embargo estas anormalidades no - 

son especiricas y la punción puede no ser segura en caso de 

una lesiofi focal. Realmente la biopsia cerebral por estereo 

taxia es necesaria para el diagnóstico definitivo. Sobre to-

do cuando se ha instalado un tratamiento empírico y no hay - 

respuesta satisfactoria.(4,20,21). 

MENINGITIS POR CRIPTOCOCO 

El Criptococo neoformans causa una meningitis basal sub 

aguda o crónica que ocasionalmente involucra meninges a ni-- 



nivel lumbosacro, cervical o torácico, la meningitis basal -

puede ocasionar hidrocefalia, hipertensión intracraneal y pa 

rálisis de nervios craneales. 

Esta meningitis está caracterizada por cefalea letargia, 

confusión, entumecimiento y debilidad de las extremidades. - 

Papiledema, ceguera y sordera pueden ocurrir.(4) 

Los granulomas cerebrales o quistes pueden causar hemi-

paresia progresiva o algunos otros síntomas focales, la Tomo 

grafía y la Resonancia son algunas veces normales pero oca--

sionalmente se observan los granulomas. El diagnóstico es 

hecho por punción lumbar con el análisis de el LCR el cual 

muestra pleocitosis, incremento en las proteínas e hipogluco 

rraquia, la presencia del antígeno del criptococo así como - 

el cultivo son positivos. 

En dos series amplias caracterizando los aspectos clíni 

cos, radiológicos y terapéuticos de este padecimiento, reali 

zado por Kovacs y cols. en donde encontraron que la criptoco 

cosis fue la manifestación inicial en 7 pacientes con SIDA -

(26%) de 27 en total y se encontraron como las manifestacio-

nes mas comunes cefalea en 85%, rigidez de nuca 35%, náusea 

un 42%.(22) Con estos datos se puede ver mejor la prevalen-

cia de la criptococosis en pacientes con SIDA que representa 

aproximadamente 5% de los mismos. 



OTRAS INFECCIONES OPORTUNISTAS 

ENCEFALITIS POR CANDIDA 

La candidiasis está usualmente asociada con diabetes, 

leucemia, linfomas o en los que abusan de drogas intraveno-

sas, es relativamente rara como infección del S.N.C. Pocos 

casos son los que se han reportado de abscesos cerebrales en 

pacientes con SIDA. El cuadro cllinico no es específico, en 

algunos de los casos reportados, se ha observado la infec- - 

ción por candida en otros niveles y realmente el diagnóstico 

depende de los cultivos sanguíneos y de líquido cefalorraquí 

deo. 

Radiológicamente por tomografía se observan lesiones de 

baja densidad múltiples que son radiológicamente indistngui-

bles de otros tipos de masas en SNC en pacientes con SIDA. 

ASPERGILOSIS CEREBRAL 

La infección por Aspergilus fumigatus es poco común, 

casi siempre en pacientes inmunocomprometidos, la aspergilo-

sis en S.N.C. se presenta como una encefalitis, meningitis o 

la presencia de abscesos y el diagnóstico está basado en el 

cultivoi, o la identificación histopatológica de el organis-

mo en tejido cerebral. 

El infarto fulminante hemorrágico de el cerebro con in- 



vasión de vasos sanguíneos por el hongo es característico , 

el pronóstico en este tipo de pacientes es malo a corto pla 

zo y se ha visto mejoría con la adminsitración de anfoteri-

cina B.(23) 

OTRAS INFECCIONES MICOTICAS 

La Mucormicosis cerebral es una causa rara de encefali-

tis focal necrotizante en pacientes que utilizan drogas in--

travenosas, estos casos pueden estar relacionados con SIDA.-

La presentación como en los otros cuadros es variada y no es 

pecifíca, se pueden encontrar así mismo lesiones focales: - 

el diagnóstico es por biopsia cerebral y el manejo con anfo-

tericina B ha dado resultado.(23) 

La Coccidioidomicosis es secundario a un cuadro locali-

zado y que se disemina, se presenta en pacientes inmunocom--

prometidos y tiene un cuadro subclínico aunque se puede pre-

sentar como un cuadro fulminante en estos pacientes, se han 

reportado muy pocos casos de SIDA y este padecimiento.(23) 

INFECCION POR MICOBACTERIAS 

Mycobacterium tuberculosis: La presentación de esta en 

fermedad esta comunmente asociada a pacientes con HIV. Hay 

dos estadios en la patogenesis de este padecimiento, el pri- 



mero; las meninges y el cerebro están sembrados de micobac--

teria y tubérculos, subsescuente la ruptura de estos tubércu 

los disemina a la micobacteria al espacio subaracñoideo, así 

la infección resulta como una encefalitis o meningitis o la 

formación de abscesos cerebrales. 

La afección neurológica está caracterizada por una me--

ningitis basal subaguda comlicada por parálisis de nervios,-

hidrocefalia y una artaritis nfecciosa.(23) 

Clínicamente la fiebre, cefalea, confusión, letargia y 

la parálisis de nervios progresa en días, la presencia de 

crisis convulsivas puede estar presente sobre todo con tu--

berculomas intracerebrales. La tomografía y la resonancia 

muestran, engrosamiento basal de las meninges hidrocefalia 

obstructiva o hipodensidades focales debido a los infartos 

cerebrales, granulomas con o sin calcificaciones y raramente 

abscesos en el líquido cefalorraquídeo, muestra pleocitosis 

progresiva, hiperproteinorraquia e hipoglocorraquia. 

Micobacterium avium-intracellulare 

Este tipo de infección es muy común en pacientes con - 

SIDA, de los casos reportados el cuadro clílnico no se dife-

rencia del comentado con M. tuberculosis, predominando en es 

te cuadro la neuropatía craneal (nervio facial) y la neuropa 

tía periférica.(23) 



Tomográficamente se obseva una lesión hipodensa con le-

ve reforzamiento, la biopsia por lo geneal reporta linfoma - 

o toxoplasmosis aunado al micobacterium avium, y el estudio 

de el LCR no es característico, el cultivo se ha mostrado en 

un tercio de pacientes negativo.(23) 

La supervivencia de pacientes con infección de M. avium 

en SNC es extremadamente limitada y resulta de el tipo de - 

manejo que se de al paciente. 

MENINGOENCEFALOPATIAS NEOPLASICAS 

LINFORMA PRIMARIO DE S.N.C. 

Los linfomas malignos primarios son tumores raros del 

SNC, que representan menos de el 1.5% de los tumores cerebra 

les primarios. El linfoma sistémico frecuentemente invade -

las meninges, el linfoma primario más frecuentemente involu-

cra el paénquima cerebral y es más coman en pacientes inmuno 

suprimidos, incluyendo a los pacientes con transplantes re-

nal o cardiaco. 

El riesgo de linfoma de SNC en la población general ha 

sido estimado en 0.0001%, y el riesgo se incrementa a 0.2% - 

en pacientes inmunocomprometidos y aumenta a 1.5% qn pacien-

tes con SIDA. La incidencia anual de linfoma ants de el SIDA 

en E.U.A. era 255 casos número que se ha incrementado ahora 



siendo más frecuente en estos últimos pacientes. 

El primer reporte de Linfoma primario asociado a SIDA - 

apareció en 1983, Snider y cols, presentaron dos casos de - 

linfoma cerebral, sin la evidencia a nivel sistémico (23) y 

de ahí han habido varios estudios en los que se han estudia-

do esta patología.(23, 24, 25, 26,27). 

La presentación de los síntomas incluye alteraciones de 

la conciencia o cognoscitivas 64%, hemiparesias 44%, cefalea 

40%, crisis convulsivas 32%, incontinencia 32%, afasia 16% e 

hiposensibilidad 12%, algunos otros hallazgos clínicos inclu 

ye ataxia, incoordinación, hiperrreflexia, mirada desconjuga 

da, neuropatía craneal, diplopía y algunas otras alteracio-

nes visuales.(25) 

El mayor valor del análisis de el LCR es para descartar 

la presencia de criptococosis, la inmunocitologla del mismo 

revela células malignas monoclonales.(26,27) 

La tomografía craneal revela lesiones focales intracra-

neales, puede ser única o múltiples sin efecto de masa o mí-

nimo efecto, es más frecuente encontrar últiples lesiones, a 

a la administración del medio de contraste hay intensifica—

ción de la masa y ocasionalmente en las mismas paredes ven--

triculares. La resonancia magnética demuestra múltiples le- 



lesiones intracraneales sin cambios en T1 o T2.(6,20), ac- - 

tualmente han salido estudios en los cuales se puede utili--

zar como método no invasivo para diferenciar el linfoma cere 

bral de otras lesiones no neoplásicas en pacientes con SIDA. 

(13) 

En muchos casos al encontrar estas lesiones por TACC o 

IMR se inicia en forma empírica el tratamiento contra toxo--

plasmosis, encontrandose sin respuesta antes de hacer el 

diagnóstico de linfoma primario, por lo que debe ser necesa-

rio la realización de la biopsia cerebral por esterotaxia pa 

ra descartar posibilidades diagnósticas y una vez identifica 

do iniciar con el manejo específico, los linfomas primarios 

son radiosensibles, sin embargo la terapia con radiacion pue 

de tener un efecto significativo en la sobrevivencia ya que 

esta raramente excede de los 3 meses. 

SARCOMA DE KAPOSI 

Recientemente el Sarcoma de Kaposi en SIDA ha sido docu 

mentado, con una incidencia anual de 0.02 a 0.06 por 100000 

habitantes, y que ha ido aumentando pero en forma insignifi-

cante. Esta neoplasia afecta más frecuentemente a la pobla-

ción anciana italiana y judía, los apcientes responden bien 

a la erapia con un promedio de sobrevida de 8 a 13 años. Una 

forma virulenta diseminada ocurre en Africa Ecuatorial en hom 

bres jaIenes y una forma agresiva se ha reportado en pacien-- 



tes inmunocomprometidos o inmunosuprimidos incluyendo a los 

pacientes transplantados, o en aquellos que recibdn terapia 

inmunosupresora para LES. 

En los pacientes con SIDA el sarcoma es mucho más agre-

sivo que la forma clásica descrita, es rápidamente progresi-

va y algunas veces tiene involucro visceral, y se manifiesta 

con la presencia de signos neurológicos focales de inicio rá 

pido.(4,21,23) 

Tomográficamente muestra nódulos hemorrágicos múltiples 

con efecto de masa, pero para el diagnóstico definitivo se -

requiere de la biopsia cerebral.(21) 

COMPLICACIONES CEREBROVACULARES 

Veinte (1.6%) de 1286 pacientes con SIDA se les ha docu 

mentado complicaciones cerevrovasculares, en un estudio re--

ciente neuropatológico el 19% de los mismos presentaban in--

fartos cerebrales (23), estos varían desde pequeños infartos 

multifocales a infartos grandes sugiriendo un fenómeno embo-

lfgeno, aunque algunos otros autores refieren la presencia - 

de una "arteriopatia por HIV", la presencia de ataques isquómi 

cos transitorios son frecuentes. 

Muchas de las hemorragias ocurren cno la presencia de - 



un tumor y esta aparece dentro del mismo. Recientemente el 

anticoagulante lúpico, un factor sérico con propiedades hip-

percoagulantes han sido notados en los pacientes con SIDA, -

pero no han sido corroborados, la presencia, así de estos - 

factores podrían explicar la alta frecuencia de infartos is-

quémicos multifocales en la población joven con SIDA. 

La presencia de crisis convulsivas en estos pacientes -

puede ser un síntoma precedente de una enfermedad neurológi-

ca, presentándose aproximadamente en un 25% de los casos.(30) 

MIELOPATIAS 

Las mielopatias que complican a los apcientes infecta--

dos con HIV pueden ser clasificadas dentro de formas segmen-

tarias o difusas como: 

Mielopatías, aguda o subaguda o forma segmentaria 

. Mielitis transversa 

. Mielopatía por Herpes Zoster 

. Linfoma intradural o epidural 

. Toxoplasmosis 

. Mielopatía por CMV. 

Mielopatía subaguda o crónica, progresiva o forma difusa 

. Mielopatía vacuolar 

. 

 

Mielopatía asociada a HTLV-I 



Las mielopatías agudas sno raras y son importantes por-

que algunas son potencialmente tratables, los pacientes rápi 

damente desarrollan paraparesias e incontinencia de esfínte-

res y la presencia de un nivel sensitivo transversal. 

Las manifestaciones presentadas son progresivas y no 

son siempre igual, los apcientes no solamente presentan dis-

tintas alteraciones motoras o sensitivas, sino la presencia 

de una mielitis transversa. La mielopatía por herpes zoster 

se ha sugerido está asociado a eventos previos de herpes cu-

tánea. 

La resonancia magnética de la columna con gadolinio, 

puede revelar abscesos epidurales; en los pacientes usuarios 

de drogas o en aquellos con sudoraciones nocturnas puede su-

gerir la presencia de mielopatía por toxoplasmosis o tubercu 

losis. 

La mielopatía vacuolar es un cuadro visto semejante a - 

una degeneración combinada subaguda de la médula espinal'por 

deficiencia de vitamina B12 con vacuolización de las colum-

nas lateral y posterior, mínima inflamación y sin cambios 

vasculares, el antígeno HIV ha sido identificado en los ma--

crófagos.(4). 

La mielopatía puede estar enmascarada clínicamente por-

una encefalopatla por HIV y neuropatla periférica, pero pre- 



senta una espasticidad subaguda, paraparesia atóxica asocia-

da a signos de neurona motora superior. Puede ser encontra-

da por Resonancia con gadolinio una masa cmoo su causa, y el 

análisis de LCR debe ser realizado para excluir sífilis y tu 

berculosis. 

NEUROPATIAS PERIFERICAS 

Las neuropatías periféricas de varios tipos pueden compli 

car los estadios de la infección por HIV, estas ocurren en - 

la fase aguda o latente de la infecciofi que se ha discutido 

en segmentos previos y estas son: (32) 

Fase aguda o seroconversion 

. Mononeuritis, plexo braquial 

. Polineuropatía aguda desmielinizante 

FAse clínica Latente (CD4 más de 500/mm3) 

. Sx Guillan Barré 

. Polineuropatía crónica inflamatoria desmienilizante 

Fase de Transición (CD 200-500/m3) 

. Neuropatía por Herpes Zoster. 

. Mononeuritis múltiple. 

Fase taría (menos de 200 CD4/mm3) 

. Polineuropatía predominantemente sensorial 

. Neuropatía Autonómica 

. Poliradiculopatía por CMV 



. Mononeuritis múltiple severa 

. Mononeuropatía asociada a meningitis aséptica. 

. Mononeuropatía secundaria a meningitis linfomatosa 

. Toxicidad por nucleósido (DDI, DDC) 

Las polineuropatías aguda y crónica inflamatoria desmieli 

nizante son condiciones características que ocurren en la in 

fecicón primaria por HIV, la cuadriparesia ascendente inicia 

usualmente en miembros inferiores y de forma distal a proxi-

mal, involucra músculos faciales, y en casos severos hasta -

los músculos respiratorios. La forma aguda (Sx de Guillan -

Barré), va de 2 a 4 semanas y las variedades crónicas se 

desarrollan pro meses y tienden a recaídas. 

La polirradiculopatia lumbosacra es poco común, reconoci-

do en menos de 2% de pacientes seropositivos (29), desde sus 

primeros reportes en 1986, estudios previos han sugerido y 

enfatizado a la infección por CMV como la causante de este 

síndrome, casos raros son causados por toxoplasmosis, neuro-

sífilis, linfoma sistémico y linfoma primario de SNC.(29) 

La polineuropatía distal simétrica es una neuropatía común 

de etioloigía desconocida caracterizado por una pérdida axo-

nal difusa con infiltración linfocítica variable y antígeno 

viral en las células mononucleares. Se presenta en forma -

insidiosa con la presencia de parestesias en las extremida-- 



des inferiores, acompañado de hieprsensibilidad y alteracio-

nes del sueño, los hallazgos físicos pueden ser mínimos en -

forma temprana con reducción de la propiocepción y disminu-

ción de los reflejos patelares, pero mas tarde la pérdida 

sensorial es severa. La velocidad de conduccion nerviosa y 

la electromiografía demuestran una neuropatía axonal simétri 

ca con disminución de los potenciales de acción sensoriales. 

(4,23). En el LCR solo hay leocitosis e hiperproteinorra-

quia, y la biopsia de nervio sural revela una degeneración 

axonal no específica. 

La mononeuritis múltiple es variante, poco usual, de neu-

ropatía periférica, afectando troncos nerviosos seriamente 

en días, algunas veces en parches y hay patrones difusos. 

El análisis de el LCR no es específico y la biopsia de 

nervio sural muestra un infiltrado celular mononuclear y oca ..... 

sionalmente vasculitis necrotizante, los pacientes con pro—

gresión pueden responder a plasmaféresis o terapia con inmu-

noglobulina. 

La polineuropatía simétrica inducida por drogas, se ha - 

visto en forma predominante con la utilización de retrovira-

les como ddI y ddC, los síntomas revierten al suprimir el me 

dicamento.(3) La vincristina utilizada en el Sarcoma de Ka-

posi está asociada a una polineuropatía, dosis dependiente, 



reversible, asimismo la isoniacida y litio. 

MIOPATIAS 

Estas pueden ocurrir en estadios severos de la infección 

por HIV, pero son menos comunes y menos caracterizadas que 

las neuropatías, entre ella están: 

. Miopatía inflamatoria (Polimiositis) 

. Miopatía no inflamatoria 

. Miopatía tóxica (zidovudina) 

Un cuadro semejante a polimiositis dermatomiosis ha sido 

descrito en pacientes con SIDA, sin patogenesis clara. Antí 

genos virales han sido encontrados en las células linfoides 

inflamatorias pero no en los miocitos. 

La zidovudina puede causar miopatia, los hallazgos clíni--

cos y de laboratorio no han sido delineados pero los múscu—

los proximales, especialmente las piernas son las mas afecta 

das. En algunos de estos pacientes anormalidades de la mito 

condria han sido detectados por biopsia de músculo, el mejo-

ramiento se presenta al suspender el medicamento. 
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Fig.1. Observese el crecimiento periventricular de el linfoma 
en Sistema Nervioso Central sin efecto de masa. 
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Fig.2. Marcada gliosis se observa en esta muestra obtenida de 
una biopsia cerebral de linfoma en S.N.C. 
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Fig.3. Tomografia Computarizada en la que se observan lesiones 
por Toxoplasmosis en paciente con SIDA. 
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FIG.3y4. Arriba Linfoma Primario de S.N.C. por resonancia magna 
tica,la imagen de la izquierda muestra lalesion intensi 
ficada por el gadolinio en lobulo frontal,con edema sec. 
Abajo lesiones por toxoplasmosis en un rastreo tomografi 
co,observese la lesion con " captacion de contraste en -
anillo". 
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Fig.5. Leucoencefalopatia progresiva focal por resonancia mag—
notica, la imagen de la izquierda muestra un urea exten— 
sa en los podunculos cerebe .Losos en fase T2, la derecha 
muestra una señal intensificada en la materia blanca del 
puente. 
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