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INTRODUCCIOH 

La infección por el virus de la inmunodeficiencia 

humana CHIV), es una entidad cl!nic~ con implicaciones 

epidemiológicas. sociales. económicas. culturales etc. que por 

su repercusión, motivan la investigación internacional a nivel 

clínico y preclínico. 1 Su presen~ación en México· y sus 

características epidemiológicas, fundamentan la necesidad de 

generar decisiones clínicas (en diagnóstico o terapeutica al 

paciente} y de salubridad pdblica {en prevención primaria y 

secundaria). Las decisiones por tanto deben fundaraentarse con 

amplios conocimientos de la Historia Natural de la Enfermedad, 

los cuales se aportan en su mayoría por estudios de grupos 

internacionales de investigación; Asimismo en México. se 

realizan esfuerzos que se enfocan a tener un a ni( lisis 

epide•iol6gico actualizado y se inicia la evaluación de 

régimenes terapéuticos con eficacia y seguridad reconocida 

internacionalmente, que son aplicados en México y de los que 

se requiere reconocer su impacto. 2 

Al lacrar una importante mejoría en la calidad de 

vida y probable•ente en la sobrevida, mediante el tratamiento 

con antivirales como la azidotimidina (AZT)3.4.a.a se informan 

•as Crecuente•ente padecimientos de tipo: hematol6gico (anemia 

megaloblástica, linfoma), neoplásico (kaposi, linfoma del 

sistema nervioso etc) y entidades nosológicas en el área 



neurol6gica a nivel central y periférico, que influyen 

negativamente en el pronóstico. 

Las manifestaciones del sistema nervioso periférico 

CSNP) se presentan en el 

de inmuno deficiencia 

serie: 

neurológicas 

Con 

especificas 

15-50~ de los pacientes con síndrome 

adquirida (SIDA) dependiendo de la 

descripción 

para el 

de entidades 

SIDA, ademas 

manifestaciones subcl inicas reconocidas por 

clinico­

de otras 

estudios 

electrofisiológicos o morfológicos en estadios pre-SIDA o en 

SIDA, cuya frecuencia epidemiológica se desconoce.e.10.11.12 

Informes recientes documentan la presencia de 

neuropatia periférica en estadios tempranos de la infección 

por HIV, la cual puede encontrarse: a. coincidiendo con la 

seroconversión b. siendo el 6nico indicador de infección por 

HIV silente, c. presentandose en el estadio de SIDA o en el 

complejo relacionado-SIDA;13.1• En casos especificas 

es potencialmente tratable o correlacionada con el pronóstico 

Estos estudios se encuentran en 

el horizonte de la investigación clínica, sin eabargo 

fundamentan la necesidad de generar conocimientos para 

reconocer en forma te~prana las manifestaciones neurol6sicas, 

su repercusi6n en la evolución de la enfermedad, los factores 

coadyuvantes y el posible tratamiento. 

2 



El propósito del presente estudio, fué conocer la 

prevalencia de manifestaciones neurologicas y establecer un 

instrumento que detecte en forma temprana la afección al 

Sistema Nervioso Periférico, para fundamentar los programas de 

seguimiento y manejo as! como considerar las posibles 

implicaciones pron6sticas. 

Con fines de situar al lector en el punto de estudio 

es preciso realizar algunas consideraciones sobre 

características generales de la infección por HIV, datos 

epidemiológicos dtiles a nuestra población y presentar una 

amplia revisión sobre la patología del Sistema Nervioso que 

fundamenten y auxilien al ani§lisis de los resultados 

obtenidos, tópico de la presente introducción. 
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AHTECKDl!HTES EPrDEMrOLOGrcos .•• z 

El virus aislado en la población latino-americana es 

el HIV-1; En Estados Unidos se informaron 1 000 000 de casos 

seropositivos al HIV para 1990, estimandose 390 000 a 480 000 

casos de SIDA, que generarán 285 000 a 340 000 muertes para 

fines de 1993. 

El n~mero de casos de SIDA en México, se reconocen 

con incremento importante desde 1985 a la actualidad, por las 

caracteristicas epidemiológicas y el mejor reconocimiento de 

la enfermedad. 

En 1985 se informaron 341 casos, reuniendo una 

frecuencia acumulada de 8,889 para 1991, La tasa de casos 

nuevos para 1991 es dos veces mayor que la de 1989 y tres 

veces mayor que la de 1987, siendo el crecimiento exponencial 

amortiguado. Cseg~n el 6ltimo censo a diciembre 1991). ver 

gráfica 1. La relación Hombre:Mujer es ahora 3 veces 

menor (6:1) que la de 1987 (14:1), debido al rápido 

crecimiento de la epidemia en mujeres. 

Se reconoce que las entidades con mayor riesgo de 

infección son: el Distrito Federal con una tasa de 306.9 por 

cada millón de habitantes. Jalisco con 223.8, Morelos con 

199.9 y Yucat~n con 153.7, sin embargo el 597. de la epidemia 

(5,245) se concentró solo en el D.F., México y Jalisco. 



La frecuencia acumulada en mujeres para 1991 es de 

1,196 de las cuales 62.5% se presentaron por trasfusi6n, 33.9% 

con trasmmisi6n heterosexual, 2.8% ex-donadoras remuneradas y 

0.61. en usuarias de drogas i.v .. 

En el Hospital Central de Alta Especialidad de 

PEHEX, con población de pacientes que acuden de centros 

laborales en diversos estados de la Repdblica o en forma local 

(OF), con patologia de 3er nivel, se reconocieron a partir de 

1987 en que se contó a nivel nacional con los reactivos de 

detecci6n por ELISA de anticuerpos contra el HIV un total de 

296 pacientes seropositivos de los cuales, 160 fueron hombres 

y 46 mujeres. 

Es importante considerar que los pacientes que son 

trasfundidos con sangre infectada tienen el 901. de desarrollar 

la infección. 
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CAllACTllRISTICAS DEL VIRUS DE LA lllMUNODEFICil!NCIA HIJMAllA 

El HIV es un Retrovirus RNA, de la familia 

Lentivirus, distinguiendos dos tipos de virus (HIV-1 y HIV-2) 

que tienen similitudes y diferencias en reactividad serol6gica 

y secuencia polinucleótida, 

epidemiológicas, informandose 

además de 

la presencia 

características 

de HIV-2 con 

predominio en Africa, y distribución endémica.a, 

Contiene una ONA polimerasa esencial para BU 

conversión a DNA e integración al aenoma de la célula 

infectada y de este modo poder replicarse: Este es un virus no 

onc6geno, con tropismo selectivo a celulas que tienen el 

receptor CD4 fundamentalmente linfocitos T4, sin embargo puede 

involucrar células que expresen este ant!geno, coao se 

encontró en astrocitos y oligodendrocitos.20.2• 

El virus recibió mdltiples denominaciones co•o: 

"virus asociado a linfadenopatia", "virus linfotrdpico de 

células T humanas (HTLV-III) 11
, o "virus asociado al SIDA", 

finalmente se determinó por el comite internacional de 

nomenclatura denominarlo "virus de la inaunodeficiencia 

hu•ana" con su abreviatura HIV, como debe reconocerse e 

inCoraarse universalmente en la actualidad. 22 

6 



Sus características genéticas y estructurales han 

sido ampliamente descritas (ver cita 19,23). Se considera con 

mayor importancia los genes: 

cag - que codifica para la c~psula cilíndrica, proteínas de 

superficie. 

pol - codifican para la transcriptasa reversa. 

env - para glucoprote!nas internas y externas.gp 120 y gp 41 

tat y rev - amplifican la :replicación viral. 

trs/art - por un mecanismo de antirepresión aumenta la 

síntesis viral. 

3'orf - regula en forma negativa la expresión viral. 

vif - es importante en la madurac16n de proteínas virales. 

vpu - este gene es propio del HIV-1 y los diferencia del HIV-2 

vpx - Gen espec~fico del HIV-2, se desconoce su funcien. 

Otra característica importante del HIV es que no se 

elimina del cuerpo, causando persistencia, con replicación 

restrincida y cambios antigénicos lo que ha impedido el 

desarrollo adecuado de anticuerpos neutralizantes. , 
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HKCANI51tC DK INGRKSO Y EFKCTO DEL VIRUS AL SISTKHA NERVIOSO 

El HIV tiene propiedades neurotrópicas identifica­

das. y la invasión al sistema Nervioso puede presentarse a~n 

en estadios tempranos., 

Actualmente se informan características que 

diferencian al HIV aislado del sistema nervioso en relación al 

aislado en sangre. Reconociendose que el HIV aislado en 

cerebro, tiene mayor replicación por macrdfagos, menor 

replicaci6n en células T, citopatolog!a disminuida para el 

receptor CD4 del linfocito T y menor modulación en la 

expresión antigénica de C04.23 

El ingreso del virus al Sistema Nervioso se debe muy 

probablemente a monocitos y linfocitos que al estar infectados 

ingresan al liquido cefalorraquídeo a traves de los plexos 

coroideos, 19.z4.ze.za.z?.2• lo cual establece lo que se 

denomina "santuario del 

conocidos tienen baja 

virus" ya 

penetración 

que 

de la 

los anti virales 

barrera hemato-

La protección del cerebro a la infecci6n viral, está 

determinanda por barreras especializadas fisicas y 

fisiológicas, con participación fundamental del sistema inmune 

periférico, que controla la infección sistemica viral; 

finalmente cuando esta dltima se altera existe un alto riesgo 

de infección al sistema nervioso.:za 
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El virus aislado en liquido cefalo-rraquideo, 

demuestra la infección meninge crónica, sin embargo puede 

quedar restringido a este nivel y aparentemente no involucrar 

al parénquima del encéfalo; el mecanismo de su progresión es 

poco claro. 28 

Anteriormente se pensó que las manifestaciones 

neurológicas a nivel de Sistema Nervioso Central estaban 

condicionadas por lesiones en la sustancia blanca, sin embargo 

evidencia actual, apoya la pérdida de neuronas, como lo 

demostró Ketzler en cerebros de autopsia de pacientes con SIDA 

mediante técnicas morfométricas observando la pérdida de 

neuronas en 187. y disminución en el voldmen de los cuerpos 

celulares nerviosos en 301. en l6bulos frontales. con relación 

al grupo control.31 

En las neuronas no se ha identificado la presencia 

del virus, por lo que se invocan factores neurot6xicos 

producidos por el HIV. Al respecto se demostr6 que la 

glucoprote!na GP-120 produce incremento en la concentraci6n 

intracelular de calcio y la consecutiva destrucción neuronal 

(in vitre), Asimismo se postula que los macr6fagos y la 

aicro1lia infectada por HIV libera sustancias neurotoxicas que 

dafian neuronas humanas (in vitre). En base a estos estudios 

se fundamenta que los antasonistas de calcio y del N-metil-0-

aspartato) pueden ejercer un papel protector de neuronas. 31 
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La fisiopatogenia del dafto anatomo-funcional en el 

sistema nervioso Periférico se desconoce con precisión, por lo 

que se postulan 4 hipotesis: 

1. Dafto directo por el HIV: para lo cual existen informes 

que apoyan su presencia y cultivo en estructuras glia1es o 

células de Shwan reconociendose sitios receptores tipo CD-4 en 

estas estructuras nerviosas.~0.2 •• 2,.30.23 

2. Daflo por coinfecci6n viral: principalmente con 

citomegalovirus, herpes Zoster y hepatitis 8.3z.33.34 

3. Oaflo por auto-anticuerpos: A la actualidad se 

identifican diversos auto-anticuerpos relacionados a la 

infección por HIV (como anti-nucleares, anti-linfocito, etc), 

Y en relación a la neuropat!a desmielinizante sería posible 

encontrar anticuerpos anti-mielina.2D.~.3• o activación del 

complemento. o? 

4. En cierto grado participan en el daño al SNP, los 

fármacos utilizados como AZT, y medicamentos utilizados en las 

infecciones oportunistas agregadas.:>e 
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CAllACTERISTICAS CLINICAS DE LA l!HFERMEDAD. 

En un periodo de 7 años, cerca del 50~ de los 

pacientes infectados por el HIV-1 progresan al SIDA; De 

acuerdo con la edad, la progresión de la enfermedad es más 

rápida en pacientes pediátricos y ancianos. a diferencia de 

los adultos jóvenes. 

El cuadro neurológico puede iniciar en estadios 

tempranos, en forma florida como meningitis aguda al tiempo de 

seroconversi6n., 

El reconocimiento de la infección por el HIV se 

realiza mediante el cuadro clínico, el estudio de ELISA y 

Western Blot; sin embargo existen tres grupos en que la 

reacción de E LISA o Western Bott pueden ser indeterminados (lo 

cual ocurre en el 4% de las muestras analizadas) : 0 ., 

1. en pacientes recientemente infectados en los que 

adn no se desarrollan anticuerpos a todas las proteínas 

virales; para los que se recomienta repetir la prueba 

serológica 1-3 meses después. 

2. en pacientes con estado terminal del SIDA en la 

que su respuesta de anticuerpos esta disminu !da o en los qu_e 

hay mayor combinación con antigenos virales en la circulaci6n 

siendo dificil su detecci6n. 

3. en aquellos en que hay reacción indeterminada en 

pacientes sin evidencia de infecc16n por HIV. Siendo posible 

que ocurra la infección con otro retrovirus que.da respuesta 

cruzada. 
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BREllB SEMBLANZA DK LA PATOLOGIA 1!11 SISTl!HA NERVIOSO CENTRAL. 

Las manifestaciones clinicas del Sistema Nervioso 

Central se han descrito ampliamente y ocupan un lugar dentro 

de la clasificación internacional de la infección por el HIV 

ubicando la neuroinfecci6n en un estadio IV e.~, En un estudio 

post-mortem se encontraron alteraciones en el sistema nervioso 

central en 70-80~ de los pacientes.10 

La demencia p·rogresiva, probablemente causada 

directamente por el HIV, es la alteración neurológica m~s· 

frecuente, afectando el 50-701. de los pacientes con SIDA. La 

sintomatologia inicial es con dificultad en la concentración y 

memoria, seguida por apat!a, rechazo social, abulia y psicosis 

orgánica. A la exploración se encuentra signos piramidales, 

apraxia, mioclon!as y disfunción de esf!nteres.ao 

La meningitis aséptica se puede presentar al momento 

de seroconversi6n, cursando con meningismo, cefalea y 

neuropat!a craneal. sin embargo puede ser silente como se 

demostr6 en la Serie del hospital John Hopkins donde 11 

homosexuales asintomi!ticos seropositivos, cursaron con 

pleocitosis en 18~. Se atribuye directamente al HIV. 

mielina, 

La encefalitis 

gliosis del 

caracter !stica es la 

por HIV, es asociada con pérdida de 

centro semioval y au lesidn 

presencia de m1Htiples focos 

12 



microgranulomatosos, en sustancia blanca, ganglios basales, Y 

areas cerebrales corticales.36 Su frecuencia es del 90~ en los 

pacientes que fallecen por SIDA. 39 y del 28X* por detección 

cl!nica. 

La neuroinf ecci6n oportunista que se encuentra con mayor 

frecuencia es por: 

(se describe la toxoplasmosis y criptococosis por su alta 

frecuencia) . 

A. Hongos: 

toxoplasma 10~·. se presenta 

alteración de la conciencia, 

en forma subaguda, con 

cefalea, hemiparesia y 

ocasionalmente convulsiones. la TC es anormal en el 90'- de los 

casos, con lesiones mdltiples bilaterales, con reforzamiento 

anular, involucrando los ganglios basales o la unión entre la 

sustancia gris y la blanca. En pacientes neurologicamente 

estables se debe intentar e.l tratamiento de prueba ante la 

sospecha, con seguimiento tomográfico a las 3 semanas. si no 

existe mejor!a se deberá practicar biopsia cerebral.ao 

otros hogos: candida, mucormicosis, coccidiodes immitis. 

B. Virua: 

Herpes, Citomegalovirus 287.ª, Papovavirus, Adenovirus tipo 2. 

c. Bacteria•: 

Treponema pallidum (Neurosifilis) 

13 



criptococo S?.•. El cuadro clínico incluye cefalea. dolor de 

cuello, alteración de conciencia, fiebre, nausea y vomito. La 

TC frecuentemente es normal, solo en lOX se presentan 

Criptococomas. la tincidn con tinta India es positiva en 70-

801. y la pruega de antigenos a criptococo en 9SX de los 

casos. 

D. Micobacterias: 

M. hominis, M. avium-intracelular. 

El desarrollo de neoplasias como: linfoma primario 

&?.* o secundario y Kaposi son frecuentes. El Linfoma se 

presenta con alteraci6n de la conciencia, hemiparesia o afasia 

( 401.) , convulsiones ( 10-15?.) o neuropatias craneales (S-19?.) ; 

·.:.b muy dificil distinguirlo de la Toxoplasmosis por Tomograf !a 

o Resonancia Magnética.~º 

La leucoencefalopat1a •ultifocal, se presenta con 

una frecuencia del 11~. definida como un dafto difuso de la 

sustancia blanca, con perdida de mielina, astrocliosis 

reactiva y macrdfagos. ~ Narayan informd asociacidn al virus 

.JC por serolog!a en 70~ de los pacientes, que inicial•ente 

puede ser asintom&tica, evoluciona con alteraci6n mental. 

signos focales, afasia, hemiparesia. ataxia. Su prondstico es 

malo falleciendo en meses de iniciada la sintomatologla. Por 

TC se demuestra hipodensidades en la sustancia blanca que no 

reforzan con medio de contraste. 
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La Mielopatla vacuolar, es una entidad frecuente, 

con presencia en 20-30~ de los pacientes con SIDA,3,.40 Como 

se observó en el 22~ de una serie de 89 pacientes con SIDA a 

los cuales se les practic6 autopsia. Asimismo se considera que 

el 507. de los pacientes con demencia se asocia a mielopat!a 

vacuolar. Esta es más importante a nivel de los fasciculos 

posteriores y laterales a nivel toracico. se caracteriza 

por vacuolización de la sustancia blanca en la medula espinal. 

Clinicamente con Ataxia y paraparesia espástica de progresión 

gradual. 3, 

Las alteraciones psiqulatricas son un campo dificil 

de abordar en el paciente con infección por HIV, mientras un 

estudio demostró alteraciones neuropsicologicas en 44% de los 

pacientes, otro estudio controlado, demostró que no hubo 

diferencias significativas en relación al grupo control 

(constituido por pacientes de alto riesgo, homosexuales, 

seronecativo); siendo por tanto controversia! los resultados 

obtenidos.~o 

e• Frecuencia de la neuropat!a citada en relaci6n a una serie 

de 158 pacientes con SIDA. referida por c. Petito)39 
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NEUROPATIA PERIFERICA EN EL PACIENTE CON INFKCCION POR HIV. 

Recientemente se reconoce que el virus de la 

inmunodeficiencia humana (HIV) no solo es linfotr6pico sino 

que al involucrar el sistema nervioso se han descrito 

La frecuencia de 

invasión al SN, es de gran importancia para el uso actual y 

futuro de fármacos anti virales e inmunomoduladores; 

considerando que el fármaco a emplear deber~ adquirir niveles 

farmacológicos 

cerebral ... 

en 

Horowitz 

liquido cefalorraquídeo 

(1982) informó por 

y parénquima 

primera vez 

complicaciones neurológicas en un paciente homosexual con HIV; 

En 1983 al describir las alteraciones neurológicas en SO 

pacientes 

ampliamente 

Snider, informa además 

descritas del SNC, 

de las entidades nosol6gicas 

patolog!a que involucra 

directamente al Sistema Nervioso Periférico .• ~ 

Posteriormente los estudios de McArthur y Cornblath 

(1985) en pacientes con manifestaciones 

neuroldgicas del SNP fundamentan un crupo de slndromes coao: 

a. polineuropatla sensitiva-motora, inflamatoria 

desmielinizante aguda, b. polineuropat!a desaielinizante 

crdnica. c. mononeuritis m~ltiple, d. polineuropat!a dolorosa 

predoainantemente sensorial, distal. sim~trica, axonal 6 

axonopatia distal e. neuropat!a sensorial atáxica por 

16 



~anslioneuritis f. poli.rradiculo inf"lamatoria 

prosresiva; entidades que se asocian principalmente al estadio 

de SIDA y complejo relacionado-SIDA por lo que se encausan los 

estudios de investigaci6n a tratar de reconocer que sindrome 

neurológico predomina en el SIDA vs Complejo relacionado-SIDA, 

informandose que en la etapa de SIDA la neuropatia es 

predominantemente de tipo sensitivo-motor y su curso es 

progresivo, esto dltimo es los que report6 mayor significancia 

para su diferenciación. 

Sin embargo quedó un tercer grupo en estudio que 

considera a los pacientes seropositivos previos al estadio de 

SIDA 7 los cuales también pueden presentar algunas 

caracterLaticas de los sLndromes previamente descritos o tener 

otras manifestaciones neurológicas como alteraci6n en la 

olfacidn,4 •• 4, sensibilidad, electro-conducci6n nerviosa 

etc.,80.ea.ea que actualmente se encuentran en el horizonte de 

la investigación y que en el futuro muy probablemente orienten 

a reconocer el curso de la enfermedad y su pronóstico .• 1 

Aeiaisao hay intento de establecer manejos 

eepec!ficos dependiendo de la patolog!a y 

etiol6gica.aL.1Z.L3.ma 

terapéuticos 

su asociacidn 

Al respecto un estudio controlado en relación a 

alteraciones neurolocicas en 

infeccidn por HIV, deaoetrd 
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potenciales evocados somato-sensoriales en el nervio mediano 

estan prolonsadas, los potenciales evocados visuales no 

tuvieron diferencias significativas, se observó alteraciones 

electroencefalografiacas en 30-40% de los pacientes y la 

evaluación otoneurológica demostró anomalias en las vias 

vestibulo-oculres o del centro de la audición en 34~ de los 

pacientes seropositivos. Los estudios electrof isiol6gicos 

parecen ser el indicador mas sensible de alteración 

neurológica subclínica. 

Recientemente Brew informó l.a correlación que 

encontró entre las complicaciones neurológicas periféricas y 

el avance de la infección por el HIV, considerando las fases 

en relación con la cuenta celular de CD4. La fase temprana y 

Clinica latente tienen cuenta celular normal > SOO/am3¡ La 

fase tardía inicial es con cuenta celular 250-500/am3 y la 

Fase final con células CD4 menor a 250. La descripción de 

cada entidad neur.opatol6gica se describe en la tabla 1. r.z 

NEUROPATIA PERIFERICA ASOCIADA AL HIU 
!'ME DE LA - SIS1111CA 

11111111 a.OUCI\ 1lllMll\ a.UIICI\ LAlllll NIIA lllCIM. •IA 

s~uBiSft!EL!NlmlE 

~AoifUIELINIZINIE 

ftOMOMEUllOPAllAS +----+ 
ftOMONEURl?IS ftULTIPLE 
NEl.IOPArU IUIOMONICA 
M, SUIDRl-ftOTORI 

#6L!HHWL DISllL 

mm1AS NO IMFLAnA­

POLlftlOSl?IS, 

"' 
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1!N CUANTO AL DBFICIT OLFATORIO. 

La olfaci6n se integra a diferentes niveles. inicia 

en neuronas bipolares especializadas cuyos cilios protruyen 

hacia el moco que cubre el epitelio localizados en la parte 

pigmentada superior de la cdpula nasal, adyacente al septum 

nasal; y en donde los receptores perciben el estimulo. Los 

axones de estas neuronas bipolares cruzan la lamina cribiforme 

del etmoides donde realiza sinapsis en el bulbo olfatorio 

cuyas proyecciones finalmente llegan a la corteza primitiva 

(arquipalio y Paleopalio) formación del hipocampo y el 16bulo 

piriforme; reconocen también 

hipotalamo.-=::11 .... La alteración a 

anterioraente mencionados repercutira 

proyecciones al 

cualquier nivel de los 

en la integracien de la 

olfaci6n. Por lo que.la exploraci6n de tal vía involucra SNP 

Y SNC. David Broody (1991) reali26 un estudio de olfaci6n en 

48 pacientes seropositivos en los que identifica alteraci6n 

sicnificativa en la discriminac16n de olores en todos los 

pacientes, siendo significativaMente mayor en pacientes con 

demencia-SIDA, esto ~ltimo probablemente tiene sesgo, por el 

deterioro en funciones mentales superiores. ,... 

La alteración en la olfac16n, puede servir por tanto 

para seftalar coapromiso del siate•a nervioso. 
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IMPORTANCIA DEL LIQUIDO CKFALORRAQUIDEO. 

El análisis de liquido cefalorraquideo (LCRJ, se ha 

constituido como una herramienta de apoyo para identificar la 

presencia de neuropatia en el paciente con HIV.1ftll.--..s7 

Inicialmente Shaw (1983} describió secuencias del 

virus HIV en el cerebro de 5 pacientes con encefalopat!a y 

SIDA, lo que da pauta a estudios de inoculación cerebral del 

virus en chimpanzes para comprender mejor su fisio-patogenia; 

Es asf como David Ho 1985 80 decide correlacionar el cuadro 

neurol6gico con la presencia del virus en liquido 

cefalorraquideo, médula espinal, cerebro y nérvios periféricos 

en pacientes con SIDA y 

que en la totalidad de 

sa encuentra presente 

n~uropat!a periférica 

Complejo relacionado-SIDA; e informa 

los pacientes con afección neurol6gica 

el virus, asimismo los pacientes con 

o mielopatia presentaron cultivos 

positivos en LCR al virus. 

Después de un amplio estudio de muestreo para 

demostrar la presencia del virus en líquidos corporales. se 

observo que éste, raramente se encuentra en títulos altos 

fuera de células, con excepción importante del liquido 

cerebro-espinal. a3 

Alteración en los par&metros cuantificados en el LCR 

se refieren en pacientes asintom4ticos con HIV, Como en el 

estudio de la Fuerza Aerea de E.U., en donde 438 pacientes 

asintom4ticos presentaron alteración en el 57.5~ de ellos, 

consistente en cel)S/am3, proteinas > 4Smc/dl, IcG > 6 mc/dl, 
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IaG-I > 0.66 o bandas oligoclonales presentes. 27.57. de ellos 

tuvieron 3 o mas alteraciones y 8.2X alcanzaron 5-6 

alteraciones en los parámetros citados. Las bandas oligo­

clonales se informaron en el 10.6~. la elevación de proteínas 

en el lOX y pleocitosis en 10.7~. Los autores descartan 

patolog!a a nivel de Sistema nervioso central, sin embargo no 

se refiere evaluación de Neuropat!a Periférica o subcl!nica 

con otros estudios paracl1nicos. 

Asimismo además de informarse una adecuada 

correlación entre la seropositividad del HIV titulada en 

liquido cefalorraquideo y las manifestaciones neurológicas, 

3 4 .ese.a,.•o.as se detecta la producci6n de tgG para HIV e. y 

otros reactantes de fase aguda que significativamente se 

elevan en inf ecci6n aguda del Sistema 

Neopterina e interferon gama. 

Nervioso como la 

Otros reactantes de fase aguda como la Interleucina-

6 se encuentran elevados (hasta en el 40X) en los pacientes 

con infección por HIV, sin embargo no tienen una correlación 

adecuada con los halla=gos neuropatoldgicos, en ocasiones 

representando dnicamente epifendmenos.20.•4 

Finalmente, bajo nivel de complicaciones 

presentes por el procedimiento de obtención Y su fácil 

realización lo constituye en un arma importante de escrutinio 

para investigar neuropatía en pacientes con infección por 

HIV.oe.aa. 
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IMPORTANCIA DE ESTUDIOS ELECTROFISIOLOGICOS. 

Recientemente Jackobsen (1989) en estudios 

electrofisiol6gicos que realizó en pacientes con HIV logra 

identificar alteraciones de neuro-conducción en estadios 

pre-SIDA aun cuando los pacientes no tuviesen manifestaciones 

clinicamente detectables.ea 

Consti tuyendose actualmente en una herramienta 

indispensable para el estudio de la neuropatia periférica con 

el fin de establecer objetivamente cambios iniciales en 

neuropat !a silente 56 o perteneciente a algdn s !ndrome 

caracteristico. a7.eo.a,.?o 

Dos son los grupos de interés a estudiar. primero 

los pacientes en estadios tempranos de la infecci6n por HIV 

que no han desarrollado SIDA. en los cuales la neuropatia 

puede ser subcl!nica o con manifestaciones cl!nicas diversas. 

Y segundo el grupo de pacientes con SIDA considerando los 

pacientes asintomáticos y sintomáticos. 

Un estudio del Hospital de Copenhage en 12 pacientes 

homosexuales seropositivos al HIV. sin evidencia de Enfermedad 

del SIDA, con seguimiento a dos años, demostró alteraciones 

subclinicas de neuropatia por estudios electrofisiol6gicos. 

Las latencias espinales se incrementaron en todos con una 

media de 4.2% a nivel de C7 y en 5.5% a nivel de T12, la 
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velocidad de conducción de las fibras largas mielinicas del 

nervio mediano, se encontró reducida en 5-6% en todos los 

pacientes. Reconociendose por tanto que existe una neuropat!a 

progresiva de desarrollo lento concomitante.aente con la 

infección por el HIV. Clinicament• dos ¡>Acientes se 

presentaron con disestesias dolorosas y doa mas desarrollaron 

acroparestesias; La percepción del umbral vibratorio se 

mantuvo sin cambios en dos años de seguimiento. 

Fuller (1991) informa una serie de 30 pacientes con 

SIDA, asintom~ticos en relación a estudios electrofisiol6gicos 

en los que observa: 

Reducción en la amplitud de los potenciales de 

acción en el complejo muscular peroneal en 377. y disminución 

en los ptenciales de acción sensitivos a nivel eural del 34~. 

La velocidad de conducción tanto sensitiva como motora estuvo 

disminuida entre 1-7 m/s, con prolongación de las ondas F de 

5~ en brazos y 13% en piernas. 

La latencia motora distal se mantuvo sin cambio; las 

alteraciones neurológicos no se correlacionan con la duración 

del SIDA, el grado de inmunodeficiencia por cuenta de C04, el 

indice de masa corporal o niveles de vitamina 812. 

Las alteraciones electrofisio16gicas en cada uno de 

los cuadros clínicos específicos de neuropatía periférica en 

SIDA se refieren integrados a sus características clínicas 

posteriormente en el texto. 
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IMPORTANCIA DK l!STUDIOS HISTOPATOLOGICOS. 

El avance cientifico en gran medida es favorecido 

por estudios histopatológicos post-mortem en los pacientes con 

SIDA¡4e.7s.72 lo cual sustenta alteraciones anat6micas que 

explican las manifestaciones clinicas del paciente en vida; 

asimismo genera fundamento a bases terapeuticas como en el 

caso de linfoma en SN o procesos infecciosos (bacterianos o 

mic6ticos) susceptibles de tratamiento. 73 • 74 • 78 • 76 

Actualmente se reconoce que la biopsia de nervio 

sural esta indicada en pacientes que cursen con neuropat!a 

periférica ya que determina la entidad especifica de los 

s!ndromes clínicos establecidos (vida supra) en cuanto a sus 

caracteristicas de afección a fibras largas o cortas, 6 

desmilinizacidn y mas a6n puede demostrar la presencia de 

virus CMV en células de Schwan.,?.7•·?'·ªº·•1.ez 

La necropsia de nervio sural 

as~ntomáticos, 

densidad de 

demostró degeneración 

fibras miel!nicas en 

en a pacientes con SIDA 

de fibras y menor 

relación al control. 

Observandose mas frecuentemente las bandas de BUngner. No se 

demostraron cambios inflamatorios en estos pacientes. 71 
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NEUROPATIA PERIFERICA EN SIDA. 

A continuaci6n 

paraclinicas 

se exponen las manifestaciones 

clínicas y que integran los síndromes 

neurológicos de neuropat!a periférica relacionada con el SIDA. 

Recientemente el grupo de Trabajo de la Academia 

Americana de Neurologia propuso una nueva nomenclatura para 

definir las manifestaciones neurológicas relacionadas con la 

infección por HIV. e3 

La afección de neuropatia periférica se clasificó 

como sigue: 

2.1 {poli)(radiculo)Neuropatia desmielinizante 

aguda. (inciso A) 

inflamatoria 

2.2 (poli)(radiculo)Neuropatia inflamatoria crónica.(inciso 8) 

2.3 Neuropatia axonal o neuropatia sensorial asociada al HIV 

(inciso D) 

2.4 Ganglionitis, ganglioradiculitis o (poli) (radiculo) 

Neuritis CE) 

2.5 Vasculitis Necrotizante o neuropatia vascul!tica. 

La poliradiculopatia inflamatoria progresiva y la 

mononeuropatia mdltiple (F y C) no han sido definidas por la 

asociación americana de neurología. 

Ciertamente estas neuropatias han tenido mÓ1tiples 

asepciones lo cual ha generado confusión en la literatura 

internacional, sin embargo los s!ndromes que a continuación se 

exponen, se refieren en la forma original en que se reconocen 

con validez actual por escuelas como la Americana y Europea. 
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A. POLIRADICULONEUROPATIA SEHSORI-HOTORA INFLAMATORIA 

DESHIELINIZANTE AGUDA. (SxGUILLAIN -BARRE}.11.1z.14.1e.~~.•6· 

Esta polineuropat!a es clínica, electrofisiol6gica es 

histologicamente indistinguible del Sx. de Guillain-Barré. 

presenta: 

. liquido cefalorraquídeo ..... proteinorr~quia aumuntada con 

25-299 y media de 174 

pleocitosis (•) 24-40 cel y 

media de 29.66 

bx de nervios y en ralees nerviosas .... desmielinizaci6n. 

El mecanismo patogénico se desconoce. postulandose las 

siguientes hip6tesis. 

Efecto directo del HIV 

Coinfección con otros virus como Citomegalovirus 

formación de auto-anticuerpos contra estructuras neuronales 

como Ab Antimielina. 

La pleocitosis distingue esta forma aguda de la 

polineuropatia inflamatoria crónica informandose en una serie 

un promedio celular de 23 leucocitos/mm3 a diferencia de la 

forma crónica con 1.8 leucocitos/mm3. , 

El curso es progresivo y dependiendo de su involucraci6n 

requerirá manejo de sosten: eventualmente necesitan 

traqueostom!a. 

26 



B. POLillEUllOPATIA DllSllillLINIZMITlt IIWLMIATORIA CRONICA. e. 11. 

Esta entidad se ha detectado en pacientes ho•osexuales o 

sin factores de riesgo, con enfer•edad silente, o que inician 

con debilidad progresiva, pérdida de peso y arreflexia. 

!ncontrandose inversión en la relaci6n de linfocitos T4:TS, 

invocandose mecanismos inmunopatogénicos. en 88~ se encontró 

hiperglobulinemia policlonal. 

Se caracteriza por alteración sensori-motora progresiva .. 

Inicio subagudo con deficit sensorimotor por periodo 1-2 

meses 

. en liquido cefalorraquídeo ... proteinorraquia aumentada de 

24-516. media 198.3 

pleocitosis moderada. 1-43 cel 

promedio 19.83 cel 

.. antigenos virales del HIV 

la proteína basica de mielina y 

bandas oligoclonales tienen 

baja proporción (16.67.) 

. Bx de nervio sural ........... Desmielinizaci6n segmental 

(en mas del so~ de pacientes)•o 

infiltrado inflamatorio 

ant!genos virales del HIV 

. En electroconducci6n ....... Datos de desmilinizaci6n primaria 

fibrilación y ondas positivas que 

predominan en piernas 

Evoluci6n: tiene un curso estable con recaídas aunque ocasio-

nalmente puede mejorar espontáneamente. Es más frecuente 
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encontrar esta entidad en HIV de evolución cr6nica 

asintomática o silente. 

La frecuencia observada en el H. de Johns ·Hopkins es del 6%. 

El tratamiento propuesto se ha realizado con esteroide 

(prednisona) o plasmaferesis, sin embargo son pocos pacientes 

en los que se ha utilizado, con buen resultado aun cuando ·no 

es suficiente para evaluar su eficacia. 

C. MONONEURITIS HULTIPLE.e.11.14.1•.3D.ao.6•.?o.ea.e?.e••'º 

Esta entidad se presenta con deficit sensorial y motor con 

distribución mdltiple: espinal, nervios periféricos o craneal. 

Electrofisiología: Proceso multifocal con degeneración axonal 

o denervación difusa. 

Biopsia de nervio sural: lesiones multifocal con degeneración 

axonal, infiltrados endoneurales y vasculitis necrotizante 

caracter!stica. 

Liquido cefalo-raquideo: pleocitosis, proteino-raquia 

posible mecanismo patogénico: Anticuerpos o complejos inmunes 

que condicionan la vasculitis necrozante. 

Evolución. puede resolverse espontáneamente o progresar a 

polineuropatia sensori-motora. 

Dx. diferencial con: involucracidn por Herpes Zoster (que se 

encuentra en el 10~ de pacientes HIV), compromiso de pares 

craneales por meningitis o tumores men!ngeos y plexopat!as 

(braquial o lumbar) condicionado por infiltrado linfomatoso o 

por mecanismos inmunes. 
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Frecuencia observada para la neuropatía craneal del 2% en 

el Johns Hopkins, y mononeuropatía multiple del 1% en una 

serie de 186 casos, con mayor freciuencia en pacientes con 

Complejo Relacionado al SIDA., 

D. POLIHEUROPATIA 

DISTAL, SIHETRICA, 

DOLOROSA, 

AXOHAL. 

PRl!DOtlINAJITllMllllTE SENSORIAL, 

(AXOHOPATIA DISTAL) 

Esta patología es muy comun, presentandose en el 30% de 

los pacientes con SIDA; tipicamente se asocia a los estadios 

dltimos de la infección por HIV. 

La mayoría de los pacientes pueden cursar con síntomas 

constitucionales; Clinicamente se caracteriza por disestesias 

dolorosas, con dolor en soleos en 62%, parestesias en 38% y 

arreflexia en 46?. de los pacientes a nivel del reflejo 

patelar, con o sin debilidad muscular leve, el umbral a la 

percepción de vibraci6n se encuentra aumentado en el 85% de 

los pacientes. 

Por electrofisiolog!a .... La velocidad de conducción 

nerviosa puede estar ligeramente disminuida. los potenciales 

sensoriales tienen baja amplitud o est~n ausentes. con umbral 

de estimulaci6n sensitiva aumentado en 85?., ocasionalmente se 

aprecia denervación (principalmente por electromiografia) . 

. En Liquido cefalorraquideo ... Se encuentra. proteinorraquia 

inespecifica. 
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. En Bx Nervio Sural: 

Pérdida axonal de fiebras no miel!nicas. 

La inflamación es rara 

ocasionalmente se encuentran virus de CMV en células 

de Schwann. con H~ degeneración importante de células de 

Schwann, atrofia axonal con membrana basal redundante. 

Mecanismo patogénico .... Probables factores neurotóxicos por 

presencia de 

interferon, que 

células endoteliales con 

condicionen degeneración 

producción 

axonal distal 

de 

o 

infección de las neuronas ganglionares de ralees dorsales por 

el mismo virus HIV. 

Evolución. La neuropatia es frecuentemente persistente sin 

~·emisión espontánea. Se observa principalmente en pacientes 

con SIDA florido y puede ce-existir con sx demencia-SIDA. 

ocasionalmente puede ser muy dolorosa e incapacitante. 

Tratamiento sugerido: se utilizan farmacos para el alivio 

del dolor como amitriptilina o carbamazepina. El uso de AZT no 

ha probado su eficacia en el manejo sin embargo algunos 

pacientes mejoran (aunque se considera anecdótico),. 

El diagnóstico diferencial debe realizarse con neuropat!a 

diabética, amiloidosis y por deficiencias nutricionales. 
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I!. NKUllOPATIA SIJfSOllIAL ATAXICA DllBIDA A GAHGl.IOlll!URITIS . .,,. • • • 

Patologia con neuropatia sensorial at~xica de inicio 

subagudo; similar a la neuropat!~ atáxica tropical reportada 

con HTLV-1 . 

. Bx nervio sural ........ pérdida de fibras mielinicas largas 

sin inflamación. 

Histograma ............. pérdida selectiva de fibras largas 

Liquido cefalorraquídeo ... proteínas normales 

sin anticuerpos contra HIV 

F. POLIRADICULONl!UROPATIA INFLAMATORIA PROGRl!SIVA.eº•1.14o1?o 

El cual se presenta como S!ndrome de la cauda equina. 

afectando predominantemente las extremidades inferiores en 

forma asimétrica, con paraparesis fl~cida acompañada de 

disfunción de esfínteres, arreflexia. respuesta plantar 

flexora. hipoestesia difusa en piernas con predominio en 

regido sacro-genital. 

raielografia .................. normal 

Liquido Cefalo-raquideo ...... pleocitosis y proteinorraquia 

Electrofisiologia ............ conducción nerviosa puede estar 

ligeramente disminuida, las latencias de ondas F prolongadas. 

Electromiografia ............. denervación. 

Bx nervio sural ........•..... pérdida de mielina e inflamación 

perivascular (1 paciente). 
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Q, llADICULITIS POR HERPES. 

Esta entidad se informa en el 5-101. de los pacientes con 

infección por HIV, por el desarrollo del Herpes Zoster en una 

raíz nerviosa condicionando radiculitis. Típicamente el dolor 

o parestesias preceden al desarrollo de rash . La erupción se 

presenta en el ~rea del dermatoma afectado. diseminandose en 

ocasiones a todo el cuerpo (2 pacientes de una serie), 

Existe la posibilidad de que se desarrolle 

mieloradiculitis con deficit motor. 

El tratamiento es con aciclovir 30mg/Kg/dia. La neuralgia 

post-herpética puede mejorar con amitriptilina o 

carbamazepina. 

H. RADICULITIS POR CHV. 

Se identifica con daño espinal y de ralees nerviosas en 

r.;¿¡cientes con SIDA, con radiculopatia progresiva que involucra 

ralees lumbares y sacras donde se indentifican las inclusiones 

de Citomegalovirus con importante infiltrado inflamatorio y 

necrosis de mielina. ~2 

OTRAS ENTIDADES CON INVOLIJCRACION MUSCULAR o 

NEUROKUSCl/LARES 

Como la Polimiositis. Debilidad muscular proximal debida a 

atrofia muscular tipo II, Esclerosis lateral amiotr6fica etc~ 
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Estas patologías se reconocen predominantemente en la fase 

de SIDA. sin embargo debe de investigarse su presencia en 

estadios previos. como determinar sintomatologia 

neurológica que nos eeñale la involucraci6n del sistema 

El presente estudio tiene el prop6sito de identificar el 

presentación y prevalencia de la Neuropatía cuadro de 

periférica en el paciente con HIV, establecer sus 

implicaciones clínicas en la evolución de la enfermedad y 

establecer oportunamente el tratamiento óptimo; Tomando en 

cuenta los lineamientos éticos de investigaci6n clínica, 

calificandose al estudio del orden clinico-terapeutico en 

beneficio del paciente; sustentando los pasos del estudio en 

Protocolos pre-cl!nicos y clínicos existentes en la literatura 

internacional en relación a Neuropatia Periférica y SIDA. Como 

es requerido por el Reglamento de la Ley General de Salud en 

materia de Investigaci6n para la salud (Secretaría de salud),, 

1987; y el comité de ética del Hospital Central de Alta 

Especialidad de PEHEX. 
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OBJETIVOS. 

OBJETIVO PRINCIPAL 

1. 

paraclinicas 

Determinar las 

de neuropat!a 

manifestaciones clinicas y 

periferica en pacientes con 

infección por HIV, su prevalencia, relación con el estadio de 

la enfermedad e inferir posibles implicaciones pronósticas. 

OBJETIVOS SECUNDARIOS. 

1. Identificar los sintomas y signos de neuropat!a 

periférica en los pacientes con seropositividad para HIV, a 

nivel sensitivo, motor, auditivo y olfaci6n. 

2. Identificar el posible deficit en la olfaci6n de 

los pacientes con HIV en cualquier estadio, en cuanto al 

umbral de olfaci6n y la discriminación de olores. 

3. Determinar las manifestaciones neurologicas que 

demuestren patología de SNP en pacientes seropositivos 

mediante estudios electrofisiol6gicos, potenciales evocados 

auditivos y alteración en liquido cefalorraquideo. 



4. Fundamentar la correlación de los cambios 

bioquímicos y el aislamiento de productos virales en liquido 

cefalorraquideo. con las manifestaciones neurológicas del 

paciente. infiriendo su posible correlación pron6stica. 

S. Reconocer si las 

de neuropat!.a 

correspondiente 

perif erica 

al SIDA 

entidades clínicas establecid.as 

son exclusivas del estadio 

o es parte de la evolución 

presentandose manifestaciones en estadios mas tempranos. 

6. Identificar factores que influyen en la 

presencia de neuropat!a periferica como la disminución de 

subpoblaci6n de linfocitos C04, la inversión en la relación 

con CDS, posible coinfección con otros virus o presencia de 

auto-anticuerpos anti-mielina. 
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HIPOTESIS. 

1. Se encontrarán manifestaciones clínicas o 

paracl!nicas de neuropatia periférica en cualquier estadio de 

la enfermedad con frecuencia e intensidad que se relacione al 

pronóstico. 

2. La neuropatia será predominantemente de tipo 

sensitivo, con hallazgos importantes a nivel de olfaci6n ,, 

audición. 

3. La alteración principal en la olfaci6n se 

detectará en el umbral del olor y esto repercutirá en la 

rliscriminaci6n de olores. 

4. Los estudios electrofisiológicos podrán 

demostrar estados de denervaci6n y prolongaci6n en el tiempo 

de conducción en relaci6n con las entidades noso16gicas 

reconocidas de neuropatia perif erica en el paciente infectado 

por HIV. 

S. El liquido cefalorraquideo aportara datos de 

alta sensibilidad para determinar la involucración del sistema 

nervioso, traducida en sintomatologia periférica. 

36 



&. Las manifestaciones neurológicas no son 

exclusivas del SIDA o complejo relacionado-SIDA aunque si 

ser4n •as frecuentes y caracteristicas. 

7. Las manifestaciones neurológicas son mas 

floridas en pacientes con cuenta celular de CD4 menor a 500 

células y en estadios mas avanzados de la enfermedad. 

8. La alteración neurológica en estudio puede estar 

determinada: 

a. directamiente por efecto del virus de la 

inmunodeficiencia 

b. por asociación con otros agentes patológicos. (CMV, 

Herpes) 

c. mediado por anticuerpos o complejos inmunes. 

d. secundario al Zidovudine 
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U. Kn'ODOLOGIA. 
De Marzo de 1991 a Febrero de 1992. se reconoció la 

prevalencia, caracter isticas clinicas y paraclinicas de 

neuropatia periférica en pacientes con infección por el HIV 

mediante un estudio prospectivo, observacional, comparativo, 

transversal. 

Se reunió a los pacientes en 2 grupos, en relaci6n 

al estadio con que cursaron: Los pacientes Pre-SIDA que 

incluy6 los estadios I. II, III y el grupo de SIDA con 

pacientes en estadio IV. 100 

Los resultados electrofisiol6gicos y de olfaci6n 

fueron comparativos entre los dos grupos previamente 

mencionados y un grupo control de 10 pacientes voluntarios, 

con la misma edad y sexo, estudio electrofisiol6gico normal y 

sin patologia de origen otorrino-laringol6gico. 
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ilOllSIDSaACI~ DI!: LA llln'IllAD NOSOLOGICA. 

El paciente con 1nfeccidn por HIV es aquel en el que 

se inform6 estudio serológico positivo por ELISA para HIV y el 

Western blot fué compatible . .,...100.1•• 

Las manifestaciones de neuropat!a periférica, son 

los síntomas o signos sensitivos, motores y parcialmente las 

alteraciones de olfaci6n y audición que se documentan en el 

estudio del paciente. 

Asimismo la neuropatia podr~ no tener manifestación 

clinica, y reconocerse en estudios electrofisiológicos.eo.•7 

La neuropat!a periférica asociada a la infección por 

HIV se distingui6 de otras neuropatias periféricas por su 

sero-positividad atribuyendose su presencia directamente al 

HIV, a coinfecciones epidemiológicamente reconocidas (como 

Cito•egalovirus, herpes. hepatitis B etc) o síntesis de 

auto-anticuerpos.aa..e7 

Se integró como factor asociado a la neuropatia el 

uso de Zidovudina, que éticamente no fué suspendido para 

considerar su precisa participación. 
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CRITERIOS DE IMCLUSION. 

se incluyó al estudio todos los pacientes de la 

población que ~sietieron periodicamente a control por la 

consulta externa u hoepitalizaci6n en el Hospital Central de 

Alta Especialidad PEMEX. con cualquier sexo, en cualquier 

estadio, con edad de 15-60 afias, 

aceptaran participar. 

y que voluntariamente 

CRITERIOS DE EXCLUSION. 

1. Pacientes con antecedente de patología 

neurológica periférica previa a la infección por HIV. 

2. Pacientes con enfermedad metabólica que 

condiciones neuropat!a (diabetes mellitus etc.) 

3. El uso de fármacos neurotÓxicos, con excepción de 

Zidobudine¡ que se emplearan en la terapéutica de infecciones 

oportunistas. 

CRITERIOS DE El.IMINACIOM. 

1. Pacientes que desarrollen neuropatia periférica 

no atribuible o asociada con la infección por HIV; como 

traum4tica, metabólica. tóxica-medicamentosa. 
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PROCID>IMIIDl'IO DI! RllCOLllCCIOll D1r DATOS. 

1. A todos los pacientes se les aplicó el cuestionario con 

variables especificas que aportaron datos especificas sobre 

Neuropatla Periférica (ver anexo 1). Se integró además los 

estudios paraclinicos necesarios (cuenta de subpoblación de 

linfocitos. niveles de vitamina 812 y fdlico. glucemia, urea. 

creatinina, pruebas de funcidn hepática y pruebas seroldgicas 

para virus de coinfecci6n (como Herpes simple. Herpes Zoster, 

Ebstein Bar y Citomegalovirus}. 

2. Exploraci6n fisica. Con valoración de la sensibilidad, 

presi6n, tacto y térmica estereognosia, reflejos miotáticos y 

olfaci6n (discriminación y umbral). 

3. Valoración de olfacidn. 

discriminación de 5 aromas (café. 

canela) e identificación del 

Esta se realiz6 con la 

chocolate. tabaco. perfume, 

umbral mediante el uso a 

diferentes concentraciones de un aroma ampliamente reconocido 

por cualquier paciente (el alcohol). 

4. Punción Lumbar con: Citoqu!mico con diferencial de células. 

S. Electrodiagndstico: 

Proteínas. glucosa. Cl, DHL 

Cultivo. para bacterias y hongos. 

Anticuerpos para HIV por ELISA 

Cultivo viral (para HIV) 

Ab antimielina y antifosfolipido 

Se realizó en todos los pacientes el registro de: 

potencial de inserción. potencial de reposo, po_tencial de 

unidad aotora, velocidad de neuroconducción nerviosa y 

latencias sensitivas. 
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RESULTADOS 

Veinte pacientes seropositivos al virus del HIV. 15 

hombres y 5 mujeres, con edad promedio de 36.9 años 

(desviación 9.9} se incluyeron al estudio, 16 de ellos 

asistieron a control por la Consulta Externa y 4 fueron 

internados en el Hospital Central de Alta Especialidad de 

PEMEX. 

En todos ellos se estableció la infección por el HIV 

con ELISA positivo y Western Blott confirmatorio; 17 pacientes 

requirieron por cuenta linfocitaria y manifestaciones clinicas 

el uso de Zidovudina. 

El lugar en donde· probablemente ocurrio la inf ecci6n 

y los factores de riesgo asociado se informan en la gráfica. 

FACTOR DE RIESGO RELACIONADO 
A LA INFECCION POR HIV 

PROMISCUIDAD 
B 
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LUGAR DE INFECCION POR HIV 

DF 4 

SALAMANCA 4 

El grupo pre-SIDA lo constituy6 10 pacientes. B 

hombres y 2 mujeres; con edad promedio de 37.46 añ.os 

(desviación 8.8). estadificados de acuerdo a los criterios de 

CDC y OHS en: estadio I un paciente. en estadio II 5 pacientes 

y 4 en estadio III. 

La subpoblaci6n de linfocitos CD 4 fué en promedio 

de 510.6 cel/mm3 (con desviación de 377). 

Los ni vel~s de vitamina 812 fueron s=n promedio de 

420; encontrandose en dos pacientes en valores discretamente 

inferiores {132 y 130) al nivel de referencia (150). 

El segundo grupo, pacientes con SIDA (todos ellos en 

estadio cuatro), lo forman 10 pacientes. siete hombres y tres 

mujeres cvn. edad promedio de 41.5 añ~; (desvia~i6n 12.77); y 

cuenta promedio de subpoblación de linfocito CD 4 de 280.6 

(desviación 155.1). 



Los niveles de vitamina 812 en este grupo fueron en 

promedio de 557. todos ellos dentro del valor _de referencia. 

SINTOMATOLOGIA NEUROLOGICA 

SINTOMATl~INTOMATICO 
30% 60% 

PRE-SIDA (10) SIDA (10) 

ltESULTADOS CLIKICOS 

Los pacientes en estadios pre-SIDA fueron 

asintomáticos en el 621., vs los pacientes del grupo con SIDA 

en que ~nicamente el 40?. de se reconocieron asintomáticos. 

El interrogatorio neurológico, permitió conocer 

sintomatologia leve que en otras condiciones podria ser 

desapercibida, sin embargo se encontró sintomatoloaia grave 

que en el momento de su presentación llegó a ser 

incapacitante. 

En el grupo pre-SIDA, la sintomatologia se presentó 

en el 36~. caracterizada por parestesias en miembros toracicos 
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en un paciente, 

simétrica en el 

parestesias 

30.76~. el 

en miembros pelvicos en forma 

dolor soleo bilateral fué del 

30.76~; no hubo problemas de movimientos de coordinación, los 

pares craneales en su exploración fueron normales, nO hubo 

alteración en la marcha. El dolor en miembros pélvicos fué 

incapacitante en un paciente de este grupo (101.). 

En el grupo SIDA, la sintomatologia de neropatia 

periférica se encontró en el 60~, siendo de intensidad grave e 

incapacitante en dos pacientes (207.). Uno de ellos asociado 

con neuropatia postherpética y el otro con polineuropatia 

sensitiva-motora dolorosa. 

La sintomatolocia se caracterizó por parestesias en 

miembros toracicos en un paciente, en miembros pelvicos en el 

45.4~. el dolor soleo se encuentra presente en la mayoría de 

1os pacientes (80~) sin embargo es m!nimo u ocasional, se 

encontró problemas de Coordinación en dos pacientes; dos 

pacientes cursaron concomitantemente con afección al sistema 

nervioso central con alteración en la marcha y en uno de ello 

hubo afección del 3er y 6to par craneal. 

Los reflejos osteotendinosos se encontraron 

disminuidos predominantemente en el aquileo y patelar en el 

20~ de los pacientes. 
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PROBLEMAS OH OLFACIOH. 

La olfaci6n en cuanto a la discriminaci6n de aromas 

en el grupo Pre-SIDA tuvo en S pacientes reconocimiento del 

100~. en 3 pacientes del 801. y dos pacientes solo reconocieron 

el 601. de los aromas. 

En el grupo de SIDA, ningdn paciente reconoció el 

100?. de los aromas, dos pacientes reconocieron el 801., 6 

pacientes reconocieron el 60?. y dos pacientes reconocieron 

solo el 40?. de los aromas. 

El umbral a la olfación en los pacientes pre-SIDA se 

encontró con incremento en 3 pacientes en relación al control 

Y en el grupo de paciente con SIDA se encontró incremento en 

~l umbral en 7 pacientes, con relación al control. 



NEUROPATIA DETECTADA POR ESTUDIOS 
ELECTROFISIOLOGICOS 

MIXTA 
15% 

MOTORA 
9% 

MOTORA 
7% 

MIXTA/MO"j:pJlR'MAL 
SENSITIVA

7
% 36% 

7% 

PRE-SIDA 

HLKCTROCORDUCCION 

SIDA 

La electroconducci6n fué anormal en el 38.467. de los 

pacientes en estadios pre-SIDA. mientras que las alteraciones 

en el grupo de SIDA se presentaron en el 63.6~ de los 

pacientes. 

En el grupo pre-SIDA el potencial de inserción 

estuvo disminuido en un paciente y mostró datos de denervación 

en otro. El potencial de reposo mostró ondas de denervaci6n en 

los dos mismos pacientes anteriores. y el potencial de unidad 

motora estuvo disminuido en estos pacientes. 

La velocidad de conducción del nervio mediano 

derecho se encontró francamente disminuida en dos pacientes. 

sin embargo como lo muestra la gráfica hubo una tendencia Q la 

disminución en la velocidad de conducción en comparación al 

grupo control. 
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La velocidad de conducción del ciático poplíteo 

externo derecho e izquierdo, se encontró alterada en 4 

pacientes, persistiendo la tendencia a la disminución de los 

demás pacientes en relaci6n al control. 

A nivel de latencias sensitivas la mayor afección se 

present6 en el nervio sural en el 20X seguido por la af ecci6n 

del nervio cubital en el 10~ de los pacientes. 

Finalmente integrando la neuropat!a por estudios 

electrofisiológicos se reconoce que en el 7.6~ fué de tipo 

motor, 7.6~ sensitiva, 3 pacientes cursaron con neuropatia 

mixta y dos de ellos fué con predominio de alteraci6n en la 

conducción motora. 

En el grupo de pacientes con SIDA (10), los 

potenciales de inserción se encontraron disminuidos en el 

54.S~. el potencial de reposo motrd ondas espontáneas de 

denervacidn en el 45.4X y los potenciales de unidad motora 

solo mostró disminución en el 45.S~. 

La velocidad de conducción nerviosa se informó con 

disminución: en el nervio cubital derecho en 3 pacientes, en 

el nervio 

popliteo 

embargo 

aediano derecho en s pacientes, 

interno derecho e izquierdo en 6 

en la mayor!a de los pacientes 

en el ci4tico 

pacientes; sin 

se encontró con 

tendencia a la disainuci6n y comparativamente fué mayor que en 

el grupo pre-SIDA y que el grupo control. 
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La latencia sensitiva con prolongación anormal 

predominantemente en el nervio sural en 6 pacientes y seguido 

por la afección del nervio cubital en 4 pacientes. 

La involucraci6n que incluyó afección motora y 

sensitiva fué simétrica y de predominio en miembros pelvicos 

informada en 4 pacientes. 

VELOCIDAD DE NEUROCONDUCCION 
EN N. MEDIANO DERECHO 
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VELOCIDAD DE NEUROCONDUCCION 
EN N. CUBITAL DERECHO 
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VELOCIDAD DE NEUROCONDUCCION 
EN CPE. IZQUIERDO 
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LATENCIA SENSITIVA DEL 
NERVIO MEDIANO 

LAHTENCIA (mle) 
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LATENCIA SENSITIVA DEL 
NERVIO CUBITAL 
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LATENCIA SENSITIVA DEL 
NERVIO SURAL 
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HALLAZGOS EN L13u1no 
CEFALORRAQUI O 

PARAMETRO PRE-SIDA SIDA 
CILllJl6 ) Str.. 6111 st.!t.< 6111 Sf.5:( 

----------- ------------------- ----------------
Plll!llllllS ) &g1•1 7.111 18.llt.< JIU 27.2:.1 

ASl'ECIO •••••..•••• ------------------- ----------------
cwo IVll 7l.7'~ 9111 81.ltc 
1111110 7.111 18.llc 7.11118.1;( 
XMITOCIJllICO 8 8 8 8 
lllMTICO l/11 9.lt< 8 8 ---------------------- ------------------- ----------------

A• HIU (El.ISA! 11/11 1lllt( 11111 18lt< 

Ql.TIW IACTElllAS 
11111 18lt< ll/11 18lt< 

ODATIWl. 

ALTJ!RACION EN EL LIQUIDO CEFALO-RAQUIDEO 

El citoqu!mico en el grupo de pacientes con SIDA y 

de pacientes en estadios Pre-SIDA mostró alteraci6n en el 

45.5% de cada grupo; los cambios de celularidad aumentada y 

proteinorraquia se presentan frecuentemente en el paciente con 

infecci6n por el HIV, sin embargo son inespec!ficos. 

En el 100~ de los pacientes se demostró la presencia 

de anticuerpos contra el virus del HIV, por el método de 

ELISA, 1os cultivos bacterianos fueron negativos para todos 

los pacientes. 
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En el grupo de pacientes Pre-SIDA se demostró 

celularidad mayor 5% en el 54.57. de los pacientes Y 

proteinorraquia mayor de 45mg/dl en el 18.18%. 

Los pacientes con estadio IV, (SIDA), presentaron 

celularidad mayor del 57. en el 54.57., y proteinorraquia en el 

27.2~. 

Con el fin de apoyar que los cambios en el 

citoqu!mico son directa o 

infección del HIV, están 

viral y la determinación 

antifosfolipido). 

HALLAZGOS DE LABORATORIO. 

indirectamente producidos por la 

pendientes resultados de cultivo 

de anticuerpos (antimielina y 

En los pacientes con estadio Pre-SIDA, se informó 

macrocitosis en 5 pacientes, dos de los cuales presentaron 

anemia con niveles de hemoglobina menor a 12.9; Otros tres 

pacientes cursaron con anémia microc!tica leve (valor m!nimo 

de Hb de 10.3). 

De los pacientes con SIDA, 5 presentaron vol~men 

corpuscular medio superior al valor de referencia y solo dos 

demostraron anemia por niveles de Hemoglobina (9.1 y 12 

respectivamente). Se reconoció .anémia microcitica en 3 

pacientes (con limites de Hb de 9.1 - 12.2). 
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La glucemia y función renal valorada por Urea Y 

creatinina sérica estuvo dentro de los limites de referencia, 

descartandose alteración metabólica al momento del estudio. 

Llama la atención que las pruebas de función 

hepática demostraron al teraci6n en el 46% de los pacientes en 

estadios pre-SIDA y en el 63. 6% de los pacientes con SIDA. En 

todos ellos con patrón hepatocelular y con elevación menor de 

dos veces su valor de referencia en el 90% de ellos. 

ESTADIO HB VGM HGH TOO TGP FALC LINFOTCD4 RELT4TB 
2 15.6 101.1 29.4 34 60 94.0 333 0.60 
2 16.9 90.2 32.1 35 93 99.0 215 o. 30 
1 12.9 103.0 34.5 51 48 75.0 248 0,40 
1 16. 1 se.o 29.8 46 93 73.0 478 o. 71 
2 14 .o 12.t. .6 38.5 33 57 70.0 76 o.o& 
1 14.0 91.0 30.9 35 30 3.t.5.0 325 0.60 
3 13.6 95.0 33.1 29 37 40.0 966 o. 72 
3 12.7 108.0 36.6 31 32 ea.o 711 0.47 
2 13.9 87.0 28.6 167 .:!31 10.li. o 1571 0.89 
2 16.0 ea.e 24.2 o o o.o 438 O.SS 
3 10.2 7.t..O 23.7 23 19 100. o 548 o. 73 
2 14.S 106.0 34.0 31 28 117 .o 451 0.63 
3 10.3 so.o 25.6 25 14 112.0 278 0.51 

ESTADIO HB VGH HGM TGO TOP FALC LINFOTC04 RELT4TS 
4 12.2 82.0 28.2 46 68 123.0 377 0.52 
4 9.1 111.1 37.6 21 32 120.0 t.3Z 0.82 
4 12.0 110.0 36.B 123 82 113.0 38 0.45 
4 14.0 94.0 30.7 68 35 107 .o 314 o. 81 
4 16.4 116.0 40.0 158 164 103.0 398 0.83 
4 16.8 106.0 35. 7 73 80 127.0 308 0.48 
4 14.0 94.0 30. 7 68 35 107 .o 314 o. 81 
4 9.5 79.0 25.S 28 21 238.0 o º·ºº 4 13.it 99.0 33.4 47 35 89.0 488 O.S2 
4 13. 7 107. o 35.1 20 35 133.0 71 0.06 
4 10.0 9S.O 30.9 74 51 771.0 66 l. 20 
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DISCUSIOll 

Se reconoció integrando los estudios previos las 

siguientes entidades nosológicas en los pacientes: 

Un paciente en estadio 2, con neuropatia secundaria 

a deficiencia de 812 y folico, con meJor!a de la 

polineuropatia al ad~inistrar suplemento. 

Dos pacientes en estadio 2, con probable neuropatia 

sensorimotora distal dolorosa. Se requiere biopsia de nervio 

para apoyar el diagnóstico. 

Un paciente en estadio 4 con mononeuritis, 

asociandose a coinfecci6n por Herpes Zoster. 

Una paciente con neuropat!a crónica desmielinizante, 

que requiere además biopsia de nervio sural. 

En el grupo de pacientes en estadios pre-SIDA, (13) 

se encontraron 2 con sintomatolog!a y estudios paracl!nicos 

compatibles con neuropat!a periférica, 8 asintomciticos sin 

alteración 

subclínica, 

aparente por paraclínicos y 3 con neuropat!a 

asintoaciticos. con alteración en estudios 

paracl ínicos. 

En el grupo de pacientes en estadio de SIDA (IV) 

(11) se encontraron 4 pacientes asintomáticos. sin evidencia 

paraclínica de neuropat!a. 4 pacientes con neuropatía 

subclínica. asintomáticos con alteraci6n paracl!nica y 3 

p~cientes con sintomatolog!a 

estudios paracl!nicos. 

52 

neurol6gica y alteración en 



CQICCLU:SIQN!f:S, 

La neuropatia periférica tiene una prevalencia alta 

informandose en el 38~ de los pacientes en estadios pre-SIDA y 

en el 60X de los pacientes con estadio IV (SIDA!. 

Hay evidencia en la mayoría de los pacientes de 

alteración en la neuroconducci6n, as! como proteinorraquia Y 

aumeto del ndmero de células en LCR, que demuestran afección 

directa o indirecta de la infección por el virus de la 

inmunodeficiencia humana. 

La neuropat.{a que mas frecuentemente ae encontró es 

la que cursa con polineuropat!a de predominio distal Y en 

miembros pelvicos, de tipo mixto ( sensitiva-motora) , 

predominando en algunos casos la afección motora. 

Las implicaciones prondsticas de los hallazgos aqu! 

reportados serán valoradas al asociarse con su evolución, por 

lo que se recomienda evaluación cl1nica periodica y en caso de 

sintomatologfa o cambio de estadio realizar electroconduccidn4 

Con el fin de dilucidar la participación directa del 

virus HIV o anticuerpos asociados se realizará cultivo viral y 

detección de anticuerpos antimielina y antifosfol!pido4 

La prevalencia aqu! informada es similar a la de la 

literatura {30-70?.), puede presentarse en forma subcl!nica y 

adn se desconoce su implicacidn prondstica. Sin embargo su 

detección temprana, favorece la intervencidn terapéutica que 

limite el dafto o la sintomatoloK!a. 
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