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Compromiso de tipo primario del sistema nervioso
central (SNC) en la infeccién por el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH)

CENTRAL NERVOUS SYSTEM (CNS) PRIMARY INVOLVEMENT IN HUMAN
IMMUNODEFICIENCY VIRUS (HIV) INFECTION

Jorge Nogales-Gaete”

Patients with human immunodeficiency wirus (HIV} infection frequently develop
central nervaus system primary involvement. The HIV-1 associated cognitive/maotor
complex, HIV-1 associated myelopathy, aseptic meningitis and cerebrovascular disease
are the formal presentations of this type of lnvelvemaent, These allerations may be
sympfomatic In any phase of the infection and it could be the first manifastation as well
as the zingle one of the HIV infaction. Specilic frequency, magnitude and moment of the
datection of this invalvemen! depend on the methodology used in the detection which
inelude fram molacular levels to behaviaral ones. The HIV primary neurclogical alterations
may coexist andior may be associated fo secondary HIV complications. In this paper,
considering that laboratary exams do not show any pathognomonic alterations in the
different entities. the cinical features of the syndromes are pointed oul to the clinical
differential dingnosis. The mechanisms by which HIV causes these alteration are still
unknown, however, the most accepled hypotheses are presentfed.
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INTRODUCCION

El Sindrome de Inmunedeficiencia Adquirida
{SIDA) desde su reconocimiento formal en 1981 se
haconvartido rapidamente en un problemade gran
importancia para la salud poblica mundial con
efeciente impaclo sacial, econamico, politico y
cultural, :

Enelarea Biomedica, esta década transcurrida
0 ha caraclenzado pnmerg por un vertiginoso
avance del conocimiento de las caracteristicas
bioldgicas del agente causal, el Virus de la Inmuno-
deficiencia Humana {VIH) y sus mecanismos pato-
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genicos; segundo, por la elaboracan, desarrollo y
arganizacion de un extanso cuerpo de conocimian:
tos sobre la caractenizacion clinica y de laboratario
de la infeccian en sus distintas elapas evolutivas,
¥ finalmente porla busquada exhaustiva de madi-
das de profilaxis y fratamiento.

Aun cuando sl dafo potencial, produeto de la
infeccidn por el VIH o sus consacuencias son muy
difusas y consideran la casi totalidad del organis-
mo humanao, las sistemas inmunolégico, hematalg-
gice, digestivo, respiratorio y nervioso son los mas
frecuentemenie compromaetidos. A nivel del siste-
ma narvieso inicialmente la atencidn de la investi-
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Tabla 2. Manileslaciones clinicas del Complejo Cognosciiive/Motor asociado a VIH-1

Sintomas

Area Cognoscltiva
Falla de concentracian
Falias de memaria
Enlentecimiento psiquico

Area Conduclual
Apatia
Reduccion de la espontaneidad
Retraimienlo social
Disminucion da la libido

Area Molora
Pérdida de equilibria
Tarpeza moloral glabal
Debilidad de las extremidades inl.
Incontinencia urinaria

~ Modificado de Price (75).

En la Tabla 2 se consignan las manifestacionas
caracteristicas del Complejo Cognoscitivo/Maotor
aseciado a VIH-1. La torma de presentacion mas
cormante suele ser lainsidiosa y progresiva allera-
cian de la memaria, asociada ala falta de participa-
cion social con apatia general y disminucion de la
libido, todo lo que suele llevar a plantear inicial-
mente el diagnostico diferencial con una depre-
sion. El caracter diluse del deteriore cognoscitive
sinpredilaccion por las funciones cerebrales supa-
riores ha llevado a algunes clinicos a reutilizar «l
termino de demencia subcortical que sepropusiera
descriplivamente para este lipo de demencias™,
Farmas evolutivas mas rapidas también sonocbser-
vadas, destacando aspecialmente an ellas &l com-
ponente abllico. Manitestaciones psiquiatricas
COMO Una psKeosis organica, mania o catalona
acasionalmenta  también pueden ser farmas de
presentacion? 555

La evalucian natural del complajo de deternoro
cognitivo-motor asociado al VIH-1 ain noha sido
caractenizada en farma definida y no existen indi-
cadoras clinicos, epidemiolégicos o axamenas do
laboratorio que permitan pradecir la progresidn de
la entidad. Existe una escala de 6 estados gue
permile evaluar en términos clinicos la gravedad
de la DA-VIH-1 considerando el impacte de las
alleraciones neurcldgicas an las actividades de la
vida diaria y laboral, El nivel 0 significa examen

Signos

Area Psico-Conductual
Falla de atencian
Enlentecimienta Psiguico
Falla en el anAlisis sacuencia

complejo.

Demencia Global
Mutismo

Area Motora

Alteracion en control de los
movimienlos rapidos

Ataxia

Temblor

Paraparesia

Hipartonia

Hiperreflexia

Incontinancia eslinteriana

Mioclonus

normal, 0.5 compramiso subclinico o discutible, 1
alteracion discreta, 2 alteracion moderada, 3 alte-
racien grave y 4 condicidn terminal™ ™

En el examen neurolégico es posible apreciar
con frecuencia tallas en la memorna y concantra-
cign, lentitud global en &l andlisis de problamas
comunes y complejos, lentitud & hipolonia en el
lenguaje, reflejos primitivos, apraxia de la marcha,
debilidad de las extremidades inferiores, hiperre-
flexia ostestendinea y manifestaciones extrapira-
midales como marchainestable a pasos poquafos
con dilicultad en los qgiros, temblor distal de extre-
midades y rigidez en rueda dentada® * ™ La
incantinencia urinaria suele ser una alteracian tar-
dia.

La evaluacion neuropsicolégica permite poner
de maniligsiolanio la existencia precoz del deterio-
1o, asi como controlar mas objetivamante la evolu-
cion de éste. En las pruebas neuropsicologicas
destacan algunos atributos como el anlentecimien-
lo, lallas en pruebas de memoria visual y fallas
atencionales que aungue caracteristicos no son
espocificos de asta antidad'™

El complejo clinico gue caracteriza al deterioro
Cognoscitivo-Molor asociado a VIH-1 no es espe-
cilico. Por esto ofras eticlogias de demencia deben
ser regularmente excluidas considerando tanto
aguelias etinlogias noralacionadas al VIH-1 como
las relacionadas al VIH-1. Dentro de las primeras
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la hidrocelalia normotansiva tiana sin duda simili-
tud en |la exprasion clinica respecto de la DA-VIH-
1. Dentro de las relacionada al VIH-1 se debe
pensar muy especialmente en al compromiso se-
cundario del SNC, es decir infecciones oportunis-
tas como Toxoplasmosis, Meningitis por Cnploco-
co, Meuralies y tumores dal SNC comp el Linfoma.
En general una forma de presentacion abrupta de
alleracion cuantitaliva de conciancia y muy aspe-
cialmente un coma agude sugieren otro diagnosti-
co o una comphcacion asociada,

Aun cuandeo no existen examenes diagnosticos
especificos para el deleriorc Cognoscilivo-Motor
asociade a VIH-1, existen algunos hallazgos mas
compatibles con la entidad. La tomografia compu-
tada (TAC) yresonancia nuclear magnetica (RNM)
da carebro revalan fundameantalmente atrolia cera-
b gt 1o esssesb s snes e P g RNMen particularse
han descrito incrementos de sefal en T-2 en subs-
tancia blanca, nicleos basales y talamo®™ % Los
incrementos de sefal en T-2 en la RNM se carac
tanzan, aunque sin caracter palognomonico, por
sar bilaterales, homogéneos, canfluentes y de bor-
dos diluso"™ *, con prodominig &n la substancia
blanca pariventncular®™, La Eleciroencelalografia
usualmente muestra diversos grados de enlenteci-
miento sin caracter[sticas especificas® @M EILCH
pueda revaelar aumento de las proteinas, pleocita-
sis mononuclear discreta, sintesis de gl intra -
BHE anti VIH-1 especifica y presencia del virus

En concordancia con lo expuesto, anle la au-
sancia de clinica patognomonica o de examenes
especificos para el diagnostico del deterioro Cog-
noscitiva-Motor asociado a VIH-1 ésle resulla sen
un diagnostico clinice presuntivo dondae los actua-
les examenes de |sboratorio lundamentaimente
excluyen alras pataloglas, Exislen, no obslanta,
promisoros esfudios en la bisqueda de pxamenes
que permitan no 36l un diagnostico afirmativo
espocifico de esta entidad, sine que adamas cons-
tituyan un indice de suevaolucion e incluso puedan
ser prediclores de su presantacion,

La evaluacion patclagica macroscopica (de ma-
terial  necroptico) pone de manifiesto la atrofia
ecarabral an carca de das tercios de los casos™. La
histopatologia muestra alteraciones concordantes
conunainfeccionviraldilusadel SNC, con glosis de
la coraza carabral y de |a substancia blanca en el
a04% de los pacientes™, Las lesiones mas frecuen-
temanle anconradas son pequanos fooms de necro
sis, nodulos microgliales, focos de desmieliniza-
cign, inflamacian perivascular, células gigantes mul-
linuclpadas e inflamacion laptomeningaa'™ *. Las
lesiones se disinibuyen en |2 substancia blanca,

carleza cerabral, amigdala, ganglios basales a
hipocampo, en lanto que la severidad de ellas es
mayar en substancia blanca y ganglios basales™,
Se ha planteado que la severidad de las alteracio-
nes histopatologicas se correlaciona positivamen-
te con |la severidad clinica de la DA-VIH-1"%,

Respecto dal tratamiento especifico no exisle
un larmaco gue impida, detenga o revierta el cua-
dro neuroldgico en forma delinitiva, Existe consen-
so an que los resultados mas alentadores se han
obtenido con el uso de la cidovudina (AZT). .00,
No axiste sin embarge @l mismo consenso respec-
to del momento mas oporiuno para el inicio del
tratamiento nide la dosis de AZT que tendria mayor
utilidad para el compromiso neuralégico™ ™. Los
criterias habituales para la indicacion de tratamign-
1o con AZT consideran an lo sistémico un recuento
de células T en sangre peritérica inferior a 500
células y en lo neuroldgico la presencia de altera-
ciones clinicas, Sin embarge la espera por las
expresiones clinicas de las alteraciones en un
argano de gran resarva funcional como el cetebro
resulla inguietanle, maxime si consideramos qua
los estudios en el LCR han destacado una gran
frecuencia y precocidad de la presencia del VIH-1
en elcompartimanto SNC-LCR. La explicacion del
poca enfusiasme en iniciar precozmanta tratamien-
tos con farmacos antivirales esta enla significativa
loxicidad general gue lienen los farmacos antl VIH-
! actualmante disponibles ¥ en la adn no bien
determinada posibilidad de generar resislencia vi-
ral a los farmacos por exposicion prolongada a
éstos™ ™, Respecto de ladosis de AZT a emplear
exislen posiciones que sugieren gue los requeri
mienlos especiticos para gl SNG parecen ser supe-
riores a los 500 mg empleados corrientemente
para el compramisa viral sistémico, proponiéndose
dosis de 1 gridia’; sin embargo la mala lolerancia
y toxicidad asociadas a esta mayordosis latornan
rastrictiva

En otro plano existen esludios experimentales
de la eveniual proteccion prolilactica que podria
proporcionar el uso de blogueadores del calcio tipo
nimodiping ¥ &l péplide T en el dano atribuido a la
proteina viralgp 1207, Eltralamiento sintom atico
de lo conductual se realiza con anfetaminas #%,
neurclépticos y benzodiazepinas™ %,

Mielopatia asociada al HIV-1.

Se le denomina también mielopatia vacuolar
par &l aspecto de su sustralo neudropatolagico,
Clinicamente este cuadro se caractenza funda-
mentalmente por la presencia de alteraciones



Comprormiso primarno del SNC en infeccion por VIH

233

motoras, sensitivas y eshnlenanas "™ [var Tabla
). Las alteraciones molora son de caracter defici-
tanio y se expresan en diferentes territorios consti-
tuyendo monoparasias, paraparesias y tetrapare-
sias, las que presenian componente espastico
cuands &l campramisa espinal es pura a laceida
clando coexisten con neuropatias periféricas™.
Las alteraciones sensitivas pueden ser irritativas
anfarmade dolor o delicitarias anforma de hipoes-
tesias con caracleristicas medulares, asociadas a
ataxia con comporiamiento labético. El trasioma
estintenano corresponde fundamentalmente ain-
continencia urinaria. El gran polimorfismo que po-
tencialmenta liene esta entidad esla consecuencia
directa de la diversidad de la distribucion de las
lesiones que veremos al descnbir las caracterisi-
cas neuropatologicas. La lorma de presenlacion
mas caracterisiica suele ser una paraparesia es-
pastica y ataxica, de evolucion subaguda, progre-
Siva BN SEMAaNAs a Mesas, con asociacion de
inconfinencia urinaria, en un paciente con un avan-
zado astado de inmunodepresian y alleracionas
cognoscilivas,

Tabla 3. Manifestaciones clinicas de la
Mielopalla por VIH-1

Sintomas
Falla de fuerza en las axtramidades
inferiares
Higidez en edtremidades infenares.
Inestabilidad en la marcha
Incontinencia urinaria

Signos

Faraparesia espastica

Hipoesiasia can caractorishicas medularas
Ataxia tabética

| a frecuencia de presentacion del trastorno no
esta bien establecida pero exislen zlgunos ela-
rmentos orientadores. la mialopatia por VIH-1 sua
le ser parte de la elapa SI0A y algunos estudios
necrophcos de pacienies an esla etapa de la infec-
cion muesiran alteracionas a nival de la madula
espinal en un 20%. de los cuales el 90% ftenian
exprasian clinica™,

Las alteraciones histopalologicas se caracteri-
zan por el aspecto espongiferme de la substancia
blanca espinal cuya base es lavacuolhizacion de las
cutvertas nevrales mielinicas. En forma ocasional
a nivel aespinal lambién se encuentran nddulos
micragliales y células gigantes multinucleadas, la-

siones consideradas como parta del sustrato neu-
ropatologico del deteriore cognoscitivo. Esta co-
munidad lesional ha sido dificil de inlerpretar, ya
que en un 50-70% de los casos coexisten ambas
entidades® ¥ | as lesiones de |la mielopatia por
VIH-1 &n el plane longitudinal de la médula preda-
minan a nivel de los segmenios 1oracicos superio-
res y medios y dentro de la substancia blanca no
tienen un canfinamiento esiricto por caordonas ni
tractos especificos, aun cuando en un andlisis en el
plano sagital son més frecuantes en el area latera-
dorsal®™ ™ . Considerada la méadula como una
organizacion de dos columnas pares, el compromi-
50 puede ser simélrico o asimétrico e Incluso variar
en su sevendad lesional para una misma Zena (en
el plano sagital) en distintos segmenios en el mis-
mo paciente; o se han propuasio cxplicaciones
validas para esta distribucion lesional. El aspecto
neurapatalégico general s similar al observadoen
la degeneracion combinada subaguda por déficit
de la vilamina B12, asl como tambien al de la
mialopalia que ocutre en pacientes inmunodapri-
midos no infectados por VIH-17,

Exisie una pohre caracterizacion de los exama-
nes de laboratorio en este cuadro™, examenes que
ademas no lienen caracleristicas especilicas. Por
eslo. al igual gua en el ostudio del deteriaro cog-
noscitivo, los examenes, mas que buscar algdn
elamentacaraclenstico para una contirmacion diag-
nasiica, eslan arienlados a excluir medianie 1écni-
cas de diagnostico por imagenes (TAC y RNM) y
dal andlisis dal LCH otras patologias medulares.
Las patologias relacionadas al VIH-1 gque deban
serconsideradas en eldiagnostico dilerencial son
infaccion por Citlemegalovirus, Herpes Zoster, Her-
pes Simple y Maningitis linfomatosas o ampiemas
gque ejerzan daho vascular o compresiva. Dentra
de las mielopatias no relacionadas al VIH-1 la
degeneracon combinada subaguda par déficit de
la vitamma B12 es uno do los diagnosticos diferen-
ciales a plantearse,

Mo exislen protocolos especificos de demaostra-
da efeclividad para el ratamiento de la mielopatia
por VIH-1 y las alternalivas propuestas incluyen
AZT y conticoides,

Meningitis Aséptica por VIH-1

Esta entidad cansiste en una meningitis por el
VIH-1, la que puede tener expresion clinica y/o
licuoral, Su presentacion considera dos varieda-
des clinicas: una es de curso agudo v duracidn
autolimitada en el plazo de una a cualro semanas,
&n lanta que la ofra es cronica™ %
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FPuede presentarse aislada o asociada al cua-
dro de seroconversian o a algunas neuropatias de
pares creaneanos [V, VI y VI

La exprason clinica de la forma aguda suela
ser de magniiud modesta incluyendo fiebre, cefa-
lea, folofobia y signologia meningea de diversa
cuantia®™. A nival dal LCR las alleraciones son
lambién discretas, consistiendo en una pleocitosis
de predominio mononuclear e hiperalbuminemia.
En el LGH es posible el aislamiento del VIH-14,

La imporancia de este cuadro radica, por un
lado, &n qua parmitio advertir la gran frecuencia y
pracocidad del impacto del VIH-1 en el SNC. Por
otra lado significa un problema an el diagnastico
dilerencial de las meningitis a LCR clarmo que acu-
rren en pacientes sin claro lactor de resgo pana
infacein par VIH-1, eon seropositividad descono-
cida, o aun an elapa de convearsian.

La torma de meaningilis cronica se expresa (un.
damentalmenta par cefalea cronica, destacando el
aun mas discreta compromiso meningeo clinico y
licucral™.

Alecciones vasculares enceldlicas
asociadas a la infeccion per el VIH-1

A pasar que es dilic] calalogar esinctamenta
camo primario a este grupo de alleraciones, toda
vez guetienen causas diversasy no deltodo bien
dalinidas, comantaremos agqui algunos aspectos
ganarales.

Aun cuando pocos trabajos mencionan la lre-
cuancia de las alecciones cerebrovasculares en
pacientes can infeccitn por VIH-1, existe la impre-
sion que san 2 o 3 veces mas lrecuenles que an la
poblacidn no infectada™, Lafrecuenciaen laetapa
SI0A se estima entre un 1-10%, incluyendo 1anto
las formas hemarragicas como las oclusivas™ 7%,
Enla etapa SIDA los infartos cerebrales son mas
comunes que las hemorragias, preseniando tanio
formas de infartos malliples pequefios 0 Unicos §
exlensos. Mo existe pradileccion por ningun territe-
na vascular especilico en la distribucion de las
lesionas®

Las causas consideradas en |a patogénesis de
estos trastornos incluyen: modilicacionas dal an-
dateln vascular, vasculiiz, trombociopema 3s0-
ciada al VIM-1, ruplura de aneurismas micalicos,
hemorragia intratumoral en &l tumar de Kapos,
embalias cerebrales cardiogénicas secundarias a
endocardilis na septica y presencia de anlicuerpas
anficardmliping™ " 1% MM

Patogénesis del Compromiso en al SNC
por al VIH-1

lLa causa precisa por la cual se produce el dafio
del SNC en la infeccidn por &l VIH-1 no estan adn
bien delorminada. Para un analisis particular de
este punto sugarimos revisar algunos trabajos de
orientacion genegral' #2437 4870.8 B asta sec-
cion expondremos sumariamente cuatro de las
hipdlesis actuales comentando sus crientacionasy
fundamentos raspactivos.

1. Ladisfuncion del SNC esconsiderada comouna

parte mas del deterioro inmunalégico genera™,
Esta concepcion realza la utilidad de la moni-
tonzacien de los marcadores de laboratorio
utilizados para evaluar el compromiso inmuni-
tario sistémico como conirol del compromiso
neurologico. Los marcadores sistémicos mas
ralevantaes son el descenso en el recuento de
linfocilos T4 en sangre periférica, elevados
niveles de Ag p24 séricos y en LCR, descanso
de Acsanti-VIH-1 ansuveroy LCR Yy una alevada
positividad en los cultives de VIH-1 enmuasltras
serncas y do LCRH,
Ina extension de esta hipotesis enfatiza la
asociacion entre |a alteracién neurolégica y la
activacion lanto de los linfocitos Ty B como de
los macrdlagos®. Su sopofa se encuentra en
astudios on LCR gue muasiran alteracionas de
Citocinas, Interferanes, Nepaterin y Bata-2-Mi-
crogiobulina, tedos indicadores de laboratorio
que traducen activacion linfocitaria y macrofa-
gica.

2. Las alleracianes del VIH-1 on las calulas dal
SMC serfan producto de la accion toxica direcla
de las proteinas virales constituyentes o de
producios calulares originados como parte de
larespuestainmune, como también podrian ser
resultantes de la accian indirecta que los pro-
ductos ldxicos mencionados generan a distin-
1os niveles de la sintesis, absarcian, iberacian,
recaplacion, almacenamienio o melabolismo
de algunas neurcharmonas o neurotransmiso-
res en vias especilicas dal SNC.

Ejemplos para esle grupa de hipoteis son: a) la
proposicion de que fa prateina viral de la envoltu-
ra gp 120 podria competir con un paplida, con
secuencia estructural parcialmente homeloga,
considerado un patencial neuratransmisor™ ™
b la prateina gp 120 podria interferir con la
caplacion de factores neurotroficos como las
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interfeukinas™; c) oxistan avidencias de diver-
sas anormalidades bioguimicas cerebrales en
pacientes ceropositivos para VIH-1, caracteriza-
das por concentraciones anormales de: colin-
acalitransfarasa®, BHIAA (meatabolito de |a s&-
rotoninal®, HVA (metabolto de |a dopamina)®,
guenurenina (metabolite del riptofano)® * y
carfisal™.

Q';HD

| ACTIVACION DE LINFOCITOS T |

/AN

3. La aheracion del SNC es precipitada por la

coexistencia de olros agenies infecciosos. Exis-
te avidancia histopatolégica que al citomegalo-
virus y el VIH-1 pueden coinfectar una misma
célula cerebral®™, asi como también sa ha esta-
blecido que parte de la IgG sintatizada intra-
BHE es anti citomegalovirus anti Harpes sim-
ples y anli Herpas Zosler™.

INTERFERON - GAMMA NECPTERIM
"\-\_\_\_\__ _$ N —
(-} - +) — (+)
TRIFTOFANO QUINUREMNINA, ACIDO QUINOLINICO
(-) =) (-}
SEROTONINA ACIDO NICOTINICO RECEPTOR

ACIDD PICOLINICO

N-METIL-D-ASPARTATO

)
DOPAMINA

Figura 1. Patogénesis del compromiso neuroldgico por el VIH-1, Esquema de algunas alteraciones en
ol metabolismo del triplolana [{-)= Disminucidn. {+)= Aumento]. Explicacidn en texto.

4, Existen madelos neuropatogénicos que inte-
gran diversos hallazgos de aleraciones en
pacienles cen infeccion por VIH-1 (Figura 1),
Eilmetabolismo deltriptofanc (Tr) se encuentra

alevada en pacienies ceroposilives para VIH-1,

mostrando un descanso an los niveles de Triy una
elevacion de los niveles de los productos de la
biodagradacian dal Tt come laquinurenina®™, Camo
cavsas de este aumento en el metabolisme del Tri

e ha propuesia la panticipacién del inlerleran-

gamma y del neopterin, Elinterferon-gamma es un

producto de los linfocitos T y macrétagos activa-

dos gque induce degradacian del Trf por la via de
la quinuranina®™ *_ El neopterin es un compuesto
producido porlos macrdfagos activados despuéds
de ser estimulades con imterferon-gamma®. y por
asio el neopterin es considerado también come
un indicador espacifico de la activacion monoci-
to-macrofagica*’; su funcién es como cofactor de
las hidroxilasas que participan en la produccion
de catecolaminas y seratonina®™. Tanto el inteda-
ran-gamma como &l neoplerin inducen en cullivos
celulares la degradacidn de Trf¥. Por otra parie
exisle evidencia que el cido quinalinico [AQ), un
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neurotaxico excitatorio andégenc®’. producto de
una via alterna a la de la serolonina en el mata-
bolismo dal Trl que se encuenira en peguenas
canlidades en el cerebroy LGR de personas norma-
les™ ® ectad elevado en el LCR de pacientes cara-
posilivos para el VIH-1, existiendo un buen correla-
o entre su elevacion y el deterioro en el rendimien-
o on algunas pruebas neurosicolagicas™ * ¥ El
ACrtiene a su vez afinidad por el receptor N-methyl-
D-asparato que existe en gran concenlracion &n
los ganglios basales™, aste recaptor ha sido usado
en |a creacian de un modelo expenmental de la
enfarmedad de Huntinglen® gue se caracteriza
por ser una demencia de lipo subcortical y que
cursa con algunas alteraciones molaras, psiguia-
ricas y psicoméincas similares a la DA-VIH-17%,
Considerando todos estos elementos podria-
mos resumir la hipdlesis propuesia asic el VIH-1
activa los macrafagos generandose la produccion
de interferon-gamma y consiguientemente deneop-
terin, elementos gque inducen un aumenio en la
degradacion de Trf por la via de la quinurenina-AQ,
y concomitantemente disminuyen la conversion
matabélia de serotonina (5-HIAA). EIAQ s une con
el receptor M-mathyl-D-aspartato en los ganglios
basales causando alleraciones neuronales lisis, y/
o gliasis, con la consiguiente reduccion de los nive-
les de dopamina y HVA. Esta hipotesis puede expli-
car algunos de los cambios clinicos motores y con-
ductuales en el DA-VIH-1, asi coma tambien las
alteraciones encontradas en el LCR™ ™.

RESUMEN

Enlainteccion por el virus de la inmunodelicien-
cia humana (VIH) el compromiso denominado pri-
marnie del sistema nervioso ceniral ocurre  muoy
fracuentemente, Esle compromise s expresa an
entidades como: Complajo de alleracidn cognosci-
tiva/motora, mielopatia vacualar, meningitis asep-
tica y atacciones cerebrovasculares. Laocurrencia
de las alleraciones mencionadas se verifica polen-
cialmente en cualguler etapa de |a infaccidn, inel-
yendo desde los momentos mas precoces relacio-
nados a la seroconversian, hasta los estadios ter-
minales de la etapa SIDA. Estas enlidades neura-
logicas pueden presentarsetanio en {forma aislada
& incluso ser la Unica expresion de la infeccién por
al VIH, como también puedean coexistir entre si o
con otras lormas de compromisc de tipo secunda-
rio. Considerando que los examenes de |aborata-
rioc no evidencian alteraciones patognamanicas
para cada una de las entidades mencionadas, en

aste articulo se anfatiza la caracterizacidn clinica
de los diferantes cuadros como elemento central
dal diagnéstico de ellos. Aun cuando loedavia no
existe claridad respecto de la patogénesis de los
trastornos neuraldgicos, presentamos aqul suma-
riamenta algunas de las hipdlesis propuestas,
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