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Poliomavirus en sistema nervioso central, una aproximación 
imagenológica
Polyomaviruses and central nervous system disease
Andrés Gallardo V.1,2 y Ariela Herrera L.3

The polyomavirus are a family of opportunistic virus, which belongs to the JC virus whose primary 
manifestation is the Progressive Multifocal Leukoencephalopathy and neuronopathy of granulosa 
cells. Recently given the use of PCR for BK virus in transplant patients have also been described 
CNS pathologies in relation to this, and most frequent encephalitis and leukoencephalopathy. Each 
entity has a compatible clinical and genetic testing have allowed a diagnosis of high specificity, 
however the RNM is the great diagnostic pillar in these pathologies, allowing differentiate the 
different entities, the progression of lesions and response to treatment, especially in cases where 
it is indicated antiretroviral therapy, as gadolinium enhancement and mass effect may suggest 
Syndrome Immune and worse prognosis.
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Introducción

Los poliomavirus, o virus pertenecientes a la 
familia Polyomaviridae, se caracterizan por ser 

virus pequeños, sin envuelta y de cápside icosaédri-
ca cuyo genoma es una única molécula de ADN de 
doble hebra1. Los poliomavirus infectan a una gran 
variedad de vertebrados y más específicamente, a 
aves y mamíferos, incluido el ser humano2,3.

En la actualidad y tras publicaciones en los 
últimos 10 años, se conocen nueve poliomavirus 
humanos, sin embargo, sólo 4 se han asociado a 
patología: Virus JC, BK, poliomavirus de las célu-

las de Merkel MC y el poliomavirus asociado a la 
tricodisplasia espinulosa TE4.

Los viriones de los poliomavirus son partículas 
pequeñas y están compuestos por las proteínas 
estructurales VP1, VP2 y VP3, un genoma circular 
de doble cadena y las histonas celulares H2A, H2B, 
H3 y H4.

La proteína VP1 o proteína mayor de la cápside 
constituye aproximadamente el 70% de las proteí-
nas totales de los poliomavirus, está implicada en 
la entrada de todos los poliomavirus en las células 
a través de su unión a los receptores celulares5.

Los dos primeros poliomavirus humanos fue-
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ron descritos simultáneamente en el año 1971 
por dos grupos de investigadores independientes. 
Gardner y colaboradores detectaron uno de dichos 
virus en la orina de un paciente trasplantado renal 
que padecía estenosis uretral y cuyas iniciales BK 
sirvieron para denominar al poliomavirus BK6. El 
otro poliomavirus humano fue aislado por Padgett 
y colaboradores del cerebro de un paciente que 
padecía linfoma de Hodgkin y leucoencefalopatía 
multifocal progresiva LEMP y cuyas iniciales JC 
fueron utilizadas para nombrar al virus JC7, exis-
tiendo una similitud del 70% en la secuencia de 
ADN entre ambos. En el año 2008, Feng y colegas 
detectaron, mediante pirosecuenciación, ADN 
viral en tumores de carcinoma de Merkel, un tipo 
raro y agresivo de tumores cutaneos. Se sospechaba 
después de eso la presencia de un agente infeccioso 
en dichos tumores ya que se dan con mucha ma-
yor frecuencia en individuos inmunodeprimidos, 
siendo posteriormente demostrado8. En el 2010, 
se identificó un nuevo poliomavirus humano a 
partir de las lesiones en la piel de un paciente con 
tricodisplasia espinulosa, una rara enfermedad de 
la piel exclusiva de pacientes inmunodeprimidos, 
siendo este el cuarto virus de esta familia asociado 
a patología humana9.

Los poliomavirus humanos se detectan en todo 
el mundo y generalmente la primoinfección tiene 
lugar en edad preescolar-escolar salvo para el po-
liomavirus JC que ocurre en promedio a los 12-14 
años1. Para el BK y el JC se han detectado valores 
de seroprevalencia, en población general, del 94% 
y del 75%, respectivamente11.

La presencia de ADN del virus JC y del virus BK 
en SNC no asociado a patología es controvertido, 
pero se describe a éste como parte de los lugares en 
que puede estar latente de manera transitoria. En 
el caso de JC, se ha descrito la existencia de ADN 
del mismo, en individuos inmunocompetentes en 
muestras de médula ósea, bazo, tejido renal, nódu-
los linfáticos, tejido óseo12 y de tracto gastrointesti-
nal13. Por su parte, se ha detectado ADN del BK, en 
múltiples órganos y tejidos, entre los que destacan 
los tejidos urogenitales como el cérvix uterino y la 
próstata, el bazo y el tejido óseo14.

El poliomavirus BK se ha asociado con muy 

diversas patologías, principalmente, la nefropatía 
intersticial y la cistitis hemorrágica en trasplan-
tados renales y de médula ósea, respectivamente. 
Recientemente, se ha relacionado con la aparición 
de encefalitis15, LEMP y, más raramente, con el 
desarrollo de neumonía16. 

Por su parte, el poliomavirus humano JC es el 
agente etiológico de la Leucoencefalopatía Mul-
tifocal Progresiva LEMP, que afecta a inmuno-
comprometidos, especialmente a pacientes VIH 
en etapa C317. También puede afectar a las células 
granulares del cerebelo provocando una patología 
denominada neuropatía de las células granulares 
asociada al JC que cursa con atrofia cerebelar en 
la neuroimagen y es causa adquirida de ataxia 
subaguda18.

Manifestaciones neurológicas de JC

La LEMP fue descrita en el año 1958, donde ya 
se identificaban las inclusiones intranucleares en 
los oligodendrocitos, que sugerían etiología viral. 
Posteriormente se asoció a una etiología viral espe-
cífica, el que fue aislado en 19717.

Si bien en un inicio se reportó en relación a 
trastornos linfoproliferativos, hoy en día su mayor 
asociación es con el VIH, estando presente de for-
ma activa en el 2-5% de los portadores, con mayor 
prevalencia en paciente con bajo recuento de CD4, 
siendo la segunda causa de muerte tras el Linfoma 
de Hogking18.

La respuesta inmunológica humoral no es sufi-
ciente para prevenir que la reactivación del virus JC 
lleve a la LEMP; así, la respuesta celular inmunoló-
gica mediada por CD4 es necesaria para impedir la 
reactivación y proliferación del virus JC. 

Recientemente ha surgido una nueva clase 
de paciente con LEMP surgida entre pacientes 
tratados con los nuevos fármacos inmunomodu-
ladores, utilizados en el tratamiento de enferme-
dades autoinmunitarias como el natalizumab para 
la esclerosis múltiple EM19 y la enfermedad de 
Crohn, el rituximab para el lupus y el efalizumab 
para la Psoriasis. Cabe destacar la importancia que 
tiene entonces el virus JC en neurología, donde 

  . et al.
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los pacientes con EM que cumpla criterios para 
iniciar Natalizumab deben someterse previamente 
a punción lumbar para PCR de virus JC, si resulta 
positivo el riesgo de LEMP es de 1:100 por lo cual 
debería replantearse la indicación. Recientemente 
se publicó un caso de LEMP por BK en relación a 
uso de Natalizumab37.

El virus se adhiere a las células que infectará 
mediante enlaces con ciertos receptores glico-
proteicos con ácido siálico en su estructura, o 
receptores serotoninérgicos20. Una vez que el virus 
entra en la célula, por ejemplo un Linfocito B, 
por endocitosis, su ADN se libera y se introduce 
en el núcleo, ya que necesita la maquinaria de 
transcripción y replicación proporcionada, la cual 
es otorgada por la célula huésped. Habitualmente 
en inmunocompetentes la replicación viral está 
detenida, sin embargo, esto no ocurre en inmuno-
deprimidos, donde el virus además es transportado 
por los mismos linfocitos hasta el SNC. Una vez 
dentro, el virus JC destruye de manera selectiva 
los oligodendrocitos, iniciándose un proceso de 
desmielinización de la sustancia blanca cerebral.

La neuropatología de la leucoencefalopatía 
multifocal progresiva está caracterizada por di-
versas zonas de desmielinización que varían en 
tamaños y etapas de evolución. Los focos iniciales 
de desmielinización aumentan progresivamente de 
tamaño y pueden coalescer en lesiones de mayor 
tamaño, que en casos avanzados pueden formar 
zonas de necrosis cavitaria. 

Los oligodendrocitos mantienen una infección 
lítica progresiva con lesiones histopatológicas 
características. El núcleo aparece aumentado de 
tamaño, densamente basofílico con inclusiones 
eosinofílicas, tiñéndose por inmunohistoquímica 
e hibridación in situ para proteínas del virus JC y 
su ácido nucleico. Los astrocitos aparecen también 
aumentados de tamaño, ocasionalmente con nú-
cleos hipercrómicos múltiples o multilobulados, 
que recuerdan células neoplásicas, denominados 
por ello “astrocitos bizarros”21. Es importante 
destacar que las glias no son las únicas células que 
pueden ser afectadas por el virus, también las neu-
ronas corticales existiendo casos de Encefalitis y las 
células granulares del cerebelo. 

Clásicamente, el daño de la substancia blanca 
subcortical evoluciona con alteraciones motoras y 
compromiso cognitivo.

Desarrollan paresias (50-63%), trastorno de la 
marcha (32-43%), disartria, afasia (20%), defectos 
del campo visual (30-50%), deterioro cogniti-
vo (29-55%), alteración de conciencia, coma y 
muerte, con una sobrevida que en promedio es 
2,5 meses sin tratamiento pero más de 2 años con 
TARGA22.

Dentro de las exploraciones de rutina en neu-
rología está la punción lumbar, donde el LCR 
habitualmente es normal, estando inflamatorio en 
sólo el 25% de los casos. 

Características imagenológicas

En TC de encéfalo, los hallazgos clásicos descri-
tos son lesiones focales o multifocales hipodensas 
no contrastantes de sustancia blanca sin efecto de 
masa. En fosa posterior las lesiones no pueden ser 
evaluadas adecuadamente.

Lo clásico en RNM que se describe son hallaz-
gos característicos correspondientes a compromi-
so multifocal o parchado de la sustancia blanca, 
clásicamente sin efecto de masa o muy escaso en 
relación con el grado de compromiso. Se inicia 
en las áreas subcorticales, afectando a las fibras en 
U. Se observan lesiones hipointensas en imágenes 
ponderadas en T1, que pueden tener un anillo 
incompleto de hiperintensidad, siendo en T2 hi-
perintensas, confluyentes y bilateral pero siempre 
asimétricas. La localización más frecuente es a 
nivel del lóbulo parietal, frontal, comprometiendo 
centros semiovales y cuerpo calloso. Se trata de 
lesiones sin signos de hemorragia y sin realce. 

Vamos a hacer una mejor aproximación neu-
roimagenológica respondiendo ciertas preguntas:

¿Dónde se ubican las lesiones en LEMP? 
Revisando la base de datos del Servicio de Neu-

roradiología del Instituto de Neurocirugía desde 
el 2012 hasta la fecha, se encontró un total de 20 
casos. 

Lo que define esta enfermedad es el compromi-
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so de la sustancia blanca, la cual está presente en el 
100% de los casos, supratentorial en el 90%, siendo 
lo más frecuente el compromiso del lóbulo parietal 
y frontal. Las lesiones infratentorial ocurrieron en 
el 55%, destacando la afección del puente, pedún-
culos cerebelos medios y hemisferios cerebelosos. 
Datos similares a la literatura23.

¿Los hallazgos en la neuroimagen se correlacionan 
con el pronóstico?

No hay hallazgos de imagen correlacionados 
con la supervivencia excepto por el efecto de masa 
que se encontró sólo en el 10% de los pacientes y 
que indican un mal pronóstico. Además, el ma-
yor número de lesiones, el tamaño y la relación 
Mioinositol/Cr baja en tiempo de eco corto se 
asocia a peor pronóstico, esto último se analizará 
con mayor detalle. 

¿Cuáles son los hallazgos típicos de resonancia 
magnética en pacientes con LEMP?

Lesiones de alta intensidad en sustancia blanca 
en T2/FLAIR con o sin hipointensidades en T1. 
Las lesiones de baja intensidad en T1 ayudan a di-
ferenciar LEMP de la encefalopatía por VIH donde 
es isointenso. 

Característicamente las lesiones en LEMP no 
realzan con gadolinio lo que refleja indemnidad de 
la barrera hematoencefálica.

¿Cuál es el diagnóstico diferencial de lesión con 
compromiso de troncoencefálico donde T2 es 
hiperintensa y T1 hipointenso sin efecto de masa?

Esclerosis Lateral Amiotrófica, Glioma de bajo 
grado, Infartos lacunares de Puente, Esclerosis 
Múltiple, Mielinolisis centralpontina, daño axonal 
difuso.

¿Y cuándo las lesiones con estas características 
se ubican en sustancia blanca subcortical? 24

Allí podemos mencionar a los Infartos embóli-
cos, Daño axonal difuso, Esclerosis tuberosa.

¿Cómo podemos mejorar el diagnóstico radiológico 
de LEMP?

Con los hallazgos de la difusión:
DWI que brilla en la periferia y de señal baja en 

centro, con ADC hipointenso en periferia e hiper-
intenso en el centro25. La difusión facilitada en el 
centro corresponde a la necrosis central de estas le-
siones. La restricción corresponde a lesiones activas 
con destrucción de Oligodentrocitos y presencia de 
células espumosas (Figura 1).

En la espectroscopia se observa un prominente 
peak de NAA y de Colina y mientras el peak de Cr 
(creatina) se mantiene estable. Debido a inflama-
ción y disfunción mitocondrial puede observarse 
un peak de lactato, en la espectroscopia de tiempo 
corto se puede observar un peak de mioinositol.

Figura 1.  Imagen de un 
paciente de nuestra serie, en 
DWI con lesión hipointensa 
con hiperintensidad periférica. 
En ADC hiperintenso con 
hipointensidad periférica.
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La relación Mioinositol/Cr es de valor pronóstico 
siendo menor en pacientes con lesiones progre-
sivas. En sobrevivientes hay una mayor relación 
mI/Cr en, pues la mayor actividad glial limita la 
progresión de las lesiones. Finalmente en pacientes 
avanzados se ve una disminución del peak de NAA.

Caso clínico 1
Paciente de 23 años con antecedente de VIH, 

sin TARGA; CD4 de 4 cel/mm3. Refiere cuadro de 
2 meses de evolución de progresiva alteración de la 
marcha. Al examen neurológico destaca disartria, 
paresia M4 derecha con plantar extensor, dismetría 
y ataxia con Romberg (-). Se amplía estudio con 
RNM (Figura 2).

Caso clínico 2 
Paciente de 32 años, con antecedente de VIH 

con CD4 de 58 cel/mm3, sin TARGA, ingresa por 
cuadro de 4 semanas de evolución caracterizado 
por trastorno del habla y debilidad progresiva del 
hemicuerpo derecho. Al examen vigil espontáneo, 
atento, con disartria, sin alteración formal del 
lenguaje. Motor: Déficit motor del hemicuerpo 
derecho de predominio braquial, con signología 
piramidal. 

LCR: Citoquímico dentro de rangos normales, 
PCR para JC (+). Se amplía estudio con RNM 
(Figura 3).

Evolución: Se inicia tratamiento con TARGA, 
sin embargo, tras estabilización clínica inicial, a las 

Figura 2. Paciente con LEMP de 
fosa posterior. RNM de cerebro, 
FLAIR: Lesiones hiperintensas 
no tumefactas y parcialmente 
confluentes de la sustancia blanca 
cerebelosa profunda, compromiso 
preferente de ambos pedúnculos 
medios, asociados a hiperseñal de 
fibras pontinas transversas y del 
haz córtico-espinal. 

Figura 3. Paciente con LEMP. 
Informe de RNM FLAIR: Extensa 
lesión confluente de alta señal de 
la sustancia blanca supratentorial 
subcortical  y periventricular 
frontal y parietal izquierda. No hay 
refuerzo con gadolinio.
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4 semanas comienza progresivo deterioro neuro-
lógico caracterizado por inatención, bradifrenia, 
con signología piramidal bilateral. Continúa con 
progresivo compromiso de conciencia tras las 6 
semanas, pese a inicio de terapia esteroidal, tomán-
dose una nueva neuroimagen la cual es compatible 
con SIRI (Figura 4).

Síndrome de reconstitución inmune en 
paciente con LEMP/HIV

El síndrome de reconstitución inmune inflama-
torio con leucoencefalopatía multifocal progresiva 
puede definirse como: pacientes con VIH que 
reciben TARGA de gran actividad, seguido de un 
incremento de los linfocitos T CD4+ y un descen-
so del ARN del VIH en plasma (respecto del nivel 
basal), quienes paradójicamente desarrollan leu-
coencefalopatía multifocal progresiva, aparición de 
nuevas lesiones o bien desarrollan inflamación en 
el sitio de leucoencefalopatía multifocal progresiva 
previamente diagnosticada. Tan en el Neurology 

revisó casos de síndrome de reconstitución inmu-
ne inflamatoria con leucoencefalopatía multifocal 
progresiva con un tiempo de instauración que va 
de 1 a 104 semanas luego del inicio del tratamiento 
antirretroviral, sin embargo, el promedio fue 7 se-
manas y el 80% lo presentó dentro de las 12 sema-
nas. El 95% de los pacientes tenían CD4 bajo 10026.

A diferencia de la leucoencefalopatía multifo-
cal progresiva clásica, las imágenes de lesiones en 
el SIRI pueden mostrar refuerzo en la resonancia 
magnética, esto debido a inflamación local y a 
ruptura de la barrera hematoencefálica. Esta infla-
mación puede estar asociada con edema cerebral, 
efecto de masa y en los casos más extremos a her-
niación cerebral y muerte27.

La PCR para ADN del virus JC en el líquido 
cefalorraquídeo puede ser negativa en este caso. 
Esto se explica porque, la recuperación del sistema 
inmune con el uso de tratamiento antirretroviral, 
permite (mediante el influjo de células T citotóxi-
cas que suprimen efectivamente la replicación de 

Figura 4. Paciente con LEMP-
SIRI. Se observa significativa 
progresión en tamaño de las 
múltiples lesiones focales de 
la sustancia blanca supra e 
infratentorial, caracterizadas 
por áreas de incremento 
de señal confluentes en las 
secuencias con TR largo. 

  . et al.
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virus JC) que se contenga la replicación del virus 
JC hasta niveles por debajo del límite de detección 
del ensayo.

En algunas series como la misma de Tal26 mues-
tra una respuesta favorable a terapia esteroidal en 
más del 50% de los casos. 

Atrofia cerebelosa en paciente con virus 
JC, Neuronopatía de células granulares

Si bien en el LEMP clásico suele haber compro-
miso de fosa posterior, especialmente pedúnculos 
cerebelos medios y SB de hemisferios cerebelosos, 
el compromiso de células granulares se da en 
otra entidad, pues mientras la leucoencefalopatía 
multifocal progresiva afecta células gliales, la neu-
ronopatía de células granulosas por virus JC afecta 
las neuronas de la capa granular del cerebelo. Está 
condicionada por una variante genética del virus 
JC con tropismo particular para neuronas de la 
capa granular del cerebelo. Este virus mostró una 
deleción única del gen de la proteína de envoltura 
VP1. Pudiendo existir de forma aislada o en rela-
ción a LEMP.

Se caracteriza por una significativa atrofia 
cerebelosa con signología caracterizada por un 
síndrome pancerebeloso de curso subagudo, con 
significativa ataxia, con relativa estabilización de 
los síntomas tras la terapia antirretroviral en algu-
nos casos. 

La sensibilidad de la PCR es de 58%, lo cual es 
menor a las otras variantes de LEMP, cabe destacar 
que en esa serie la mayor parte de los pacientes está 
en tratamiento antiretroviral, lo que disminuye la 
sensibilidad. En la caracterización molecular de 
este virus destaca la deleción de al menos 10 pares 
de base en gen que traduce para VP1 en su porción 
C terminal28.

Caso clínico 3
Paciente con antecedentes mórbidos de VIH C3 

desde 2009 sin control ni adherencia a tratamien-
to. Refiere cuadro progresivo iniciado 2 semanas 
previo a ingreso caracterizado por trastorno de la 
marcha asociado a disartria. 

Destaca al examen de ingreso, disartria (habla 
escandida); dismetría, disdiadococinesia y temblor 
de intención en extremidades superiores e infe-
riores asociado a marcha con aumento de base de 
sustentación y pasos irregulares. CD4 de ingreso: 
4 cel/mm3.

Punción Lumbar: líquido incoloro, transpa-
rente, Leucocitos 0,8 mm3 (100%MN) proteínas 
27 mg/dl Glucosa 49 mg/dl, PCR JC en LCR: (+). 
Estudio paraneoplásico, autoinmune y 14-3-3 
negativo.

Estudio con RNM concluye disminución de 
volumen de parénquima cerebeloso (Figura 5).

Figura 5. Paciente con Neu- 
ronopatía de células granu-
losas. FLAIR-T1: Se observa 
marcada disminución de 
volumen del parénquima 
cerebeloso. Incremento de 
señal cortico subcortical 
cerebeloso de predominio 
izquierdo.
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Encefalopatía por virus JC
Como revisamos previamente en la tabla puede 

existir compromiso de sustancia gris, con mayor 
frecuencia Tálamo pero también se ha descrito en 
corteza. Koralnik y sus colaboradores han repor-
tado el caso de una paciente con cáncer pulmonar, 
afasia, declinación cognitiva, crisis convulsivas y 
afección de células piramidales por virus JC co-
rroborada por histología y PCR para virus JC en 
líquido cefalorraquídeo. Al poder infectar a las 
fibras mielinizadas de la corteza cerebral se han 
reportado casos de extensión de las lesiones de la 
leucoencefalopatía multifocal progresiva a la cor-
teza cerebral29.

Meningitis y Meninoencefalitis por virus JC
También está descrito la presencia de PCR (+) 

para JC y/o BK en 2 pacientes de una serie de 89 
en los cuales el resto del estudio etiológico resultó 
negativo29.

Patología immune y JC
El año 2014 se reportó el primer caso de ADEM 

tras infección por virus JC, cursando una encefa-
lomielitis rápidamente progresiva. Se determinó la 
presencia del virus JC en LCR por PCR en tiempo 
real. La infección por JC precedió en 3 semanas al 
ADEM30. 

Virus BK y patología del SNC
Los pacientes que presentan infección por Po-

liomavirus habitualmente cumplen la condición 
de estar en un estado de inmunocompromiso y 
eso es válido para el Virus BK. Si bien las ma-
nifestaciones más habituales son la Nefropatía 
en pacientes trasplantados renales y la Cistitis 
hemorrágica en paciente con trasplante de pro-
genitores hematopoyéticos, las manifestaciones 
del SNC se han reportado en más de 20 casos en 
la literatura31.

Si uno realiza una revisión de la literatura, 
encuentra 24 casos reportados, con una media de 
edad de 29,5 años, la mayoría del género masculino 
y en un 70% con alguna comorbilidad que afecta 

secundariamente el estado inmune. La manifesta-
ción más habitual es la de un síndrome confusio-
nal, está en 15/24 casos, el diagnóstico se realiza en 
90% de los casos por PCR para BK en LCR, con 
pronóstico desfavorable en la mayoría de los casos 
lo que conlleva una mortalidad mayor al 50%36. En 
un caso se intentó tratamiento con Cidofovir (aná-
logo de nucleósidos) sin respuesta clínica, antiviral 
que tampoco ha mostrado evidencia favorable en 
tratamiento de LEMP por JC. La penetrancia de 
este antiviral a nivel del SNC ha sido cuestionada, y 
sólo hay reporte de casos que muestran reducción 
de carga viral de virus herpes tipo 6 tras su uso32. 
Hay casos de mejoría clínica en relación al TARGA 
en paciente con VIH y también de SIRI, similar a 
lo que ocurre con JC.

La importancia del BK en LCR está validada, 
no sólo por existir plausibilidad biológica, si no 
por la alta especificidad que se ha encontrado en 
estudios que incluyen el análisis de anatomía pa-
tológica, sin embargo, hay que considerar que esta 
información debe ser utilizada en contexto clínico 
adecuado, pues hay reporte de 2 casos asintomá-
ticos con BK en LCR y además, se ha detectado 
la presencia de este poliomavirus en muestras 
histológicas de cerebros afectados por Esclero-
sis Múltiple y Enfermedad de Huntington33, de 
manera tal que pueden existir falsos positivos, en 
el sentido de que al igual que el JC puede estar 
latente en LCR y no ser el causante etiológico de 
la manifestación neurológica. En este sentido se 
recomienda la evaluación cuantitativa de carga 
viral con PCR en tiempo real, entendiendo que un 
ascenso de los niveles traduciría una replicación 
activa y apoyaría fuertemente la asociación del 
virus y la manifestación. 

Además, es importante destacar que puede exis-
tir una Encefalitis por BK sin que exista una cistitis 
o nefropatía asociada.

La pregunta que uno debiese hacerse en esta 
revisión con énfasis imagenológico es ¿cuáles son 
los patrones más frecuentes en RNM secundarios 
a este Poliomavirus?

Compromiso de la sustancia blanca periventri-
cular, tálamo, lenticular y cerebelo con restricción 
a la difusión.
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BK y LEMP
Además de Encefalitis y Meningoencefalitis 

por BK, se han descrito casos de LEMP por BK, 
asociado a trasplante renal34, terapia esteroidal35

Natalizumab y VIH. Se estima que es más frecuente 
que lo reportado, esto pues sólo se cataloga como 
diagnóstico definitivo con PCR cuantitativa, sien-
do un método poco sensible, dada la habitual baja 
carga viral que existe en LCR, no más de 1 copia de 
DNA cada 10 células.

Conclusión

Cabe destacar la importancia que tiene el uso de 
las imágenes en el diagnóstico patologías asociadas 
a poliomavirus, la cual nos permite diferenciar 
incluso las distintas manifestaciones de un mismo 
agente etiológico, lo que traduce un tropismo di-
ferenciado a partir de las mutaciones en VP1. Ade-
más, la neuroimagen tiene un rol en el seguimiento 
y valoración de la respuesta a tratamiento. 
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