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Περίληψη

Η λοίμωξη από τον ιό της ανθρώπινης ανοσοανεπάρκειας (HIV) προκαλεί συχνά νευρομυϊκές διαταραχές, 
σε όλα τα στάδια της νόσου. Οι αιτίες των διαταραχών αυτών είναι πολλαπλές και περιλαμβάνουν την ίδια 
τη λοίμωξη από τον HIV, τη δυσλειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος, συνυπάρχουσες νόσους, ευ-
καιριακές λοιμώξεις και λεμφώματα στα πλαίσια της ανοσοκαταστολής, καθώς και παρενέργειες της φαρμα-
κευτικής αγωγής. Τα τελευταία χρόνια, με την εισαγωγή της υψηλής δραστικότητας αντιρετροϊκής θεραπείας 
(highly active antiretroviral treatment-HAART) το προσδόκιμο ζωής των ασθενών με HIV, τουλάχιστο στις 
ανεπτυγμένες χώρες έχει πλησιάσει αυτό του γενικού πληθυσμού, με αποτέλεσμα την εμφάνιση χρονίων 
παθήσεων του περιφερικού νευρικού συστήματος, όπως πολυνευροπάθεια. Σε αυτήν την ανασκόπηση συ-
νοψίζονται οι κυριότερες νευρομυϊκές εκδηλώσεις της λοίμωξης από τον HIV στην εποχή της HAART. Ανα-
φέρονται επίσης καταστάσεις που παρατηρούνταν συχνότερα στο παρελθόν, αλλά εξακολουθούμε να τις 
συναντούμε σε παραμελημένους ασθενείς.
Λέξεις ευρετηρίου: πολυνευροπάθεια, προσβολή κινητικού νευρώνα, μυασθένεια, μυοπάθεια,  
υψηλής δραστικότητας αντιρετροϊκή θεραπεία
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Abstract

Human Immunodeficiency Virus (HIV) infection often causes neuromuscular disorders, at all stages of the 
disease. These disorders have diverse etiologies, including HIV infection itself, immune system dysregula-
tion, co-morbidities, opportunistic infections and lymphomas in the context of immunosuppression, and 
side effects of medication. In recent years, with the introduction of highly active antiretroviral treatment 
(HAART), the life expectancy of HIV patients, at least in developed countries, has approached that of the 
general population. Thus, HIV patients also develop chronic diseases that affect the peripheral nervous 
system, such as polyneuropathy. This review summarizes the major neuromuscular manifestations of HIV 
infection in the HAART era. Conditions more frequent in the past but still found in patients diagnosed at 
an advanced stage of the HIV infection are also mentioned.
Key words: polyneuropathy, motoneuron disease, myasthenia gravis, myopathy, highly active antiretroviral treatment
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Εισαγωγή

Το Σύνδρομο Επίκτητης Ανοσολογικής Ανεπάρκειας 
(AIDS) προκαλείται από λοίμωξη από τους ιούς της 
ανθρώπινης ανοσοανεπάρκειας τύπου 1 και 2 (HIV1 
και HIV2). Αυτοί οι ρετροϊοί προκαλούν σοβαρή δυ-

σλειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος, η οποία 
είναι προοδευτικής φύσεως και θανατηφόρα χωρίς αι-
τιολογική θεραπεία. Λόγω της προοδευτικής εξέλιξης 
ήδη από τα πρώτα χρόνια της πανδημίας το Κέντρο 
Ελέγχου Λοιμώξεων (CDC) των Ηνωμένων Πολιτειών 
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σταδιοποίησε τη λοίμωξη από HIV σε κατηγορίες, 
ανάλογα με τον αριθμό των CD4+ λεμφοκυττάρων και 
τις κλινικές εκδηλώσεις που εμφάνιζαν οι ασθενείς1.

Ανάλογα με τον αριθμό των CD4+ λεμφοκυττά-
ρων, οι ασθενείς κατατάσσονται σε τρεις κατηγορίες, 
σύμφωνα με τον πίνακα 1.

Αξίζει να σημειωθεί ότι για την κατάταξη χρησι-
μοποιείται ο χαμηλότερος αριθμός λεμφοκυττάρων 
που έχει καταγραφεί στο ιστορικό κάθε ασθενούς, ο 
οποίος δεν είναι κατ΄ ανάγκη ο πλέον πρόσφατος. Για 
παράδειγμα, αν ένας ασθενής με αρχική τιμή CD4+ 
λεμφοκυττάρων 350/μL λάβει θεραπεία και αυξήσει 
τον αριθμό τους πάνω από 500/mL, εξακολουθεί να 
κατατάσσεται στην κατηγορία 2.

Ανάλογα με τις κλινικές εκδηλώσεις της λοίμωξης 
από HIV, οι ασθενείς κατατάσσονται σε τρεις κατηγο-
ρίες, σύμφωνα με τον πίνακα 2.

Και σε αυτήν την περίπτωση αν ένας ασθενής εκδη-
λώσει πάθηση ανώτερης κατηγορίας και θεραπευτεί 
από αυτή, δεν μπορεί να επιστρέψει στην πρότερή του 
κατηγορία. Με βάση τα ανωτέρω, ένας ασθενής με HIV 
που εμφανίζει περιφερική νευροπάθεια, εξ’ ορισμού 
κατατάσσεται σε στάδιο τουλάχιστο Β1.

Νευρομυϊκές εκδηλώσεις της λοίμωξης  
από HIV

Οι νευρομυϊκές εκδηλώσεις του HIV ποικίλουν 
ανάλογα με το στάδιο της νόσου. Μια κατάταξή τους 
δίνεται στον πίνακα 3.

Η απορρύθμιση του ανοσοποιητικού συστήματος 
είναι υπαίτια για την πρόκληση βλαβών στα αρχικά 
στάδια. Πράγματι, η εκλεκτική ελάττωση του αριθμού 
των CD4+ ρυθμιστικών λεμφοκυττάρων επάγει την 
ενεργοποίηση άλλων πληθυσμών CD4+ λεμφοκυτ-
τάρων, με αποτέλεσμα τη διάχυτη διέγερση των Β-
λεμφοκυττάρων που παράγουν αντισώματα καθώς και 
των CD8+ κυτταροτοξικών λεμφοκυττάρων2. Σε πιο 
προχωρημένα στάδια, με πολύ ελαττωμένο αριθμό 
CD4+ λεμφοκυττάρων, η κυριότερη αιτία νευρομυϊ-
κών εκδηλώσεων είναι οι ευκαιριακές λοιμώξεις και το 
λέμφωμα. Η συχνότητα εμφάνισης αυτών των διατα-
ραχών παρουσιάζει σημαντική μεταβλητότητα, καθώς 
εξαρτάται από την πρόσβαση και τη συμμόρφωση 
στην υψηλής δραστικότητας αντιρετροϊκή θεραπεία 
(Highly Active Retroviral Treatment – HAART). Στην 
ανασκόπηση αυτή θα αναλύσουμε τις συχνότερες 
νευρομυϊκές εκδηλώσεις όπως αυτές διαμορφώνονται 
μετά την εισαγωγή της HAART. Θα αναλύσουμε επίσης 
εκδηλώσεις που ήταν συχνές παλαιότερα αλλά τώρα 
παρατηρούνται μόνο σε παραμελημένους ασθενείς. 

Πίνακας 1. Κατάταξη ασθενών με HIV ανάλογα με τον αριθμό CD4+ λεμφοκυττάρων

Πίνακας 2. Κατάταξη των ασθενών με HIV ανάλογα με τις κλινικές εκδηλώσεις 

Κατηγορία Αριθμός CD4+ λεμφοκυττάρων/μL

1 >=500

2 200-499

3 <200

Κατηγορία Α Κατηγορία Β Κατηγορία Γ

Ασυμπτωματική λοίμωξη Καντιντίαση Ευκαιριακές λοιμώξεις

Εμμένουσα γενικευμένη  
λεμφαδενοπάθεια

Δυσπλασία τραχήλου μήτρας ή καρκίνωμα insitu Λοιμώξεις από ερπητοϊκούς (HSV)

Οξεία συμπτωματική λοίμωξη 
από HIVή ιστορικό αυτής

Φλεγμονώδης νόσος πυέλου Εγκεφαλική τοξοπλάσμωση

Πυρετός > 38.5οCή διάρροια για >1 μήνα Λέμφωμα

Λευκοπλακία στόματος Εγκεφαλοπάθεια λόγω HIV

Έρπης ζωστήρ, τουλάχιστο δύο επεισόδια  
ή επινέμεση >1 δερματοτομύου

Καχεξία λόγω HIV

Ιδιοπαθής θρομβοπενική πορφύρα

Λιστερίωση

Περιφερική νευροπάθεια
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Τέλος, θα αναφερθούμε σε μερικές καταστάσεις που 
παρατηρούνται συχνότερα τελευταία, στα πλαίσια της 
αποκατάστασης της λειτουργίας του ανοσοποιητικού 
συστήματος.

Περιφερική αισθητική πολυνευροπάθεια

Αυτού του είδους η πολυνευροπάθεια είναι η κυριό-
τερη εκδήλωση της λοίμωξης από HIV στο περιφερικό 
νευρικό σύστημα. Εμφανίζεται σε ποσοστό >50% των 
ασθενών με προχωρημένη λοίμωξη από HIV3και είναι 
η συχνότερη πολυνευροπάθεια που εμφανίζεται στην 
εποχή της HAART4. Υπάρχουν πειραματικά δεδομένα 
που εμπλέκουν τόσο την γλυκοπρωτεϊνη gp120 όσο 
και άλλες επιφανειακές πρωτεϊνες του ΗΙV στη γένε-
σή της5. Oι πρωτεϊνες αυτές επάγουν την έκφραση 
προφλεγμονωδών κυτοκινών, όπως η ιντερφερόνη γ 
και η ιντερλευκίνη 1β, οι οποίες προκαλούν μείωση 
του αριθμού των νευριτικών προβολών και νέκρωση 
νευρώνων σε μικτές καλλιέργειες κυττάρων νωτιαίων 
γαγγλίων6.

Η περιφερική αισθητική πολυνευροπάθεια του HIV 
δεν μπορεί να διακριθεί κλινικά ή ιστολογικά από την 
περιφερική συμμετρική πολυνευροπάθεια που παρα-
τηρείται μετά από χρήση των διδεοξυνουκλεοσιδικών 
αναστολέων της ανάστροφης τρανσκριπτάσης του HIV 
(stavudine,didanosine, zalcitabine). Πιστεύεται ότι η 
τοξική δράση των φαρμάκων αυτών ασκείται μέσω 

της ικανότητάς τους να αναστέλλουν τη μιτοχονδριακή 
πολυμεράση γ, με αποτέλεσμα τη συσσώρευση με-
ταλλάξεων στα γονίδια που κωδικοποιούν τα ένζυμα 
της αναπνευστικής αλυσίδας7, την καταστροφή των 
μιτοχονδρίων και τέλος τη βλάβη νευρώνων8. Φαίνε-
ται δε ότι μερικοί πολυμορφισμοί στο μιτοχονδριακό 
DNA επάγουν ή προστατεύουν από την εκδήλωση 
της πολυνευροπάθειας αυτής9, 10.

Διάφοροι άλλοι παράγοντες φαίνεται να αυξάνουν 
την πιθανότητα εμφάνισης συμπτωμάτων πολυνευρο-
πάθειας. Έτσι η περιφερική αισθητική πολυνευροπά-
θεια φαίνεται να σχετίζεται με την αύξηση της ηλικίας 
των ασθενών καθώς το προσδόκιμο επιβίωσής τους 
έχει παραταθεί σημαντικά με τις νέες αντιρετροϊκές 
θεραπείες11. Ο σακχαρώδης διαβήτης, η πιο συχνή 
αιτία περιφερικής αισθητικής πολυνευροπάθειας στο 
γενικό πληθυσμό φαίνεται να επηρεάζει την εμφάνιση 
συμπτωμάτων και στους ασθενείς με HIV12. Ομοίως, τα 
αυξημένα τριγλυκερίδια στο μεταβολικό σύνδρομο13, 
ή η έλλειψη βιταμινών, όπως η Β1214, φαίνεται να 
αυξάνουν την πιθανότητα εκδήλωσης συμπτωμάτων. 
Τέλος, σημαντικό ρόλο στην παθοφυσιολογία έχει και 
η κατανάλωση αλκοόλ, η κατάχρηση του οποίου είναι 
συχνή στους ασθενείς με HIV15.

Κλινικά, οι πάσχοντες αναφέρουν κυρίως αισθητι-
κές διαταραχές με κατανομή κάλτσας-γαντιού, όπως 
παραισθησίες, αιμωδίες, αίσθημα τάσεως, πόνο- 
υπερπάθεια-υπεραλγησία-αλλοδυνία, ενώ η κινητική 

Πίνακας 3. Κατάταξη των νευρομυΪκών εκδηλώσεων στη λοίμωξη από HIV 

Αρχικά στάδια Προχωρημένα στάδια 

Νευροπάθειες

Σύνδρομο Guillain-Barré (AIDP) Περιφερική αισθητική πολυνευροπάθεια

Χρόνια φλεγμονώδης απομυελινωτική πολυνευροπάθεια 
(CIDP)

Χρόνια φλεγμονώδης απομυελινωτική πολυνευροπάθεια

Βραχιόνια πλεξίτιδα Μονονευρίτιδα

Μονονευρίτιδα-Πολλαπλή μονονευρίτιδα Πολλαπλή μονονευρίτιδα

Προσβολή κατώτερου κινητικού νευρώνα Ταχέως εξελισσόμενη ιππουριδική συνδρομή

Σύνδρομο διάχυτης λεμφοκυταρικής διήθησης Αυτόνομη νευροπάθεια

Μυοπάθειες-διαταραχές νευρομυϊκής σύναψης

Νευρομυοτονία Μυοπάθειες σχετιζόμενες με φάρμακα 

Βαρεία μυασθένεια Zidovudine (AZT)

Φλεγμονώδης μυοπάθεια Άλλα φάρμακα

Μυοπάθεια με ενδοκυττάρια έγκλειστα Καχεξία

Μυοσίτιδα από λοιμώδη αίτια

Ανεπάρκεια καρνιτίνης

Νεκρωτική μυοπάθεια 

Μυοπάθεια με ενδοκυττάρια έγκλειστα
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λειτουργία είναι πολύ λιγότερο επηρεασμένη16. Στη 
νευρολογική εξέταση διαπιστώνονται σημεία δυσλει-
τουργίας αισθητικών ινών με έκπτωση στην αντίληψη 
της παλλαισθησίας και του θερμού-ψυχρού με κατα-
νομή κάλτσας, που με την πρόοδο της νόσου επεκτεί-
νεται κεντρομελικότερα ενώ εμφανίζονται σημεία από 
τα άνω άκρα σε κατανομή γαντιού. Η αντίληψη θέσης 
μελών στο χώρο και η κινητική λειτουργία είναι λιγό-
τερο επηρεασμένες. Ατροφίες των περιφερικών μυών 
των κάτω άκρων εμφανίζονται σε πολύ προχωρημένα 
στάδια. Τα αχίλλεια αντανακλαστικά είναι ελαττωμένα 
σε σχέση με τα επιγονάτια, τα οποία συχνά ανευρίσκο-
νται πολύ ζωηρά, λόγω συνυπάρχουσας προσβολής 
του κεντρικού νευρικού συστήματος από τον HIV.

Ο νευροφυσιολογικός έλεγχος είναι συμβατός με 
περιφερική, κυρίως αισθητική πολυνευροπάθεια 
αξονικού τύπου: μείωση του ύψους των αισθητικών 
δυναμικών με μικρή ίσως μείωση των ταχυτήτων 
αγωγής (ΤΑ). Τα προκλητά μυϊκά δυναμικά (ΠΜΔ) 
είναι εντός φυσιολογικών ορίων ενώ οι λανθάνοντες 
χρόνοι (ΛΧ) των κυμάτων F ή του αντανακλαστικού 
Hoffmann μπορεί να είναι ελαφρά αυξημένοι17. 
Στο ηλεκτρομυογράφημα (ΗΜΓ) συνήθως ανευρί-
σκεται ελαφρά χρόνια νευρογενής αναδιοργάνωση 
κινητικών μονάδων στους περιφερικότερους μυς, 
ενώ σπανιότερα αναδεικνύονται λίγα σημεία οξείας 
απονεύρωσης18. Μερικές φορές, λόγω προσβολής 
κυρίως των μικρών αμύελων νευρικών ινών, ο νευ-
ροφυσιολογικός έλεγχος είναι φυσιολογικός17. Στη 
βιοψία νεύρου ανευρίσκεται εκφύλιση νευραξόνων, 
απώλεια αμύελων νευρικών ινών και διαφόρου 
βαθμού διήθηση των περιφερικών νεύρων και των 
νωτιαίων γαγγλίων από μακροφάγα19.

Η διάγνωση τις περισσότερες φορές είναι εύκολη 
από την κλινική εξέταση μόνο. Ο νευροφυσιολογικός 
έλεγχος συνήθως γίνεται για τον αποκλεισμό άλλων 
καταστάσεων, κυρίως απομυελινωτικής πολυνευρο-
πάθειας ή πολλαπλής μονονευρίτιδας. Επί αρνητι-
κού ελέγχου, η βιοψία δέρματος μπορεί να αναδείξει 
σημαντική ελάττωση των ενδοδερμικών νευρικών 
ινών που σχετίζεται με την κατανομή των αισθητικών 
διαταραχών20, 21. Η συμμετοχή των μικρών ινών μπο-
ρεί επίσης να διαπιστωθεί με ειδικές δοκιμασίες της 
λειτουργίας του αυτονόμου22. Παράλληλα, πρέπει να 
αποκλειστούν άλλα αίτια πολυνευροπάθειας όπως η 
κατανάλωση αλκοόλ, η ύπαρξη σακχαρώδους διαβή-
του ή παθολογικής ανοχής στη δοκιμασία γλυκόζης, 
η έλλειψη βιταμίνης Β12 καθώς και η λοίμωξη από ιό 
ηπατίτιδος C, που είναι αρκετά συχνή σε ασθενείς με 
HIV που κάνουν χρήση ενδοφλεβίων ναρκωτικών23. 
Επιπλέον, πρέπει να αξιολογηθεί η αντιρετροϊκή αγω-
γή του ασθενούς και να ελεγχθεί το λοιπό φαρμακευ-
τικό ιστορικό του για έκθεση σε νευροτοξικά φάρμακα 
όπως π.χ. χλωραμφενικόλη, δαψόνη, αιθαμβουτόλη, 
ισονιαζίδη, μετρονιδαζόλη, θαλιδομίδη, βινκριστίνη.

Η θεραπευτική παρέμβαση στην περιφερική αι-
σθητική πολυνευροπάθεια του HIV έχει σαν στόχο 

τον έλεγχο του νευροπαθητικού πόνου. Οι συστάσεις 
για την αντιμετώπιση έχουν προέλθει από μελέτες σε 
πληθυσμούς ασθενών με HIV ή από μελέτες αντιμετώ-
πισης της επώδυνης διαβητικής νευροπάθειας και της 
μεθερπητικής νευραλγίας. Μπορούν να χρησιμοποιη-
θούν διάφορες κατηγορίες φαρμάκων: αντιεπιληπτικά, 
αντικαταθλιπτικά, αναλγητικά, τοπικές θεραπείες και 
εναλλακτικές θεραπείες. Δυστυχώς, οι κλινικές μελέτες 
όπου χρησιμοποιήθηκε αμιτριπτυλίνη24, γκαμπαπεντί-
νη25, πρεγκαμπαλίνη26, και ντουλοξετίνη27 απέτυχαν 
να δείξουν ανωτερότητα των φαρμάκων αυτών σε 
σχέση με το εικονικό φάρμακο στον έλεγχο του νευ-
ροπαθητικού πόνου σε ασθενείς με HIV. Mια μελέτη 
της λαμοτριγίνης σε λίγους ασθενείς που λάμβαναν 
ταυτόχρονα αναστολείς της ανάστροφης τρανσκριπτά-
σης έδειξε θετικά αποτελέσματα28, εύρημα που δεν 
επιβεβαιώθηκε σε μεταγενέστερη μελέτη με περισσό-
τερους ασθενείς29. Ο λόγος της αποτυχίας των κλινικών 
μελετών πιθανώς να οφείλεται στη μεγαλύτερη αντα-
πόκριση των ασθενών με HIV στο εικονικό φάρμακο 
εν μέρει για ψυχολογικούς λόγους30, εν μέρει γιατί τα 
συμπτώματα της νευροπάθειας αυτής υποχωρούν με 
την πάροδο του χρόνου31. Παρά τις αρνητικές κλινικές 
μελέτες, η πλειονότητα των ασθενών αναφέρει βελ-
τίωση μετά τη χρήση τέτοιων φαρμάκων. Ο έλεγχος 
του πόνου επιτυγχάνεται τελικά με δοκιμή διαφόρων 
φαρμάκων ή συνδυασμών τους32.

Σε περίπτωση αποτυχίας των προαναφερθέντων 
παρεμβάσεων, μπορεί να χρησιμοποιηθεί έμπλα-
στρο καψαϊκίνης 8%. Η καψαϊκίνη είναι ένας εκλεκτικός 
αγωνιστής του παροδικού υποδοχέα βανιλλοειδούς 1 
(TRPV1) που βρίσκεται στις δερματικές ίνες του πόνου. 
Η υπερδιέγερση του TRPV1 από τις υψηλές δόσεις 
καψαϊκίνης προκαλεί την απευαισθητοποίησή του33. 
Η τοπική εφαρμογή του εμπλάστρου αυτού βελτιώ-
νει τα συμπτώματα του νευροπαθητικού πόνου σε 
ασθενείς με HIV σε σχέση με τη χαμηλής συγκέντρω-
σης (0.075%) κρέμα καψαϊκίνης34. Μειονεκτήματα 
της μεθόδου είναι το αυξημένο κόστος και ο χρόνος 
εφαρμογής, καθώς απαιτείται ειδική προετοιμασία του 
δέρματος προ της τοποθέτησης, και ειδικός τρόπος 
αφαίρεσης του εμπλάστρου. Εναλλακτικά, μπορεί να 
χρησιμοποιηθούν τοπικά επιθέματα λιδοκαΐνης. Εάν 
υπάρχουν κρίσεις οξέος πόνου μπορεί να χορηγηθούν 
κατ΄επίκληση μη στερινοειδή αντιφλεγμονώδη, ενώ η 
χρήση οπιοειδών πρέπει να γίνεται με προσοχή, ιδίως 
όταν υπάρχει ιστορικό κατάχρησης ουσιών. Μερικοί 
ασθενείς αναφέρουν βελτίωση με εντριβές, ζεστά μπά-
νια, ασκήσεις κ.λπ. Μια καλή ανασκόπηση των μη 
φαρμακολογικών θεραπειών στο νευροπαθητικό πόνο 
σε ασθενείς με HIV είναι αυτή των Amaniti και συν.35. 
Σε κάθε περίπτωση, οι ασθενείς με HIV και πολυνευ-
ροπάθεια καλό είναι να λαμβάνουν συμπληρώματα 
βιταμινών. Οι ασθενείς που λαμβάνουν ισονιαζίδη 
πρέπει να παίρνουν και συμπλήρωμα πυριδοξίνης. 
Τέλος, σε ασθενείς μεγαλύτερης ηλικίας, καλό θα είναι 
να αποφεύγεται η χρήση νευροτοξικών αντιρετροϊκών 
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φαρμάκων και να αντιμετωπίζονται οι συνυπάρχουσες 
μεταβολικές διαταραχές.

Σύνδρομο Guillain-Barré

Το σύνδρομο Guillain-Barré (οξεία φλεγμονώδης 
απομυελινωτική πολυνευροπάθεια – AIDP) στους 
ασθενείς με HIV παρουσιάζεται ως ταχέως εξελισσό-
μενη ανιούσα αδυναμία με κατάργηση αντανακλά-
σεων. Τυπικά, τα συμπτώματα εξελίσσονται εντός 4 
εβδομάδων, με το μέγιστο της αδυναμίας να επέρχεται 
στις 2 εβδομάδες από την έναρξη των συμπτωμάτων. 
Στους ασθενείς με ΗΙV η ΑΙDPεμφανίζεται στη φάση της 
ορομετατροπής36 ή στα αρχικά στάδια με φυσιολογικό 
αριθμό CD4+λεμφοκυττάρων37. Μερικοί ασθενείς 
εμφανίζουν AIDP εντός χρονικού διαστήματος 2 μηνών 
από την έναρξη της αντιϊκής θεραπείας, όταν ο αριθμός 
των CD4+ λεμφοκυττάρων αρχίζει να ανακάμπτει, στα 
πλαίσια συνδρόμου αποκατάστασης του ανοσοποιητι-
κού συστήματος38. H εμφάνιση AIDP σε προχωρημένα 
στάδια λοίμωξης από ΗΙV, όταν ο αριθμός των CD4+ 
λεμφοκυττάρων είναι <50/μL, υποδηλώνει λοίμωξη 
από κυτταρομεγαλοϊό (CMV), η οποία θα πρέπει να 
θεραπευτεί με ganciclovir, foscarnet ή valganciclovir.

Όπως και στους πάσχοντες από AIDP χωρίς ΗΙV, ο 
νευροφυσιολογικός έλεγχος αναδεικνύει απομυελι-
νωτική πολυνευροπάθεια με παράταση τελικού ΛΧ 
των ΠΜΔ, ελάττωση ΤΑ, αποκλεισμό της αγωγής ή 
αυξημένη χρονική διασπορά των ΠΜΔ, και παράταση 
ΛΧ κυμάτων F ή απουσία έκλυσής τους. O έλεγχος με 
μαγνητική τομογραφία αυχενικής ή οσφυϊκής μοίρας 
σπονδυλικής στήλης συνήθως είναι φυσιολογικός, 
σπανιότερα μπορεί να βρεθεί πάχυνση αυχενικών ή 
οσφυϊκών ριζών. Στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό ανευ-
ρίσκεται αυξημένη πρωτείνη, αντίθετα όμως με την 
AIDP σε μη πάσχοντες από HIV, τα λεμφοκύτταρα 
είναι ελαφρά αυξημένα39. Παθολογοανατομικά ανευ-
ρίσκεται τμηματική απομυελίνωση των περιφερικών 
νεύρων με ελαφρά εκφύλιση αξόνων και διήθηση από 
CD8+ λεμφοκύτταρα40. Στα πλαίσια του HIV έχουν 
περιγραφεί άλλες μορφές οξείας πολυνευροπάθειας 
όπως το σύνδρομο Miller Fisher41 και η οξεία κινητική 
αξονική νευροπάθεια42.

Θεραπευτικά χορηγούνται ανοσοσφαιρίνες43, 44 ή 
γίνονται συνεδρίες πλασμαφαιρέσεων. Σύμφωνα και 
με τη δική μας εμπειρία, οι ασθενείς ανταποκρίνονται 
καλά σε αυτές τις θεραπείες. Στην αναγκαία περίπτωση 
μηχανικής υποστήριξης της αναπνοής, οι ασθενείς 
με HIV και αριθμό CD4+ λεμφοκυττάρων >200/μL 
φαίνεται να έχουν παρόμοια έκβαση με αυτούς που 
δεν έχουν ΗΙV45. Μερικοί ασθενείς παρουσιάζουν αυ-
τόματη βελτίωση μετά την έναρξη της αντιρετροϊκές 
αγωγής46. Τέλος, οι ασθενείς που εμφανίζουν AIDP στα 
πλαίσια συνδρόμου αποκατάστασης του ανοσοποι-
ητικού συστήματος φαίνεται να ανταποκρίνονται στις 
ανοσοσφαιρίνες47 ενώ μερικοί φαίνεται να χρειάζονται 
επιπλέον πρεδνιζόνη.

Χρόνια φλεγμονώδης απομυελινωτική  
πολυνευροπάθεια

Η χρόνια φλεγμονώδης απομυελινωτική πολυ-
νευροπάθεια (CIDP) χαρακτηρίζεται από υποξεία (>8 
εβδομάδες) πορεία. Στους ασθενείς με HIV φαίνεται 
να είναι συνηθέστερη από την AIDP16, και εμφανίζεται 
τόσο στα αρχικά όσο και στα πιο προχωρημένα στά-
δια της λοίμωξης. Αντίθετα από τον πληθυσμό των 
ασθενών με CIDP χωρίς AIDS, εμφανίζεται πιο συχνά 
σε γυναίκες μικρότερης ηλικίας, και παρουσιάζει αργή 
προοδευτική επιδείνωση, χωρίς ιδιαίτερες εξάρσεις 
και υφέσεις48.

Κλινικά εμφανίζεται με συμμετρική κεντρομελική και 
περιφερική αδυναμία άκρων, αισθητικές διαταραχές, 
άλγος και ελάττωση ή κατάργηση οστεοτενοντίων 
αντανακλάσεων. Ο νευροφυσιολογικός έλεγχος είναι 
συμβατός με απομυελίνωση. Ενίοτε η CIDP μπορεί 
να εμφανιστεί με προσβολή των κάτω άκρων ή με 
ασύμμετρη προσβολή των άνω άκρων, ως επί συν-
δρόμου Lewis-Sumner18. Εμείς είχαμε ασθενή που 
εκδήλωσε σοβαρό άλγος στην αριστερή ωμοπλάτη, 
ενώ αργότερα εμφάνισε σύστοιχα ατροφία μυών της 
ωμικής ζώνης και του αντιβραχίου, ως επί συνδρό-
μου Parsonage-Turner. Η διάγνωση της γενικευμένης 
απομυελίνωσης των περιφερικών νεύρων τέθηκε από 
το νευροφυσιολογικό έλεγχο.

Στις περισσότερες περιπτώσεις, στην οσφυονωτιαία 
παρακέντηση ανευρίσκεται αυξημένη πρωτεΐνη με 
μικρή αύξηση των λεμφοκυττάρων (<50/μL). Ο έλεγ-
χος του εγκεφαλονωτιαίου υγρού είναι επιτακτικός σε 
ασθενείς με χαμηλό αριθμό CD4+ λεμφοκυττάρων 
(<200 /μL) για τον αποκλεισμό ευκαιριακών λοιμώ-
ξεων ή λεμφώματος49. Η θεραπευτική παρέμβαση 
περιλαμβάνει πλασμαφαιρέσεις και χορήγηση ανοσο-
σφαιρινών, αν και φαίνεται οι ασθενείς αυτοί να αντα-
ποκρίνονται ικανοποιητικά στη θεραπεία με κορτικοει-
δή48. Σκόπιμη είναι επίσης η έγκαιρη έναρξη HAART, 
καθώς υπάρχουν αναφορές ότι μερικοί ασθενείς με 
HIV και CIDP μπορεί να βελτιωθούν αποκλειστικά και 
μόνο με την αντιρετροΪκή θεραπεία50.

Σύνδρομα προσβολής κινητικού νευρώνα

H πρώτη περιγραφή προσβολής κινητικού νευρώνα 
(KN) σε λοίμωξη από HIV έγινε από τους Hoffman 
και συν.51, οι οποίοι απομόνωσαν τον ιό του HIV σε 
ασθενή 26 ετών που ανέπτυξε ταχέως εξελισσόμενη 
μορφή της πλαγίας μυατροφικής σκλήρυνσης (ALS). 
Οι Verma και συν. περιέγραψαν ασθενή 32 ετών με 
λοίμωξη από HIV που εμφάνισε μυϊκή αδυναμία κάτω 
άκρων με κράμπες και δεσμιδώσεις, φυσιολογικά 
οστεοτενόντια αντανακλαστικά πλην αχιλλείων που 
ήταν κατηργημένα52. Οι Moulignier και συν. περιέ-
γραψαν 6 ασθενείς με HIV που εμφάνιζαν προσβολή 
κατώτερου KN και πυραμιδικής οδού53. Ένας από τους 
6 πληρούσε τα κριτήρια του Εl Escorial για βέβαιη 
ALS. Μέχρι στιγμής έχουν περιγραφεί 29 ασθενείς με 
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προσβολή κατώτερου KN με ή χωρίς συμμετοχή του 
ανώτερου54. Οι ασθενείς αυτοί παρουσίαζαν κάποιες 
διαφορές σε σχέση με τους ασθενείς με την κλασσική 
μορφή της ALS καθώς ήταν νεώτεροι σε ηλικία, οι 
περισσότεροι ήταν άνδρες, είχαν ταχύτερη εξέλιξη της 
νόσου, και σταθεροποιήθηκαν ή βελτιώθηκαν μετά 
την αντιρετροϊκή θεραπεία. Αξίζει να σημειωθεί ότι 
η προσβολή KN παρατηρήθηκε σε διάφορα στάδια 
της λοίμωξης από ΗΙV (Α-C), με τον αριθμό CD4+ 
λεμφοκυττάρων να κυμαίνεται από 2-618/μL.

Κλινικά οι ασθενείς με HIV και προσβολή KN πα-
ρουσιάζουν γενικευμένη ή εστιακή αδυναμία άκρων 
όπως διπληγία άνω άκρων55, 56 ή μονομελική αδυνα-
μία άνω άκρου57 και δεσμιδώσεις. Ενίοτε υπάρχουν 
σημεία προσβολής ανώτερου ΚΝ όπως αυξημένα 
οστεοτενόντια αντανακλαστικά και εκτατικά πέλματα. 
Στην κινητική νευρογραφία ανευρίσκονται ελαττωμένα 
ΠΜΔ με φυσιολογική ΤΑ, ενώ στο ΗΜΓ σημεία οξείας 
απονεύρωσης και χρόνια νευρογενής βλάβη με αναδι-
οργάνωση κινητικών μονάδων. Στο εγκεφαλονωτιαίο 
υγρό ανευρίσκεται υψηλή πρωτεΐνη με ελαφρά αύ-
ξηση των κυττάρων. Η μαγνητική τομογραφία συχνά 
είναι μη διαγνωστική55, σπανιότερα μπορεί να δείχνει 
προσβολή της φαιάς ουσίας του νωτιαίου μυελού58.

Ο μηχανισμός πρόκλησης βλάβης των ΚΝ σε ασθε-
νείς με HIV δεν είναι σαφής. Ο ΗΙV προσβάλλει τα 
μακροφάγα, τα μικρογλοιακά κύτταρα και τα αστρο-
κύτταρα, όχι όμως τους νευρώνες59. Η προσβολή των 
τελευταίων πιθανώς να γίνεται με έμμεσο τρόπο μέσω 
ενεργοποίησης του ανθρώπινου ενδογενούς ρετροϊ-
ού Κ (HERV-K) από πρωτεΐνες του περιβλήματος του 
ΗΙV60. Ως γνωστό, σε διαγονιδιακά μοντέλα επίμυων, 
η ενεργοποίηση του HERV-K προκαλεί εκφυλιστικές 
αλλοιώσεις στους ΚΝ όμοιες με την ALS61. Πράγμα-
τι, σε ασθενείς με HIVκαι προσβολή KN έχει βρεθεί 
ενεργοποίηση του HERV-K, τα επίπεδα του οποίου 
ελαττώθηκαν σε όσους από αυτούς έλαβαν έγκαιρα 
αντιρετροϊκή θεραπεία62.

Όπως προαναφέρθηκε, η προσβολή του ΚΝ στους 
ασθενείς με HIV διαφέρει από την κλασσική ALS καθώς 
ανταποκρίνεται στην αντιρετροϊκή αγωγή, με την προ-
ϋπόθεση ότι θα επιτευχθεί έγκαιρα η αποκατάσταση 
της λειτουργίας του ανοσοποιητικού συστήματος57, 63.  
Καλό είναι να επιλεγεί συνδυασμός αντιρετροϊκών 
φαρμάκων που να στοχεύουν διαφορετικές φάσεις του 
κύκλου πολλαπλασιασμού του HIV και να έχουν υψη-
λή διαπερατότητα του αιματοεγκεφαλικού φραγμού64. 
Επίσης καλό είναι η θεραπεία να ξεκινήσει το πολύ 
εντός εξαμήνου από την εμφάνιση των συμπτωμάτων 
και να επιτευχθεί μέγιστη συμμόρφωση των ασθενών, 
καθώς φαίνεται ότι υπάρχει ένα χρονικό περιθώριο 
όπου η βλάβη των ΚΝ είναι αναστρέψιμη62.

Σύνδρομο διάχυτης λεμφοκυτταρικής  
διήθησης

Το σύνδρομο αυτό πρωτοπεριγράφηκε σε ασθενείς 

με AIDS που παρουσιάζονταν στους ρευματολόγους 
με ξηροφθαλμία, ξηροστομία και διόγκωση των σιε-
λογόνων αδένων, ως επί συνδρόμου Sjogren65. Χα-
ρακτηριστικά οι ασθενείς εμφανίζουν πολύ μεγάλη 
αύξηση (>1000/μL) των κυκλοφορούντων CD8+ λεμ-
φοκυττάρων στο περιφερικό αίμα66. Αυτά τα κυκλο-
φορούντα λεμφοκύτταρα διηθούν τους λεμφαδένες, 
τους σιελογόνους αδένες, το γαστρεντερικό σωλήνα, 
το ήπαρ, τους νεφρούς, τους πνεύμονες και τα πε-
ριφερικά νεύρα. Προ της εισαγωγής της HAART, το 
σύνδρομο αυτό εμφανιζόταν στο 3-8% των ασθενών 
με HIV, η συχνότητά του έχει παρουσιάσει σημαντική 
μείωση με τις νέες θεραπείες67.

Κλινικά, οι ασθενείς αυτοί πέραν του χαρακτη-
ριστικού συνδρόμου Sjogren, εμφανίζουν οξεία ή 
υποξεία επώδυνη αισθητικοκινητική πολυνευροπά-
θεια49. Ο νευροφυσιολογικός έλεγχος αναδεικνύει 
αισθητικοκινητική πολυνευροπάθεια αξονικού κυρίως 
τύπου. Στην οσφυονωτιαία παρακέντηση ανευρίσκο-
νται λεμφοκύτταρα με αυξημένη πρωτεΐνη. Η βιοψία 
νεύρου αναδεικνύει έντονη αγγειοκεντρική διήθηση 
στο επινεύριο και το ενδονεύριο, χωρίς νέκρωση68, 
με μακροφάγα που εκφράζουν στην επιφάνειά τους 
την πρωτεΐνη p24 του ιού. Η πολυνευροπάθεια αυτή 
ανταποκρίνεται στην αντιρετροϊκή θεραπεία και στη 
χορήγηση στεροειδών, καθώς αποτελεί υπεράνοση 
αντίδραση του οργανισμού στον ΗΙV και όχι Τ-λέμ-
φωμα των περιφερικών νεύρων69.

Μονονευροπάθειες-Κρανιακές νευροπάθειες

Οι μονονευροπάθειες από παγίδευση, όπως του 
μέσου νεύρου στον καρπό, του ωλενίου νεύρου στον 
αγκώνα και του κοινού περονιαίου νεύρου στην κε-
φαλή της περόνης, κοινές στο γενικό πληθυσμό είναι 
επίσης κοινές και στους ασθενείς με HIV. Η συχνότητά 
τους πιθανώς να αυξάνεται στον πληθυσμό των ασθε-
νών με HIV καθώς η επιβίωση τους παρατείνεται και 
εμφανίζονται νοσήματα φθοράς όπως ο σακχαρώ-
δης διαβήτης. Σε ασθενείς τελικού σταδίου με βαριά 
ανοσοκαταστολή και παρατεταμένη κατάκλιση έχει 
περιγραφεί παραισθητική μηραλγία καθώς και πάρεση 
κοινού περονιαίου νεύρου70.

Οι ασθενείς με HIVεμφανίζουν πολύ συχνότερα 
σε σχέση με το γενικό πληθυσμό ετερόπλευρη71 ή 
αμφοτερόπλευρη72, 73 πάρεση του προσωπικού νεύ-
ρου. Η πάρεση συνήθως συμβαίνει στο διάστημα της 
ορομετατροπής στα πλαίσια άσηπτης μηνιγγίτιδας και 
συνήθως υποχωρεί χωρίς ιδιαίτερη αγωγή. Μερικές 
φορές στα αρχικά στάδια της λοίμωξης, η πάρεση του 
προσωπικού νεύρου μπορεί να αποτελεί την πρώτη 
εκδήλωση συνδρόμου Guillain-Barré74. Σε προχωρη-
μένη ανοσοκαταστολή, η πάρεση του προσωπικού 
νεύρου σχετίζεται κυρίως με την αναζωπύρωση του 
ιού του έρπητα ζωστήρα75.

Σε σοβαρά ανοσοκατασταλμένους ασθενείς, οι πα-
ρέσεις κρανιακών νεύρων είναι συχνά αποτέλεσμα 
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διήθησης των λεπτομηνίγγων ή του σηραγγώδους 
κόλπου από Β-κυτταρικό λέμφωμα. Έχουν περιγρα-
φεί περιπτώσεις προσβολής μεμονωμένων νεύρων, 
όπως οφθαλμοκινητικών76-78, του γενειακού79, του 
προσωπικού80 και του ακουστικού νεύρου81 καθώς 
και πολλαπλές παρέσεις82, 83. Πολλαπλές παρέσεις 
κρανιακών νεύρων μπορούν να παρατηρηθούν και 
σε συνοδό φυματιώδη μηνιγγίτιδα, καθώς αυτή προ-
σβάλλει τις μήνιγγες της βάσης του κρανίου84.

Πολλαπλή μονονευρίτιδα

H σπάνια αυτή κατάσταση χαρακτηρίζεται από 
ασύμμετρη επώδυνη προσβολή δύο ή περισσότερων 
περιφερικών νεύρων, στα πλαίσια ισχαιμικής βλάβης. 
Πιο συχνά προσβάλλεται το κοινό περονιαίο και το 
κερκιδικό νεύρο, και ενίοτε η προσβολή μπορεί να 
αφορά τμήμα των πλεγμάτων85. Στον νευροφυσιολο-
γικό έλεγχο διαπιστώνεται ασύμμετρη προσβολή των 
κινητικών και αισθητικών ινών με αξονικά χαρακτηρι-
στικά, ευρήματα που επιβεβαιώνονται από τη βιοψία 
νεύρου. Στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό ανευρίσκεται αυ-
ξημένη πρωτεΐνη και μονοκύτταρα.

Η πολλαπλή μονονευρίτιδα μπορεί να συμβεί στα 
αρχικά στάδια της λοίμωξης από HIV ή σε προχωρη-
μένη ανοσοκαταστολή, με αριθμό CD4+ λεμφοκυτ-
τάρων <50/mL. Ο μηχανισμός της βλάβης στα αρχικά 
στάδια είναι αυτός της αγγειίτιδος86. Η συνύπαρξη 
λοίμωξης από τον ιό της ηπατίτιδας C, κατάσταση που 
συνοδεύεται από την παραγωγή κρυοσφαιρινών πιθα-
νώς να συνεργεί στην εκδήλωσή της87. H κατάσταση 
αυτή έχει σχετικά ήπια πορεία, είναι αυτοπεριοριζό-
μενη και προκαλεί μικρό έλλειμα88. Σε περίπτωση 
επιμονής των συμπτωμάτων, μπορεί να δοκιμαστούν 
ανοσοτροποποιητικές θεραπείες όπως η κορτιζόνη, οι 
ανοσοσφαιρίνες και ίσως η πλασμαφαίρεση89. Σε κα-
ταστάσεις προχωρημένης ανοσοκαταστολής η πορεία 
είναι πολύ πιο γρήγορη, η προσβολή των νεύρων 
είναι συρρέουσα και η πρόγνωση είναι γενικά κακή. Ο 
κύριος μηχανισμός στην περίπτωση αυτή είναι η ανα-
ζωπύρωση λοίμωξης από CMV. H θεραπεία σε αυτήν 
την περίπτωση περιλαμβάνει φάρμακα ειδικά για τον 
CMV όπως η ganciclovir, foscarnet, valganciclovir και 
την έναρξη HAART90.

Ταχέως εξελισσόμενη ιππουριδική συνδρομή

Η ιππουριδική συνδρομή, πολύ συχνότερη την 
εποχή προ της εισαγωγής της HAART, εκδηλώνε-
ται τυπικά στα προχωρημένα στάδια της νόσου σε 
σοβαρά ανοσοκατασταλμένους ασθενείς, με αριθμό 
CD4+ λεμφοκυττάρων συνήθως <50/μL91. Κλινικά 
χαρακτηρίζεται από έντονη οσφυαλγία η οποία ακο-
λουθείται από ταχέως, εντός ημερών εξελισσόμενη 
χαλαρή παραπληγία και διαταραχές σφιγκτήρων92. 
Ενίοτε μπορεί να παρατηρηθούν εκτατικά πέλματα αν 
υπάρχει προσβολή και του μυελικού κώνου93. Στην 
MRI οσφυϊκής μοίρας συχνά παρατηρείται πρόσληψη 

της παραμαγνητικής ουσίας από τις οσφυϊκές ρίζες94, 
μερικές φορές όμως η απεικόνιση μπορεί να είναι 
αρνητική. Ο νευροφυσιολογικός έλεγχος, συνήθως 
αρνητικός τις πρώτες μέρες, αναδεικνύει ελαττωμένα 
ΠΜΔ στα νεύρα των κάτω άκρων, διατήρηση των 
αισθητικών δυναμικών και σημεία μαζικής οξείας απο-
νεύρωσης στους προσβεβλημένους μυς.

Η πιο συχνή αιτία της ταχέως εξελισσόμενης ιπ-
πουριδικής συνδρομής είναι η λοίμωξη από CMV. Ο 
CMV προκαλεί διάσπαση του αιματονευρικού φραγ-
μού95. Με τον τρόπο αυτό προσβάλλει τα κύτταρα των 
λεπτομηνίγγων που περιβάλλουν το μυελικό κώνο 
και τις οσφυοϊερές ρίζες, προκαλώντας φλεγμονή και 
νέκρωση αυτών96. Στην ιστολογική εξέταση ανευρίσκο-
νται χαρακτηριστικά ενδοθηλιακά και ενδονευριακά 
γιγαντοκύτταρα με βασεόφιλα πυρηνικά έγκλειστα97. 
Στην οσφυονωτιαία παρακέντηση ανευρίσκεται πλειο-
κυττάρωση με πολυμορφοπυρηνικό τύπο, αύξηση της 
πρωτεϊνης και υπογλυκορραχία98. Ο CMV μπορεί να 
ανιχνευθεί στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό με τη μέθοδο 
της αλυσσιδωτής αντίδρασης της πολυμεράσης (PCR), 
η οποία έχει μεγάλη ευαισθησία και ειδικότητα99. Ο 
CMVμπορεί να προσβάλλει άλλα όργανα, συχνή είναι 
σε αυτές τις περιπτώσεις η αμφιβληστροειδίτιδα, με χα-
ρακτηριστική εικόνα που είναι εύκολο να διαγνωσθεί.

Σε περιοχές που ενδημεί η φυματίωση, σε ασθενείς 
με HIVκαι μέτρια ή σοβαρή ανοσοκαταστολή που πα-
ρουσιάζονται με ιππουριδική συνδρομή η φυματιώδης 
μηνιγγίτιδα τίθεται στη διαφορική διάγνωση100. Το 
μυκοβακτηρίδιο προκαλεί κοκκιωματώδη φλεγμονή 
των λεπτομηνίγγων και παραγωγή εξιδρώματος. Οι 
οσφυοϊερές ρίζες είναι πιο ευάλωτες λόγω της μεγάλης 
τους πορείας στο νωτιαίο σάκο εντός του σπονδυλικού 
σωλήνα101. Η ιππουριδική συνδρομή σε αυτήν την 
περίπτωση έχει υποξεία πορεία και ανάλογα ευρήματα 
στην οσφυονωτιαία παρακέντηση όπως στη λοίμωξη 
από CMV. Σε πολύ ανοσοκατασταλμένους ασθενείς 
τα ευρήματα από το εγκεφαλονωτιαίο υγρό μπορεί να 
είναι αρνητικά84. Στη μαγνητική τομογραφία ανευρίσκε-
ται διάχυτη ή οζώδης πρόσληψη της παραμαγνητικής 
ουσίας από τις οσφυϊκές ρίζες102. H διάγνωση ενίοτε 
μπορεί να είναι δύσκολη, καθώς κανένα από τα δι-
αθέσιμα τεστ για τη φυματίωση δε διαθέτει επαρκή 
ευαισθησία και ειδικότητα103. Άλλες καταστάσεις που 
μπορεί να προκαλέσουν ιππουριδική βλάβη είναι η 
σύφιλη104, ο κρυπτόκοκκος105, ο ιός του απλού έρπητα 
και της ανεμευλογιάς106, το λέμφωμα106, ακόμα και 
το σύνδρομο διάχυτης λεμφοκυτταρικής διήθησης69. 
Ας μην ξεχνάμε επίσης ότι ασθενείς με HIV που λαμ-
βάνουν HAART και διατηρούν καλή λειτουργία του 
ανοσοποιητικού συστήματος, μπορεί να εμφανίσουν 
ιππουριδική βλάβη εκφυλιστικής αιτιολογίας107.

Σε κάθε περίπτωση, η θεραπευτική παρέμβαση έχει 
στόχο την πρόληψη της μόνιμης νευρολογικής αναπηρί-
ας. Σε σοβαρά ανοσοκατασταλμένους ασθενείς αρχικά 
μπορεί να χορηγηθεί εμπειρική θεραπεία για ερπητο-
ϊούς και CMV (ακυκλοβίρη, ganciclovir ή foscarnet) 
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καθώς και αντιφυματική αγωγή σε χώρες που ενδημεί η 
φυματίωση. Η θεραπεία πρέπει να εξειδικευτεί ανάλογα 
με τα αποτελέσματα των εργαστηριακών εξετάσεων. 
Επίσης θα πρέπει να ξεκινήσει έγκαιρα η αντιρετροϊκή 
θεραπεία με στόχο την αύξηση του αριθμού των CD4+ 
λεμφοκυττάρων. Ασθενείς με δομική βλάβη, χωρίς 
στοιχεία λοίμωξης και καλή λειτουργία του ανοσοποι-
ητικού πρέπει να υποβάλλονται άμεσα σε χειρουργική 
θεραπεία107, αντίστοιχα με τους μη πάσχοντες από HIV. 
H πρόγνωση της ιππουριδικής συνδρομής σε ασθενείς 
με βαριά ανοσοκαταστολή, ιδίως σε αυτούς με λοίμωξη 
από CMV εξακολουθεί να είναι κακή108.

Διαταραχές νευρομυϊκής σύναψης-βαρεία 
μυασθένεια

Η εμφάνιση διαταραχών της νευρομυϊκής σύναψης 
σε ασθενείς με HIVείναι σπάνια και λίγες αναφορές 
υπάρχουν στη βιβλιογραφία. Οι Nath και συν. πε-
ριέγραψαν ασθενή με HIV ο οποίος εμφάνισε στην 
αρχή της λοίμωξης κλινική και νευροφυσιολογική 
εικόνα συμβατή με μυασθένεια, με θετικούς τίτλους 
αντισωμάτων έναντι του νικοτινικού υποδοχέα της 
ακετυλοχολίνης109. Προϊούσας της λοίμωξης και με 
την ελάττωση του αριθμού των CD4+ λεμφοκυττά-
ρων, τα συμπτώματά του βελτιώνονταν και ο τίτλος 
των αντισωμάτων ελαττωνόταν. Οι Wüllenweber και 
συν. περιέγραψαν ασθενή με HIV και μυασθένεια, ο 
οποίος βελτιώθηκε σημαντικά μετά από θυμεκτομή110. 
Οι Strong και Zochodne περιέγραψαν ασθενή με ορο-
αρνητική μυασθένεια και HIV, που ανταποκρίθηκε 
στη χορήγηση ανοσοσφαιρινών και πρεδνιζόνης111.

H ΗΑΑRT που χορηγείται τα τελευταία έτη, με την 
αύξηση του αριθμού των CD4+ λεμφοκυττάρων 
προκάλεσε την ανάδυση αυτοάνοσων διαταραχών 
στα πλαίσια συνδρόμου αποκατάστασης του ανοσο-
ποιητικού συστήματος. Για παράδειγμα, οι Knopf και 
Menkes περιέγραψαν ασθενή με HIV η οποία εμφάνισε 
μυασθένεια τρία χρόνια μετά την έναρξη της HAART112. 
Στα πλαίσια αυτού του συνδρόμου, άλλοι ασθενείς 
με HIV εμφάνισαν μυασθένεια με θετικά αντισώματα 
έναντι της ειδικής των μυών κινάσης της τυροσίνης 
(MuSK). Αυτοί οι ασθενείς ανταποκρίθηκαν σε διάφο-
ρες ανοσοκατασταλτικές θεραπείες113, 114. Πρόσφατα, 
οι Heckmann και Marais ανασκόπησαν τα κλινικά 
χαρακτηριστικά 11 ασθενών με ΗΙV που ανέπτυξαν 
μυασθένεια115. Οι ασθενείς αυτοί αντιμετωπίστηκαν 
αποτελεσματικά με διάφορες ανοσοκατασταλτικές 
αγωγές όπως οι ασθενείς με μυασθένεια χωρίς HIV, 
ανάλογα με τη βαρύτητα της μυασθένειας χωρίς να 
εμφανίσουν αύξηση του ιϊκού τους φορτίου. Από τα 
παραπάνω προκύπτει ότι η συχνότητα εμφάνισης της 
μυασθένειας πιθανώς να αυξηθεί με τις νέες αντιρε-
τροϊκές θεραπείες. Επομένως, οι ασθενείς με HIV που 
αναφέρουν κόπωση ιδίως με ημερήσια διακύμανση, 
σκόπιμο είναι να ελέγχονται για την πιθανότητα μυ-
ασθένειας.

Πολυμυοσίτιδα του HIV

Η κατάσταση αυτή μπορεί να εκδηλωθεί στα διά-
φορα στάδια της λοίμωξης από HIV116, ενίοτε μπορεί 
να αποτελεί την πρώτη εκδήλωσή της117. Χαρακτη-
ρίζεται από κεντρομελική μυϊκή αδυναμία με υπο-
ξεία έναρξη, χωρίς εξάνθημα, χωρίς προσβολή των 
οφθαλμικών μυών ή των μυών του προσώπου118. 
Στην ηλεκτομυογραφική εξέταση ανευρίσκεται μυ-
οπαθητικό διάγραμμα με αυτόματη δραστηριότητα 
και μικρά πολυφασικά δυναμικά κινητικών μονάδων 
με πρώϊμη επιστράτευση116. Η κινάση της κρεατίνης 
(CK) μπορεί να είναι αυξημένη ή φυσιολογική. Η 
ιστολογική εικόνα είναι παρόμοια με των ασθενών 
χωρίς HIV: νεκρωτικές μυϊκές ίνες, περιδεσμιδικές και 
ενδοδεσμιδικές διηθήσεις από CD8+ λεμφοκύτταρα, 
και έκφραση πρωτεϊνών του συμπλέγματος μείζονος 
ιστοσυμβατότητας Ι στην επιφάνεια των μη νεκρωτικών 
μυϊκών ινών119. Η βέλτιστη θεραπεία για αυτήν την 
κατάσταση δεν είναι σαφής, καθώς μερικοί ασθενείς 
βελτιώνονται χωρίς αγωγή, μερικοί ανταποκρίνονται 
σε θεραπεία με κορτικοειδή ή ανοσοσφαιρίνες, ενώ 
άλλοι χρειάστηκε να λάβουν πιο ισχυρή ανοσοκατα-
στολή116, 120.

Μυοπάθειες σχετιζόμενες με την αντιρετροϊκή 
αγωγή

Μερικά από τα αντιρετροϊκά φάρμακα προκαλούν 
τοξική μυοπάθεια, λόγω επίδρασης στα μιτοχόν-
δρια121. Η μυοπάθεια από zidovudine (AZT) μπορεί 
να εκδηλωθεί ως εμμένουσα μυϊκή αδυναμία ή ως 
δυσανεξία στην άσκηση. Εκδηλώνεται μετά από μα-
κροχρόνια χορήγηση, όταν η συνολική αθροιστική 
δόση υπερβαίνει τα 200 gr122, 123. Κλινικά παρατηρείται 
μικρή αύξηση της CK. Στη βιοψία μυός εμφανίζονται 
σκωροφαγωμένες κόκκινες ίνες124. Η μυοπάθεια ανα-
στρέφεται μερικούς μήνες μετά τη διακοπή της ΑΖΤ, 
με υποστροφή των ιστολογικών αλλοιώσεων124. Τα 
αντιρετροϊκά didanosine, lamivudine, ritonavir και 
indinavir μπορεί να προκαλέσουν ραβδομυόλυση, 
με μυαλγίες, οίδημα και μεγάλη αύξηση της CK125. Tα 
φάρμακα αυτά αλληλεπιδρούν επίσης με τις στατίνες, 
αυξάνοντας τα επίπεδα των τελευταίων126 και αυξά-
νουν τον κίνδυνο ραβδομυόλυσης. H stavudine, που 
πλέον χρησιμοποιείται στις αναπτυσσόμενες χώρες, 
προκαλεί το σχετιζόμενο με ΗΙV σύνδρομο νευρομυ-
ϊκής εξασθένησης. Αυτό το σύνδρομο χαρακτηρίζεται 
από προοδευτική μυϊκή αδυναμία με ναυτία, εμέ-
τους, απώλεια βάρους, ηπατομεγαλία και γαλακτική 
οξέωση. Ο νευροφυσιολογικός έλεγχος αναδεικνύει 
στοιχεία αξονικής πολυνευροπάθειας και μυοπάθειας, 
και η βιοψία μυός σκωροφαγωμένες κόκκινες ίνες, ως 
επί μιτοχονδριοπάθειας127. Οι ασθενείς ανακάμπτουν 
μετά τη διακοπή της stavudine αν και σε βαρειές κα-
ταστάσεις η πρόγνωση είναι πτωχή128.



35

Νευρολογία 29:6-2020, 27-40

Νευρομυϊκές εκδηλώσεις της λοίμωξης από τον ιό της ανθρώπινης ανοσοανεπάρκειας (HIV)

Συμπεράσματα

Η λοίμωξη από ΗΙV μπορεί να προκαλέσει πλη-
θώρα νευρομυϊκών διαταραχών. Μερικές από αυτές, 
όπως το σύνδρομο Guillain-Barré και η πολυμυοσίτιδα 
εκδηλώνονται στα αρχικά στάδια της λοίμωξης, και 
μπορεί να αποτελούν πρώιμο σημείο για τη διάγνωση 
του HIV. Άλλες, όπως η περιφερική αισθητική πολυ-
νευροπάθεια εμφανίζονται σε μεταγενέστερα στάδια. 
Μερικά νευρομυϊκά σύνδρομα μπορεί να είναι απο-
τέλεσμα της αντιρετροϊκής θεραπείας, είτε λόγω άμε-
σης τοξικότητας αυτής είτε λόγω αποκατάστασης της 
λειτουργίας του ανοσοποιητικού συστήματος. Τέλος, 
σύνδρομα όπως η οξεία ιππουριδική συνδρομή από 
CMV, που στις ανεπτυγμένες χώρες παρατηρούνται 
σπάνια, κυρίως σε ασθενείς που δεν έχουν πρόσβαση 
σε υπηρεσίες υγείας ή δεν συμμορφώνονται στη θε-
ραπευτική τους αγωγή, είναι πολύ συχνότερα στις υπό 
ανάπτυξη χώρες. Η εισαγωγή της HAART έχει αυξήσει 
σημαντικά την επιβίωση των ασθενών με ΗΙV, με απο-
τέλεσμα αυτοί να εμφανίζουν νοσήματα φθοράς όμοια 
με του γενικού πληθυσμού, όπως ο σακχαρώδης 
διαβήτης, γεγονός που περιπλέκει την κλινική εικόνα. 
Σε κάθε περίπτωση, ο νευρολόγος πρέπει να είναι 
σε θέση να αναγνωρίσει τις καταστάσεις αυτές και τις 
διαφορετικές αιτιολογίες τους, για τη βελτιστοποίηση 
της θεραπευτικής αγωγής των ασθενών.
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