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INTRODUCCION

Las enfermedades neuroldgicas constituyen la primera manifestacion de SIDA en el
7-20% de pacientes seropositivos para VIH (1-2); pero se ha estimado que la preva-
lencia de alteraciones neurolégicas durante el curso de la infeccion puede alcanzar al
39-70% de enfermos (1,3). En una serie de 390 autopsias de pacientes con SIDA, se
encontraron alteraciones neuropatoldgicas cerebrales en el 63% de los fallecidos (4).
Sin embargo, algunos estudios observacionales recientes sugieren que la incidencia de
complicaciones neurolégicas en pacientes con SIDA, puede estar descendiendo en
relacion con el uso del tratamiento antirretroviral de gran actividad (TARGA) (5,6).

Las complicaciones neuroldgicas suponen un aumento sustancial en las necesida-
des asistenciales de estos enfermos; y, ademas, conllevan una reduccién de la supervi-
vencia con respecto a los pacientes que presentan otras enfermedades indicadoras de
SIDA como primera manifestacién (1).

El espectro de enfermedades neuroldgicas que se observan en personas infectadas
por el VIH esta estrechamente vinculado a la evolucién de la infeccion y la competen-
cia del sistema inmune. Los enfermos de SIDA, como grupo particular de pacientes
inmunodeprimidos, pueden sufrir infecciones oportunistas, neoplasias, o alteraciones
debidas al efecto directo del VIH sobre el sistema nervioso. Estas complicaciones apa-
recen generalmente con grados avanzados de inmunosupresién, es decir, con cifras de
linfocitos CD4+ inferiores a 100 cel/uL (3). Por otro lado, estos enfermos son suscepti-
bles a las alteraciones neurolégicas que afectan a otras poblaciones de pacientes agu-
dos o crénicos, tales como encefalopatias metabdlicas, accidentes cerebro-vasculares,
efectos téxicos de farmacos o trastornos psiquiatricos. Nos referiremos a continuacion
a las alteraciones neuroldgicas cerebrales (tabla 1) que se observan en adultos y que
distinguen a los enfermos con SIDA de otros grupos de pacientes.

Las directrices actuales para el diagnéstico y tratamiento de las enfermedades neu-
roldgicas en pacientes con infeccion VIH, se basan generalmente en la experiencia per-
sonal y en la revision de la literatura (7). Por tanto, las recomendaciones de este capi-
tulo, a menos que se especifique, reflejan un grado de evidencia clinica moderada
(categoria B), que habitualmente se sustenta en "evidencias" de categoria Il, 6 lll con
un amplio consenso (7).
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DEMENCIA ASOCIADA-VIH

La encefalopatia que aparece en pacientes infectados por VIH, y que ahora conoce-
mos con el nombre de "demencia asociada-VIH", ha recibido diversas denominaciones
en la literatura médica. Los términos "complejo demencia-SIDA", " complejo demencia
asociada-VIH", "encefalopatia por VIH, y "demencia por VIH" son sinénimos.

Se llama "trastorno menor cognitivo/motor asociado-VIH" a las alteraciones meno-
res cognitivomotoras que no son suficientes para el diagnéstico de demencia en
pacientes VIH. Dado que no se sabe si estas alteraciones progresan siempre a demen-
cia, debe mantenerse esta terminologia (8). El término "encefalitis por VIH" debe
reservarse al hallazgo en el cerebro de células gigantes multinucleadas en pacientes
con infecciéon VIH, y no para la descripcion del sindrome clinico (8).

El 4% de pacientes seropositivos para VIH presentan demencia como primera mani-
festacion de SIDA (2). Sin embargo, es mas frecuente que ésta aparezca durante la
evolucion de la infeccion, tras el diagnostico de otros procesos oportunistas y con cifras
de linfocitos CD4+ <200 cel/uL (3,8). En la actualidad, hasta un 15% de pacientes des-
arrollaran demencia franca (8).

Anatomia Patologica

Los pacientes con demencia muestran atrofia cerebral moderada-severa (3,8) de
distribucion frontotemporal (8). Microscépicamente, se observan infiltrados inflamato-
rios perivasculares de linfocitos y monocitos/macréfagos; asi como, nédulos inflama-
torios, denominados nddulos microgliales, que estan constituidos por macréfagos, lin-
focitos y microglia (3,8). Estos nddulos (que pueden aparecer en otras infecciones del
SNC) se localizan en la sustancia blanca y sustancia gris subcortical de los nucleos de
la base y tronco del encéfalo. De forma caracteristica, se aprecian células gigantes mul-
tinucleadas (3,8), cuya presencia se correlaciona con la gravedad de la demencia (8).

Manifestaciones Clinicas

La demencia tiene un comienzo relativamente insidioso a lo largo de meses (aun-
que en algunos enfermos puede aparecer en semanas). En contraste, las infecciones
oportunistas tales como la encefalitis por citomegalovirus o la toxoplasmosis tienen
una presentacién mas rapida (3,8).

La demencia asociada-VIH es un sindrome clinico que comprende alteraciones cog-
nitivas, motoras, y en ocasiones de la conducta. Los sintomas cognitivos se traducen
en dificultad de concentracion, falta de memoria para hechos recientes ("olvidos fre-
cuentes"), enlentecimiento mental y pérdida de la espontaneidad. Las alteraciones del
comportamiento consisten en cambios de personalidad, apatia, desconexion del
medio, irritabilidad y depresion. Los sintomas motores incluyen dificultad para realizar
movimientos rapidos y finos con las manos (p.ej.: movimientos alternantes de las
mufecas), temblor y debilidad en las extremidades inferiores. Puede haber hiperrefle-
xia, clonus, signos de liberacién frontal y dificultad para la marcha en tdndem. Con la
evolucion de la enfermedad las alteraciones intelectuales y motoras se hacen eviden-
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tes, y en los estadios finales el sindrome se manifestard por demencia, paraplejia y
mutismo (3,8).

La sintomatologfa de esta demencia traduce la afectacion precoz y predominante
de dreas subcorticales. En consecuencia, el lenguaje, la atencién y el calculo no estan
afectados, al menos precozmente, en la demencia asociada-VIH. A la inversa, la pérdi-
da de memoria y los déficits de la velocidad psicomotora son caracteristicos de esta
demencia, y su alteracion es siempre mas grave que la afectacién de otras areas cog-
nitivas (8). Una forma rapida y simple para evaluar a estos pacientes es la Escala de
Demencia-HIV, que es una modificaciéon del Mini-Mental Status Exam, y que puede rea-
lizarla cualquier médico (Fig. 1).

La evolucién de este proceso puede variar de unos pacientes a otros, pero general-
mente la demencia tiene un curso rapidamente progresivo, con una supervivencia
media de 6 meses (8).

Diagnéstico

Las alteraciones del LCR son inespecificas y pueden encontrarse en enfermos VIH
sin clinica neuroldgica (3). Estas pueden incluir pleocitosis linfocitica ligera, aumento de
proteinas (65% de casos), y de 1gG (80% de casos). Pueden aparecer bandas oligo-
clonales en el 35% de enfermos, pero la proteina basica de mielina no se encuentra
habitualmente elevada. La determinacién de B:-microglobulina puede ser de utilidad
diagndstica (C-lll): en ausencia de infecciones oportunistas una cifra 23,8 ng/ml tiene
un valor predictivo positivo del 88%. La carga viral en LCR no tiene valor diagndstico;
pero debe determinarse en pacientes con carga viral plasmatica indetectable que des-
arrollan un cuadro neurolégico compatible con demencia, dado que se ha sefialado en
algunas observaciones la posibilidad de este "escape" del virus en el sistema nervioso
(C-IIn) (8).

Las alteraciones que se observan en los estudios de neuroimagen consisten en atro-
fia cortical y central y alteraciones de la sustancia blanca. La atrofia cerebral no se rela-
ciona con la intensidad de las manifestaciones clinicas. La afectacién de la sustancia
blanca se traduce en hiperintensidad en la RM o atenuacién en la TAC. No se produ-
ce captacion de contraste en estas lesiones ni tienen efecto masa.

La técnica de SPECT (single-photon emision CT) con Talio-201 y la tomografia de
emision de positrones (positron emision tomography, PET) no han sido Utiles para la
deteccién ni para la evaluacion de la respuesta terapéutica en la demencia asociada-
VIH (E-1I) (8).

Tratamiento

No se dispone de un tratamiento especifico para la demencia asociada-VIH en este
momento (3,8). La revision de la literatura sugiere que el tratamiento atirretroviral tri-
ple puede ser beneficioso en el tratamiento y profilaxis de este sindrome (3,8). En el
momento actual, sin embargo, no se conoce el tratamiento antirretroviral éptimo para
estos pacientes. Dado que muchos de ellos son pacientes pretratados, la determinacion
de resistencias del VIH en plasma puede ser Util para seleccionar el tratamiento. Gene-
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ralmente, existe una concordancia entre las mutaciones de resistencia genotipica en el
plasma y LCR, por lo que no parece necesario determinar las resistencias en LCR (8).

El tratamiento sintomatico de estos pacientes es importante. Debe recordarse que
son especialmente susceptibles a los efectos de los psicofarmacos. Los ansioliticos e
hipnéticos deben evitarse. Se pueden administrar dosis reducidas de neurolépticos
(p.€j.: 0,5 mg de Haloperidol) a los pacientes agitados. Para los pacientes con inercia
marcada se pueden administrar antidepresivos triciclicos o fluoxetina, a dosis del 25-
50% las habituales. Los antidepresivos triciclicos pueden precipitar delirio.

INFECCIONES OPORTUNISTAS

1. Toxoplasmosis cerebral

Tradicionalmente, el Toxoplasma gondli, un parasito intracelular obligado, ha sido
el agente etioldgico mas frecuente de las lesiones focales del SNC en pacientes con
SIDA (9,10). Sin embargo, la incidencia de toxoplasmosis puede estar descendiendo
(9). En pacientes con SIDA, la encefalitis toxoplasmica representa la reactivacién de una
infeccién latente cuando el paciente se encuentra en situaciéon de inmunosupresion
grave (3,9,10). La mayoria de pacientes (>80%) presentan una cifra de linfocitos CD4+
<100 cel/ulL (3,9,10).

Anatomia Patoldgica

Las lesiones asociadas con la toxoplasmosis comienzan como un foco de encefali-
tis y progresan hasta formar abscesos necréticos con inflamacién en la periferia (9,10).
Puede también observarse vasculitis con necrosis fibrinoide (10). Los taquizoitos de T.
gondii se localizan habitualmente en la periferia de las lesiones (9,10). Las lesiones pue-
den ser unifocales o multifocales, variando en tamano desde lesiones microscopicas
hasta abscesos de tamafo ostensible (9). Los abscesos se localizan caracteristicamente
en la zona corticomedular de los lébulos frontales y parietales, y en los ganglios basa-
les (9,10).

Manifestaciones Clinicas

La presentacion de los sintomas suele ser subaguda, a lo largo de varias semanas
(9). Los sintomas incluyen cefalea (49-55% de pacientes), fiebre (41-47%), alteracio-
nes de la conducta (37-38%), confusién (15-52%), apatia (12-43%), hemiparesia (39-
49%), convulsiones (24-29%), ataxia (~30%) y paralisis de pares craneales (17-28%).
Hasta un 10% de pacientes pueden presentar una encefalitis difusa sin signos de foca-
lidad (9,10). Asimismo, se han descrito diversas presentaciones atipicas (10).

Neurorradiologia

Caracteristicamente, los pacientes con toxoplasmosis presentaran 2 ¢ mas lesiones
cerebrales con realce del contraste en la periferia y rodeadas de edema. En una serie
retrospectiva de pacientes con toxoplasmosis cerebral, las lesiones detectadas median-
te TAC fueron Unicas en un 27% de enfermos, y en el 14% con RM (11). La RM, por
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tanto, tiene una mayor sensibilidad que la TAC para el diagnostico de la encefalitis
toxoplasmica (7,9). En la imagen en T1 en la RM, las lesiones aparecen como areas
focales de baja intensidad que captan contraste (gadolinio) en la periferia. Las lesiones
en la imagen en T2 tienen una intensidad relativamente alta.

Diagndstico

La mayoria de pacientes con toxoplasmosis cerebral tienen evidencia serolégica de
infeccién latente (IgG), aunque el 3-17% de enfermos son seronegativos (10,11). Por
tanto, en pacientes con infeccién VIH que muestren lesiones Unicas neurorradioldgicas
y serologia negativa para Toxoplasma debe pensarse en otros diagnosticos alternativos
a la toxoplasmosis cerebral (7).

El diagnostico definitivo de la toxoplasmosis se establece por la demostracion de
taquizoitos en la muestra de biopsia cerebral (9,10). Sin embargo, en una serie retros-
pectiva no hubo diferencia en la evolucién en pacientes con diagnéstico histoldgico
respecto a los tratados empiricamente (12). Por consiguiente, en la practica, la mayo-
ria de pacientes con abscesos cerebrales multiples se tratan empiricamente frente a
esta infeccién (7). Con el tratamiento anti-toxoplasma la mejoria clinica y neurorradio-
l6gica debe esperarse en 7-14 dias. La mejoria terapéutica rapida permite confirmar el
diagnostico, reservando la biopsia cerebral para aquellos casos sin respuesta al trata-
miento o diagndstico incierto (7,9). La administracién de corticoides debe reservarse a
pacientes con importante efecto masa de las lesiones, ya que su administracién con-
comitante puede conducir a la mejoria transitoria de lesiones linfomatosas y dificulta-
ria la valoracion de la respuesta al tratamiento empirico antibiético (7,9).

La deteccion de DNA de T gondii en LCR mediante PCR para el diagnéstico de
toxoplasmosis no tiene una buena sensibilidad (9,10), y la puncién lumbar no se reco-
mienda en general por el riesgo de herniaciéon cerebral (7).

Tratamiento

El tratamiento de eleccion en la encefalitis toxopladsmica consiste en la administra-
cion de pirimetamina (100 mg/12 h inicialmente, seguidos por 50-100 mg/d) y sulfa-
diacina (1-2 g cada 6 horas) durante 6 semanas. Posteriormente, se administrara tera-
pia de mantenimiento (pirimetamina, 25 mg/d; sulfadiacina, 500 mg 4 veces al dia)
durante toda la vida. Los pacientes intolerantes a la sulfadiacina pueden recibir clinda-
micina (300-600 mg cada 6 h, orales ¢ IV) (7,10). La clindamicina es menos eficaz que
la sulfadicina para la prevencién de las recidivas en la profilaxis secundaria de la toxo-
plasmosis cerebral (10).

En todos los casos se administrara acido folinico (15 mg/d) para contrarrestar la
toxicidad hematoldgica de la pirimetamina.

El tratamiento de la toxoplasmosis cerebral debe administrarse durante toda la vida.
Sin embargo, en pacientes en los que la cifra de linfocitos CD4+ aumenta por encima
de 200 cel/uL durante al menos 6 meses, por efecto del tratamiento antirretroviral,
puede considerarse la interrupcién del tratamiento de mantenimiento sin riesgo de
recidiva (13).
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2. Leucoencefalopatia Multifocal Progresiva (LMP)

La LMP esta producida por el virus JC, un virus ADN perteneciente a familia de los
papovavirus, que infecta al 90% de la poblacion general (9,14). La infeccion se adquie-
re durante la infancia o en fases tempranas de la edad adulta. El virus permanece laten-
te en el tejido linfoide y en el rindn, reactivandose en situaciones de inmunosupresion.

En Espana, la incidencia de LMP como primera manifestacion de SIDA es de apro-
ximadamente el 3% (2), y la prevalencia en una serie consecutiva de autopsias de
pacientes con SIDA fue de 5,3% (14).

Anatomia Patoldgica

Las caracteristicas histopatolégicas de la LMP consisten en: a) desmielinizacién
encefélica; b) oligodendrocitos con nucleos agrandados e hipercromaticos; y c) astro-
citos agrandados con nucleos lobulados hipercromaticos (9,14). La microscopia elec-
trénica permite observar los viriones en las células oligodendrogliales, y con mucha
menor frecuencia en astrocitos reactivos y algunos macréfagos (14).

La desmielinizacién, caracteristicamente, es multifocal, y puede afectar a cualquier
region de la sustancia blanca. Las lesiones desmielinizantes, macroscépicamente, vari-
an en tamafo desde 1 mm a algunos centimetros (14).

Manifestaciones clinicas

La LMP suele ser una manifestacion tardia del SIDA, con una mediana de linfocitos
CD4+ entre 35-104 cel/uL. Sin embargo, en un porcentaje de pacientes que oscila
entre el 7-25%, la cifra de linfocitos CD4+ se sitla por encima de las 200 cel/uL (9,14).
Los sintomas y signos varian dependiendo de la localizaciéon de las lesiones, e incluyen
déficits cognitivos, alteraciones del lenguaje, dificultad para la marcha, e incoordina-
cion de los miembros inferiores. Se registran alteraciones visuales en forma de hemia-
nopsia homénima, quadrantonopsia, o ceguera cortical en el 30-50% de los pacientes.

El pronodstico de la enfermedad ha sido en general infausto, con una media de
supervivencia desde el diagndéstico entre 1-6 meses. Se ha sefialado que un porcenta-
je reducido de pacientes (~8%) pueden tener un curso mas benigno con remisiones
transitorias e incluso remisién completa espontdnea. En estos pacientes la superviven-
cia puede ser superior a los 12 meses (9,14).

Neurorradiologia

La TAC revela lesiones hipodensas en la sustancia blanca sin efecto masa ni capta-
cion de contraste. La RM es mas sensible, y muestra areas hipointensas en T1 con
intensidad incrementada en T2. Puede existir afectacion de la sustancia gris concomi-
tantemente con las lesiones de la sustancia blanca (9). Las lesiones habitualmente son
multiples y bilaterales, pero algunos pacientes pueden presentar lesiones Unicas (9,14).

Diagndstico
El examen del LCR puede mostrar pleocitosis mononuclear (<20 cel/uL), proteino-
rraquia moderada y proteinas basicas de mielina, hallazgos todos ellos inespecificos y
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gue pueden observarse en sujetos seropositivos sin LMP (3,14). Se puede detectar ADN
del virus JC en el LCR mediante técnicas de PCR con una sensibilidad en torno al 80%
y una especificidad del 95% (9).

El diagndstico definitivo de la LMP requiere biopsia cerebral. Sin embargo, en
pacientes con un cuadro clinico, neurorradiolégico y un resultado positivo en la PCR
del LCR para virus JC puede prescindirse de la biopsia (9,14). Al contrario, un resulta-
do negativo de la PCR no descarta este diagnéstico (9).

Tratamiento

En la actualidad no existe ningun tratamiento eficaz para la LMP (9,14). Ni el trata-
miento con arabinésido de citosina (15), ni con cidofovir, un analogo de los nucleoti-
dos con actividad in vitro frente al virus JC, han sido eficaces (9).

Varios estudios han sefialado la mejoria en la supervivencia de pacientes con LMP
gue reciben TARGA, especialmente asociado con inhibidores de la proteasa (9,14). Por
tanto, el TARGA es el tratamiento estandar de estos pacientes.

3. Encefalitis por citomegalovirus (CMV)

La infeccion previa por CMV es casi universal en pacientes VIH. En consecuencia, la
mayoria de complicaciones por CMV son el resultado de la reactivacion del virus cuan-
do se ha producido inmunosupresion muy grave ( linfocitos CD4+ <50 cel/uL) (16). La
infeccién por CMV generalmente se manifiesta como retinitis en pacientes VIH, pero
puede afectar a otros érganos incluyendo el sistema nervioso.

En el cerebro de muchos pacientes seropositivos se encuentran células citomegali-
cas aisladas cuya significacion clinica es incierta. Asimismo, pueden detectarse nédu-
los microgliales (agregados de macrofagos y microglia) que contienen CMV. La lesién
histolégica cerebral por CMV con correlato clinico mas evidente corresponde a una
ventriculoencefalitis, caracterizada por destruccion focal o difusa de las células del
epéndimo con destrucciéon y necrosis periventricular (16).

La ventriculoencefalitis, y en algunos casos la encefalitis micronodular, se asocian
con la aparicién de demencia subaguda en pacientes VIH (16). En contraste con la
demencia asociada al VIH, el 40% de pacientes muestran signos de focalidad neuro-
l6gica en forma de déficits de pares craneales, oftalmoplejia internuclear, y signos de
fosa posterior (sordera, nistagmo, ataxia, vértigo) (9,16). La mayoria de pacientes con
encefalitis por CMV tienen infeccién concomitante por CMV en otros érganos, parti-
cularmente en la retina (9,16).

El LCR muestra habitualmente cifras elevadas de proteinas, pleocitosis (con pre-
domino de PMN si coexiste radiculomielitis), y/o hipoglucorraquia (9). En los estudios
de neuroimagen caracteristicamente se observa realce periventricular con o sin agran-
damiento de los ventriculos (14,16). Es caracteristica la afectacion del nicleo semio-
val (14). No obstante, muchos pacientes pueden presentar una RM normal o inespe-
cifica (16).

Ni la serologfa plasmatica o del LCR son Utiles en el diagnoéstico de la enfermedad
por CMV (9). Los cultivos de CMV en el LCR son casi siempre negativos en casos de
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ventriculoencefalitis (9,16). La deteccién del DNA del virus por PCR en el LCR tiene una
sensibilidad del 79-100% (17). La especificidad, sin embargo, deber ser problematica
en una prueba de sensibilidad tan elevada.

Los pacientes con encefalitis por CMV fallecen, por lo general, en 1-7 meses del
diagndstico. El ganciclovir, el farmaco base del tratamiento de la retinitis por CMV,
alcanza niveles mas bajos en el cerebro y LCR que en suero, y no se asocia con una res-
puesta terapéutica favorable (9,16). El foscarnet, un analogo del pirofosfato, penetra
mejor la barrera hematoencefélica y se ha utilizado en el tratamiento de la enferme-
dad por citomegalovirus. Dado que tiene efecto sinérgico con ganciclovir, y la escasa
respuesta a la monoterapia, puede estar justificado el tratamiento combinado en estos
enfermos (9,16) (C-lI).

LINFOMA PRIMARIO DEL SNC (LPSNC)

El LPSNC es la tercera causa de enfermedad cerebral focal en pacientes con SIDA
(2). El linfoma primario cerebral suele tener un asiento supratentorial. El 30-50% de
pacientes presentan una lesién Unica, siendo multicéntricos en el resto. Casi todos
muestran un fenotipo de células B de alto grado de malignidad y tienen un curso muy
agresivo. La histologia mas frecuente es de linfoma inmunoblastico de células grandes
o de células pequenas no hendidas. Las lesiones muestran afectacion perivascular, fre-
cuentes figuras de mitosis, con un grado variable de necrosis (9,17). La enfermedad
excepcionalmente se disemina fuera del SNC (9).

Diagnéstico

Los linfomas no Hodgkin sistémicos en pacientes VIH pueden aparecer a lo largo de
todo el curso de la infeccion (17). En contraste, el LPSNC es una manifestacion tardia
de la infeccién por VIH, y los pacientes tienen recuentos de linfocitos CD4+ <50 cel/pL
(9,17). En el momento del diagnéstico los enfermos frecuentemente tienen otras mani-
festaciones de SIDA y un estado general comprometido. Los sintomas y signos de pre-
sentacion incluyen alteracion del estado mental (confusion, pérdida de memoria, apa-
tia) en el 48-60% de los casos; hemiparesia, disfasia, o trastornos sensoriales en el
31-78%; convulsiones (15-41%); afectacion de pares craneales (10-18%); y cefalea (5-
45%) (9,17). La mayoria de pacientes presentan sintomas B en el momento de la pre-
sentacion, tales como fiebre, sudoracién nocturna y pérdida de peso. La duracién
media de los sintomas antes del diagnéstico oscila entre 22-54 dias (9).

El LCR puede mostrar niveles de proteinas elevados y ligera pleocitosis mononucle-
ar. El examen citolégico tiene poca sensibilidad en el diagnéstico del linfoma no Hodg-
kin en pacientes con SIDA (9,17). Por otro lado, debe tenerse en cuenta que la pun-
cion lumbar en pacientes con lesiones ocupantes de espacio cerebral debe realizarse
con precaucion extrema y asegurandose mediante examen neurorradiolégico que no
hay riesgo de herniacion (3,7).

En cerca del 100% de pacientes con LPSNC asociado al SIDA puede detectarse el
genoma del virus de Epstein-Barr en las células linfomatosas mediante PCR (9,17,18).
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Por este motivo, la deteccion del ADN del virus de Epstein-Barr en el LCR, en un con-
texto apropiado, es suficiente para instaurar tratamiento (9) o indicar biopsia cerebral
(7,17).

Neurorradiologia

Tanto en la RM como en la TAC los linfomas se presentan como lesiones hipoden-
sas con captacion de contraste (homogénea y menos veces "en anillo") con efecto
masa y edema periférico. La RM tiene mayor sensibilidad que la TAC, pudiendo poner
de manifiesto lesiones no visibles en esta Ultima exploracion. Las lesiones se localizan
en los hemisferios cerebrales, ganglios basales, cerebelo, y, ocasionalmente, en el tron-
co cerebral. Son caracteristicas del LPSNC las lesiones de localizacién periventricular,
yuxtameningeas, en el cuerpo calloso o subependimarias.

La PET y el SPECT pueden ofrecer algunas ventajas marginales en el diagnéstico
diferencial de las lesiones malignas del SNC con respecto a la toxoplasmosis (7,9)
(C-I).

Tratamiento

La supervivencia media del LPSNC sin tratamiento ha sido de 1-2,5 meses. En el 50-
75% de pacientes la irradiacion holocraneal produce disminucién del tumor, alcan-
zandose una supervivencia media de 3-4 meses (9,17). La quimioterapia no ha sido efi-
caz en el tratamiento del LPSNC, pero puede ser una consideracion futura si mejora el
pronéstico de estos enfermos.

El papel del tratamiento antirretroviral actual no esta determinado en los pacientes
con linfoma; si bien algunas evidencias sugieren que el tratamiento con inhibidores de
proteasa puede ser beneficioso (9,17).

Consideraciones Finales

El diagnostico diferencial de las complicaciones neuroldgicas del SIDA es un proce-
so integrado, que comienza con la localizacién neuroanatdmica de los sintomas y sig-
nos. En el caso de las encefalopatias es Util dividirlas en aquellas enfermedades que
producen sintomas y signos predominantemente focales de aquellas que producen
una disfuncién cerebral méas generalizada; y éstas Ultimas, atendiendo al nivel de con-
ciencia como queda recogido en la tabla 1.

En la figura 2, por otra parte, ofrecemos una gufa para la orientacion diagndstica
de pacientes con encefalopatia e infeccion por VIH.
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La infecciéon por el VIH: Guia Practica

Tabla 1. Encefalitis (encefalopatias) en pacientes con infeccion avanzada por VIH

I. Encefalopatias Focales

A) Subagudas
- Toxoplasmosis cerebral

- Leucoencefalopatia multifocal progresiva

- Linfoma primario del SNC
- Micobacterias
- Criptococosis

- Encefalitis herpética (VHS-1, VHS-2)
- Encefalitis por virus varicela-zoster

- Otros

Il. Encefalopatias Difusas

A) Con conciencia preservada
- Demencia asociada al VIH

B) Con depresion de conciencia
- Encefalopatias metabdlicas
- Toxoplasmosis ("forma encefalitica")
- Encefalitis por CMV
- Encefalitis herpética (VHS-1, VHS-2)

B) Agudas

- Accidentes cerebrovasculares

Figura 1. Escala de demencia asociada-VIH

Puntuacion Max.

Registro de memoria
Decir cuatro palabras para recordar, en un segundo por
palabra (perro, sombrero, verde, melocotén).
Preguntarlas a continuacién al paciente.

Velocidad psicomotora
Pedir al paciente que escriba el alfabeto en mayusculas y
registrar el tiempo en segundos.
<21seqg=6;21,1-24seqg =05, 24,1-27 seg = 4; 27,1-30
seg = 3; 30,1-33seg =2; 33,1-36 seg= 1, >36 seg =0

() 4

Memoria reciente

Solicitar las cuatro palabras registradas anteriormente.
Dar un punto por cada una de ellas dichas correctamente

() 2

Construccional
Copiar el cubo en 3 dimensiones de abajo. Registrar el
tiempo en segundos. < 25 seg = 2; 25-35 seg = 1; >35
seg = 0.

— /12 TOTAL

En general, una puntuacion <6/12 indica una alteracién significativa
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Capitulo 20. Encefalitis y encefalopatias en pacientes infectados por el VIH

Figura 2. Procedimiento Diagnoéstico de los Sintomas Neurolégicos

Infeccion Avanzada por VIH

+
Alteracion Nivel de Conciencia o Funciones Superiores.
Déficits Neurologicos Focales. Convulsiones. Cefalea (Severa o Persistente)

TAC con contraste o RMN (con gadolinio)
Serologia de Toxoplasma, VDRL, Antigeno Criptocécico
[]

(Resultados Neuroimagen)

Q_esiones Multiples con Realce) Q_esiones Atipicas para Toxoplasmosia ( No lesiones o Atrofia )

TrEtarT]ignto Trgtanygnto Biopsia Pen\ll-:riltorlncislar ( Puncion Lumbar )
mpirico RADRICO) . Esteroataxica | | Comienzo RapldO

Toxoplasmosis Toxoplasmosi Encefalopatla

°
.
.

No R Tratam|ento de
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RMN en 2 CMV en LCR por
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