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RESUMEN 

Presentamos el caso de una paciente femenina de 28 años de edad, 
quien presentó de forma súbita hemiparesia derecha y disartria. Se 
le diagnosticó una enfermedad cerebrovascular isquémica del adulto 
joven. Debido a esto, se le estudió por causas pocos frecuentes 
de enfermedad cerebrovascular y se confirmó que la paciente era 
seropositiva para el virus de inmunodeficiencia humana y además 
presentaba elevación de anticuerpos anticardiolipina. 

En la actualidad, la asociación antes mencionada es un tema 
controversia!. La incidencia de enfermedad cerebrovascular es 
mayor en los pacientes con VIH y esto es particularmente cierto en el 
adulto joven; las infecciones oportunistas, el síndrome antifosfolípido 
secundario ylo la vasculitis/vasculopatía generada por el propio virus 
son posibles explicaciones para este problema. 

Aún faltan estudios para esclarecer el mecanismo por el cual se da 
esta asociación, ya que en los pacientes con infección por VIH existen 
múltiples factores de confusión que deben ser excluidos, entre ellos 
las infecciones oportunistas. 

Palabras clave: Síndrome antifosfolipido, enfermedad cerebrovascular, 
infección por VIH. 

ABSTRAeT 

This is the case of a 28 years old female patient who came with 
dysartria and right hemiparesis. Ischemic cerebrovascular disease 
of the young adult was diagnosed. We rule out less frequent causes 
of cerebrovascular disease and finally we confirm that she was 
infected with the human immunodeficiency virus and also presented 
anticardiolipin antibodies. 

This association is very controversia/. In the young adult, the incidence 
of cerebrovascular disease is larger between those HIV positive. 
Opportunistic infections, secondary antiphospholipid syndrome and the 
vasculitides generated by the virus itself could be the explanation. 

There are stil/ pending trials to clarify the mechanism of this association. 
The HIV patient posses several confusing factors that should be 
excluded, between them the opportunistic infectios. 

Keywords: Antiphospholip sindrome, cerebrovascular disease, HIV 
infection. 

INTRODUCCiÓN 

E
ntre las causas de enfermedad cerebro­
vascular (ECV) del adulto joven sobre todo 
en las mujeres, el síndrome antifosfolípido 

desempeña un rol importante. La infección del virus 
de inmunodeficiencia humana (VIH) también puede 
estar involucrada por diferentes mecanismos. Este 
caso nos llevó a revisar la literatura existente para 
evaluar la fisiopatología del VIH en relación a la 
expresión de anticuerpos anticardiolipina. 

CASO CLíNICO 

Nuestro caso se trata de una paciente de 28 años 
de edad, ama de casa, procedente de la Ciudad de 

Colón. Fue trasladada del Hospital Amador Guerre­
ro con historia de 24 horas de evolución de presen­
tar caída de sus pies, sin pérdida de la conciencia 
ni relajación de esfínteres, asociado a un vómito 
de contenido gástrico. La paciente se encontraba 
afásica y con hemiparesia derecha, nunca había 
presentado eventos similares, no padecía de enfer­
medades crónicas y nunca había sido hospitalizada. 
Los familiares negaron el consumo de drogas por la 
paciente. Su historia obstétrica era G1 P1, con un 
parto vaginal sin complicaciones hace ocho años y 
se le conocían tres compañeros sexuales. El resto 
de sus antecedentes no son contributorios y en la 
revisión por aparatos y sistemas no se encontraron 
otros hallazgos. 
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Al examen físico encontramos una paciente eutró­
fica, en regular estado general, de edad aparente 
que coincidía con la edad cr nológica. Presentaba 
signos vitales normales (PA: 110/70, Fc=72xmin, 
Fr= 16xmin). Llamaba la atención la presencia de 
adenopatías cervicales e inguinales bilaterales 
pequeñas y no dolorosas; al examen neurológico 
se encontraba afásica, con parálisis facial central 
derecha y hemiplejía derecha; no presentaba sig­
nos meníngeos, ni Clonus ni Babinski. 

Sus laboratorios sólo revelaban ligera prolongación 
del tiempo parcial de tromboplastina activada de 9.1 
seg., una relación alterada de albúmina/globulina 
de 0.64 y deshidrogenada láctica en 652U/L. Todos 
los demás laboratorios ordenados en el cuarto de 
urgencias se encontraron dentro de límites nor­
males. 

Se realizó una tomografía cerebral simple y con­
trastada que reveló una gran hipodensidad en el 
lóbulo frontal izquierdo, compatible con una lesión 
de tipo isquémica. (Ver figura 1) 

En base a estos hallazgos se determinó que la pa­
ciente presentaba una ECV del adulto joven y los 
estudios subsiguientes fueron encaminados a esta­
blecer la causa de la misma. Dentro del diagnóstico 
diferencial etiológico de la enfermedad cerebrovas­
cular del adulto joven es importante descartar tanto 
la presencia del síndrome antifosfolípido, como la 
infección por el VIH, entre muchos otros. De todos 
los otros estudios solicitados durante la hospitaliza­
ción, los que resultaron positivos fueron la prueba 
de VIH positiva por ELlSA de segunda generación 
en dos muestras repetidas y anticuerpo anticardio­
lipina positivo (lgM= 0.44 e IgG = 2.48). 

DISCUSiÓN 

El análisis de este caso clínico es complejo, ya que 
se conjugan enfermedades diferentes que se rela­
cionan unas con otras en su fisiopatología, siendo 
difícil determinar el rol de cada una. 

En primer lugar nuestra paciente, por su presenta­
ción clínica, clasifica dentro del grupo de pacientes 
con diagnóstico de ECV del adulto joven. Existen 

Figura 1. Tomografía cerebral simple y contrastada tomada a la paciente, donde se obseNa gran región hipodensa en el he­
misferio izquierdo, frontalparietal, compatible con isquemia cerebral. 

Volumen 20 Número 1 ·37 



factores de riesgo tradicionales para la ECV como 
hipertensión, diabetes mellitus, etc., pero dentro 
de este grupo de pacientes, el clínico está obliga­
do a tomar en consideración otras causas poco 
frecuentes y descartarlas a través de exámenes 
de laboratorio, ya que a pesar de que representan 
menos del cinco porciento de las mismas, son más 
comunes en este grupo de pacientes. 1,2 Dentro de 
ellas y tomando en consideración nuestro caso clí­
nico se encuentra tanto el síndrome antifosfolípido 
como la infección por el VIH.3-7 

A pesar de que la manifestación más común del 
síndrome antifosfolípido es la trombosis venosa 
profunda de los miembros inferiores, la relación 
entre este síndrome y la ECV está bien establecida, 
representando el 50 % de las oclusiones arteriales. 
El mecanismo a través del cual se relaciona con 
la isquemia cerebral es tanto a través de trombo­
sis arterial cerebral, así como a partir de émbolos 
producto de vegetaciones tanto en la válvula mitral 
como aórtica. 5En este punto es importante señalar 
que este síndrome se puede dar de forma primaria 
o secundaria a otro proceso (incluida la infección 
por VIH) y que no existe diferencia entre las con­
secuencias clínicas entre uno y otro. 4 

Así llegamos al dilema que constituye la relación 
entre la infección por VIH y ECV. Está descrito 
que la disfunción neurológica aguda puede ser 
la primera manifestación del VIH como sucedió 
con la paciente, ocurriendo en un 10-20 % de los 
pacientes que se diagnostican por primera vez.8-10 

Inclusive hasta un 70 % de los pacientes infecta­
dos desarrollan manifestaciones neurológicas en 
algún momento de la evolución de su enfermedad 
y este porcentaje puede elevarse hasta un 90 % 
si se incluyen los hallazgos de estudios realizados 
en autopsia de pacientes VIH positivos. 11 .12 Cabe 
señalar también que estos hallazgos aumentaron 
en frecuencia conforme más avanzada estaba la 
enfermedad. 12 Dentro de aquellos en los que se 
hizo el diagnóstico de ECV se determinó que las 
ECV isquémicas son más comunes que las hemo­
rrágicas y éstas últimas están en su mayoría aso­
ciadas a neoplasias (Linfoma, Sarcoma de Kaposi 
metastásico). 6, 9-11 

Es difícil establecer si el VIH es un factor de riesgo 
independiente para ECV.13, 14 Los pacientes infec­
tados con VIH están expuestos a factores (vascu­
litis, dislipidemia, anticuerpos anticardiolipina, etc) 
que sí están bien descritos para ECV y que son 
difíciles de aislar para poder verificar si el VIH por 
sí solo también constituye un factor. 

Algunos de los factores que se pueden presentar 
para confusión incluyen las enfermedades que 
pueden coexistir en el paciente con VIH, entre ellas 
enfermerdades cardiacas (endocarditis), vascu­
litis/vasculopatía (virus, hongos, mycobacterium, 
VIH), anormalidades de la coagulación (anticuerpos 
antifosfolípidos, déficit de proteína S, etc.), infeccio­
nes/neoplasias oportunistas (toxoplasmosis, Iinfo­
ma), así como el uso de drogas intravenosas. 12,15-17 
Nuestro caso puede ubicarse como un síndrome 
antifosfolipido secundario al VIH. Esto último va 
con los resultados de uno de los últimos estudios 
publicados, en donde una vez descartadas las 
infecciones oportunistas, los principales mecanis­
mos para ECV en pacientes HIV positivos, son la 
hipercoagulabilidad y las vasculitis. 18 

También hay que destacar que en algunos estudios 
no se toma en cuenta el estadía clínico en el que 
se encuentra la enfermedad, ya sean iniciales o un 
síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) 
propiamente dicho. Otro elemento que complica 
aún más la situación y que también debe tomarse 
en consideración es si el paciente está recibiendo 
terapia antirretroviral y su tiempo de duración, ya 
que a mayor tiempo de exposición aumenta el 
riesgo para aterosclerosis y por lo tanto para ECV. 
19,20 

A pesar de todas estas dificultades, se han reali­
zado diferentes tipos de estudios con diferentes 
metodologías por lo que es difícil compararlos. La 
Dra. Amelia Pinto realizó en 1996 una revisión de 
la literatura de 1976-1994 obteniendo unos 1885 
casos con SIDAy concluyó que hasta ese momen­
to no estaba clara la asociación ente el SIDA y la 
ECV. 11 En cambio Cale y colaboradores en el 2004 
con una población de Maryland entre los 15-44 
años, establecieron que el riesgo relativo dentro la 
población con SIDA para isquemia cerebral es de 
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13.7 (6,1-30,8 IC 95 %) Y al excluir otras causas 4. Levine JS, Branch W, Rauch J The Antiphospholipid Syn­

potenciales el riesgo relativo ajustado sólo dimi­
nuyó a 9,1 (3,4 - 24,6 IC 95 %). Se determinaron 
los mismos valores para hemorragia intracerebral 
en las mismas condiciones obteniéndose un riesgo 
relativo de 25, 5 (11,2-58 IC 95 %) Y ajustado de 
12,77 (4-40, IC 95 %).6 

En un estudio prospectivo, una vez establecido el 
diagnóstico de infección por VIH, se logró deter­
minar una causa probable del infarto cerebral en 
el 81 % de los pacientes, siendo las infecciones 
oportunistas la causa más común (28 %), la vascu­
lopatía asociada a HIV en un 20 % ya la presencia 
de coagulopatía en un 19 %. 17 

Con todo lo expuesto podemos concluir que los 
pacientes con VIH/SIDA sí están más expuestos 
que la población general a padecer de ECV, aun­
que no está claro si el virus per se es un factor de 
riesgo o si son las condiciones que se presentan 
asociadas al mismo. Lo cierto es que cuando un 
paciente joven se nos presenta con una ECV, ya 
sea esta isquémica o hemorrágica debemos buscar 
en la paciente factores de riesgo para VIH y con­
siderarlo dentro del diagnostico diferencial.21,22 
En el caso de resultar ser VIH positivo se deben 
descartar otras infecciones oportunistas o como en 
el caso de nuestra paciente también incluir estudios 
para determinar la presencia de los anticuerpos 
anticardiolipina. Esto último tiene implicaciones 
terapéuticas, sobre todo dentro del campo de la 
prevención secundaria. 
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