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Resumo

Introducdo: As complicacdes neuroldgicas associadas a infecao por Virus da Imu-
nodeficiéncia Humana (VIH) surgem em quase 70% dos individuos infetados, com
incidéncia decrescente desde a disseminacdo da terapia anti-retroviral (TARV), mas
mantendo um impacto significativo na qualidade de vida e mortalidade.

Objetivos: Este artigo pretende fazer uma revisdo das principais complicagdes
neuroldgicas associadas ao VIH, retratando o panorama epidemiolégico atual e des-
crevendo as principais linhas de orientagdo diagndstica e terapéutica.

Desenvolvimento: Apds entrada em circulagdo, o VIH infeta precocemente o sis-
tema nervoso central (SNC), atravessando a barreira hemato-encefalica e replican-
do-se principalmente na microglia e células da linhagem monocitica. As complica-
¢oes neuroldgicas do VIH podem ocorrer durante a primoinfecdo ou durante a fase
sintomética da doenca e afetam quer o SNC quer o sistema nervoso periférico. Al-
gumas resultam da agdo direta do VIH, tais como os distlrbios cognitivos associados
ao VIH, a mielopatia vacuolar, algumas neuropatias periféricas e miopatias. Outras
consistem em neoplasias oportunistas, como o linfoma priméario do SNC, ou surgem
no contexto de infecdes oportunistas nomeadamente a meningite tuberculosa, a
meningite criptocdcica, a leucoencefalopatia multifocal progressiva, a infecdo por
citomegalovirus e a toxoplasmose cerebral. Algumas destas entidades clinicas sao
definidoras de SIDA independentemente da contagem de linfécitos CD4+, dado o
seu mau prognodstico e a importancia para o inicio da TARV. Raramente, estes do-
entes podem desenvolver uma sindrome inflamatéria de reconstituicdo imune do
SNC em resposta a TARV, desmascarando ou agravando uma infecdo oportunista ou
desenvolvendo uma resposta imune contra antigénios do préprio.

Conclusdes: Apesar da disseminagdo da TARV ter permitido uma diminuicao glo-
bal das complicacbes neuroldgicas associadas ao VIH e mortalidade associada, estas
continuam a merecer especial atengdo, pela sua frequéncia e especificidade. Sao ne-
cessarios estudos que clarifiqguem os mecanismos neuropatogénicos e que definam
o papel especifico dos antirretrovirais na prevencao e tratamento das complicacGes
neuroldgicas nestes doentes.

Abstract
Introduction: Neurological complications related to Human Immunodeficiency
Virus (HIV) infection occur in almost 70% of HIV-infected patients and despite the
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decreasing incidence since the highly active antiretroviral therapy (HAART) dissemi-
nation, these still have a significant impact on quality of life and mortality.

Objectives: The purpose of this article is to review the main neurological compli-
cations of HIV, overviewing its current epidemiology and approaching the practice
guidelines for the diagnosis and management.

Main text: After entering the bloodstream, the HIV early infects the central nerv-
ous system (CNS), crossing the blood-brain barrier and replicating mainly in the mi-
croglia and other monocytic cells. The neurological complications of HIV infection
may occur during the primoinfection or the symptomatic phase of the disease and
affect both the CNS and the peripheral nervous system.

These conditions may result from a direct effect of HIV, as the HIV-associated
neurocognitive disorders, vacuolar myelopathy, some peripheral neuropathies and
also myopathies. Others include opportunistic tumors, as CNS primary lymphoma,
or arise in the context of opportunistic infections, namely tuberculous meningitis,
cryptococcal meningitis, progressive multifocal leukoencephalopathy, cytomegalo-
virus infection and cerebral toxoplasmosis. Some of these entities are AIDS defining
regardless of CD4+ lymphocyte count, given their poor prognosis and their impor-
tance for starting treatment with HAART. Rarely, HIV-infected patients may suffer a
CNS immune reconstitution inflammatory syndrome after HAART, which unmasks
or worsens an opportunistic infection or results in an immune response against self-
antigens.

Conclusions: Although the HAART dissemination has allowed a decreasing in
prevalence and mortality associated to neurological complications of HIV, these
complications still merit special attention because of their frequency and specificity.
More studies are needed to clarify the neuropathogenic mechanisms and to define
the specific role of antiretrovirals in the prevention and treatment of neurologic com-
plications of HIV infection.

1. Introducgdo

A'infecdo por Virus da Imunodeficiéncia Humana (VIH),
responsavel pela Sindrome da Imunodeficiéncia Adquiri-
da (SIDA), tornou-se uma pandemia desde 1981, ano em
que foi descrito como entidade clinica distinta. Segundo a
Organizacao Mundial de Satde, existem atualmente 36,7
milhdes de pessoas infetadas em todo o mundo, a maioria
por VIH-| e uma minoria por VIH-2.)

Portugal mantém as maiores taxas de prevaléncia e
incidéncia em adultos da Europa Ocidental, com 57.574
casos notificados.® Dos 886 novos casos reportados em
2017, 60,6% resultaram de transmissido heterossexual,
36,9% de transmissio homossexual e |,5% do consumo
de drogas injetaveis, refletindo a tendéncia para o aumen-
to do nimero de casos associados a contactos sexuais de
risco e diminuicdo dos associados a toxicodependéncia.
@ Com a introducio da terapia anti-retroviral (TARV)
combinada em 1996, a infecdo pelo VIH transformou-

-se numa doenca crénica, com taxas de morbilidade e
mortalidade decrescentes e uma sobrevida média que
se aproxima da dos individuos seronegativos, se diag-
nosticada e tratada atempadamente.®4

As complicagdes neuroldgicas associadas ao VIH sur-
gem em quase 70% dos individuos infetados, com uma
incidéncia decrescente desde a disseminacao da TARY,
mas mantendo um impacto significativo na qualidade de
vida e mortalidade.*>¢ Enquanto algumas destas compli-
cag6es dependem unicamente da agdo do VIH, outras sao

causadas por infecdes ou neoplasias oportunistas.*¢

2. Objetivos

Este artigo pretende fazer uma revisao das principais
complicagdes neuroldgicas associadas a infecao VIH,
retratando o panorama epidemiolégico atual e descre-
vendo as principais linhas de orientacao diagnéstica e

terapéutica.
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3. Desenvolvimento
3.1 Neuropatogenia do VIH

O VIH é um lentivirus da familia Retroviridae, trans-
mitido por via sexual, hematogénica e vertical.®” Infeta
principalmente linfécitos T auxiliares, mas também mo-
nécitos, macréfagos e células microgliais, que expres-
sam o recetor de superficie CD4 e co-recetores CCR5
e/ou CXCR4.5 Dentro das células humanas, a trans-
cricdo do RNA viral depende da transcriptase reversa
transportada pelo virus. Nao havendo enzimas repara-
doras dos erros de transcricdo, as mutagdes genéticas
sdo frequentes, facilitando o desenvolvimento de resis-
téncias a terapéutica.('” Além disso, o VIH permanece
inativo e num estado nao-replicativo dentro das células,
permitindo-lhe escapar a detecao e eliminagao pelo sis-
tema imunitario.'%

Apos entrar em circulacdo, o virus infeta precoce-
mente o sistema nervoso central (SNC), atravessando a
barreira hemato-encefilica (BHE), diretamente ou atra-
vés de células infetadas, replicando-se principalmente na
microglia e células da linhagem monocitica.®*!"'2 O VIH
infeta também os astrécitos, de forma limitada, nao-re-
plicativa e independente do recetor CD4, mas nao os
neurénios ou os oligodendrécitos.©*!12

A lesao do SNC ocorre por agdo direta do virus ou
indiretamente através de fatores do hospedeiro.('? A
lesao direta pelo VIH é atribuivel as suas proteinas neu-
rotéxicas, uma proteina do invélucro nuclear (gpl20)
e uma proteina ativadora transcripcional (Tat), as quais
causam lesdo sinaptico-dendritica, disfungdo mitocon-
drial, astrocitose reativa, microgliose e morte celular.
®101213) Os fatores do hospedeiro incluem fatores hu-
morais, com libertacdo de citocinas e quimiocinas por
células infetadas e nao-infetadas, no contexto da respos-
ta inflamatéria viral.®8'213) Este processo inflamatério
local aumenta a permeabilidade da BHE, promovendo a
entrada de macrdéfagos infetados no SNC e concentra-
¢oes crescentes de neurotransmissores excitatorios.®'?

A'infegao por VIH esta também associada a patologia
do sistema nervoso periférico (SNP) sendo a polineu-
ropatia sensitiva distal (PNSD) a entidade mais comum,
atribuivel a lesdo neuropatica pelo proéprio virus, des-
regulacdo imunitaria e neurotoxicidade da TARV e da
antibioterapia frequentemente utilizada.('*'*'®

Importa ainda considerar comorbilidades que ampli-
ficam o efeito patogénico do virus, tais como co-infe-

¢oes, alcool e drogas.'” Além disso, grande parte das

complicagdes neurolégicas associadas a infe¢ao por VIH
resulta de infecoes e neoplasias oportunistas que sur-

gem no contexto da imunodeficiéncia.®'?

3.2 Histoéria natural da doenca
Primoinfecao

A primoinfecao por VIH pode ser assintomatica ou
apresentar-se sob a forma de uma sindrome retroviral
aguda (SRA) de gravidade variavel, duas a quatro sema-
nas apds o contagio, altura em que o diagnéstico pode
ser possivel apenas por polymerase chain reaction (PCR)
do sangue periférico.!%'"'9 A SRA ocorre em até 90%
dos individuos infetados, com sintomas do tipo mono-
nucleose, acompanhando o surto inicial de virémia plas-
matica e a queda abrupta das contagens de linfécitos
CD4+.!" Os sintomas neuroldgicos surgem em 10%
destes individuos, tendencialmente naqueles com cargas
virais mais elevadas no LCR, podendo afetar o SNC e o
SNP (tabela I).(¢!"

Tabela I. Complicagdes neuroldgicas da sindrome retroviral aguda

Sistema Nervoso Central | Sistema Nervoso Periférico

Meningoencefalite

e Polimiosi
assética olimiosite

Encefalomielite

disseminada aguda Sindrome da cauda equina

Mielite transversa Nevrite braquial

Polineuropatia
desmielinizante inflamatéria
aguda

Fase assintomdtica ou de laténcia

A fase assintomatica durante a qual ocorre um pro-
gressivo aumento da carga viral e diminuicao das conta-
gens de linfécitos CD4+, tem uma duracdo média de 10
anos nos doentes nao-tratados, podendo prolongar-se
até 30 anos naqueles que recebem TARV.*® Durante
esta fase, podem verificar-se alteragées assintomaticas
do LCR, com pleocitose ligeira, hiperproteinorraquia e

bandas oligoclonais.('”)

Fase sintomadtica

Com a progressao da doenca, as manifestacoes cli-
nicas tornam-se mais frequentes (tabela Il). Os sistemas
de classificagao da infecdo por VIH variam conforme a
entidade classificadora.('®? No entanto, é uninime que
determinadas entidades clinicas sao definidoras de SIDA

independentemente da contagem de linfocitos CD4+,
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Tabela Il. Complicages neurolégicas associadas ao VIH

CD4 > 500/mm? 500/mm3> CD4 > 200/mm3 CD4 < 200/mm3
Meningite assética aguda/crénica/recorrente
>~
= DCL-VIH DAV
B ielopati
=Y Mielopatia vacuolar
s
>-g PDIA PDIC
o
o SILD
g2
b = o Mononeuropatia multipla
‘G o
o=| ¢ | @ PNSD-ARV
0 qq_) Q
< £ | 2 PNSD-VIH
o o
£ § Polimiosite
" o & Meningite tuberculosa/tuberculomas
©
‘@ Reativagdo do Virus Varicela Zoster
-_
ag"_‘g Toxoplasmose cerebral
cc
o LMP
o 9 Meningite criptococica
x§ﬂ & eningi P
2 LPSNC
[
- CMV do SNC/SNP

Legenda: CMV - Citomegalovirus; DAV — Deméncia Associada ao VIH; DCL-VIH — Défice Cognitivo Ligeiro Associado ao VIH; LMP —
Leucoencefalopatia Multifocal Progressiva; LPSNC - Linfoma B Primario do Sistema Nervoso Central; PDIA — Polineuropatia Desmielinizante
Inflamatéria Aguda; PDIC - Polineuropatia Desmielinizante Inflamatéria Crénica; PNSD-ARV - Polineuropatia Sensitiva Distal Associada aos
Antirretrovirais; PNSD-VIH — Polineuropatia Sensitiva Distal associada ao VIH; SILD — Sindrome de Infiltracéo Linfocitica Difusa; SNC — Sistema
Nervoso Central; SNP - Sistema Nervoso Periférico; SRA — Sindrome Retroviral Aguda.

dado o mau prognéstico que acarretam e a sua impor-  des distintas®":

tancia para o inicio da TARV (tabela IIl). a) Défice cognitivo assintomatico (DCA): défice li-
geiro em dois ou mais dominios cognitivos, sem

3.3 Complicacoes neurolégicas por acao direta do repercussao nas atividades de vida diaria;

VIH b) Défice cognitivo ligeiro associado ao VIH (DCL):

3.3.1 Cérebro défice ligeiro a moderado em dois ou mais domi-

Disturbios cognitivos associados ao VIH nios cognitivos, com repercussao leve sobre as ati-

Os disturbios cognitivos resultam de degenerescén- vidades de vida diaria;
cia neuronal e da lesdo sinaptico-dendritica diretamente c) Deméncia associada ao VIH (DAV): défice mode-
atribuiveis ao VIH.('®!"'3 Organizam-se em trés entida- rado a grave em dois ou mais dominios cognitivos,

Tabela Ill. Complicagbes neuroldgicas associadas a SIDA

SNC SNP

Acio direta do VIH Deméncia associada ao VIH

Mielopatia vacuolar PNSD-VIH

Tuberculose cerebral
Encefalite/ventriculoencefalite, mielite/radiculomielite por CMV

Infe¢Ges e neoplasias | LMP Polirradiculite, mononeuropatias
oportunistas Toxoplasmose cerebral multiplas por CMV

Meningite criptocécica

LPSNC
latrogénicas PNSD-ARV

Legenda: CMV - Citomegalovirus; LMP — Leucoencefalopatia Multifocal Progressiva; LPSNC - Linfoma B Primério do Sistema Nervoso Central;
PNSD-ARV - Polineuropatia Sensitiva Distal associada aos antirretrovirais; PNSD-VIH — Polineuropatia Sensitiva Distal associada ao VIH.
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com repercussao profunda nas atividades diarias,
tornando o doente dependente.

O DCA e o DCL podem surgir em estadios de imu-
nossupressao leve a moderada, evoluindo ou nao para
deméncia. Com a disseminagdao da TARV, verificou-se
uma diminuicdo significativa da prevaléncia de DAYV, de
15% para 2%, enquanto o DCL mantém taxas de pre-
valéncia na ordem dos 30 a 50%.('%'32!2 Mais recente-
mente, o aumento da esperanca média de vida destes
doentes resultou num discreto aumento da prevaléncia
dos distarbios cognitivos associados ao VIH.(3%) Os fa-
tores de risco incluem uma carga viral elevada em esta-
dios iniciais, baixa contagem de linfécitos CD4+, baixo
indice de massa corporal, sintomas sistémicos, uso de
drogas injetaveis e sexo feminino.”

A DAV é uma deméncia subcortical e uma das con-
dicoes definidoras de SIDA. Inicia-se tipicamente com
contagens de linfécitos CD4+ abaixo de 200/mm?,
embora possa ocorrer com contagens superiores.?
Sem tratamento, evolui irreversivelmente ao longo de
meses, com agravamento progressivo dos défices cog-
nitivos, alteracdes neuropsiquiatricas e motoras.8!%
Desde a introducao da TARV, o curso clinico é mais va-
riavel: alguns doentes apresentam formas rapidamente
progressivas, noutros a doenca evolui mais lentamente
e noutros existe recuperagio parcial ou completa.”?®

A ressonancia magnética cranio-encefalica (RM-CE)
pode apresentar atrofia corticossubcortical associada
a hiperintensidades periventriculares em T2, nio cap-
tantes de contraste (figura 1).?" Estas lesdes traduzem
acumulagao de agua e nao desmielinizagdo, podem ser
reversiveis com a TARV e implicam o diagnéstico dife-
rencial com leucoencefalopatia multifocal progressiva

(LMP).72% A espectroscopia pode mostrar um aumento

Figura 1. Deméncia associada ao VIH. RM-CE a revelar extenso hi-
persinal em T2 (A), sem tradugao em T1 (B), interessando a substan-
cia branca periventricular fronto-parietal bilateral (de predominio
direito) e temporal direita, coroas radiadas, cépsulas internas,
talamos, pedinculos cerebrais, protuberancia e pedinculos cerebe-
losos médios, correspondendo a edema intersticial, no contexto de
leucoencefalopatia associada ao VIH.

da colina (refletindo astrocitose) e uma diminuicdo do
N-acetil aspartato (refletindo lesio neuronal).?)

A carga viral no liquor correlaciona-se com a gravida-
de da doenca nos doentes nao-tratados mas nao naque-
les submetidos a TARV.78!7)

O tratamento da DAV baseia-se na TARY, com trés
ou mais antirretrovirais.?*?” Nenhum agente neuropro-
tetor ou neurorreparador foi ainda validado para uso
nos doentes com DAV.*")

3.3.2 Medula
Mielopatia Vacuolar

A mielopatia vacuolar (MV) é a mielopatia mais fre-
quente nos doentes VIH.? Nos individuos nio tratados
manifesta-se clinicamente em 5 a 10%, com uma pre-
valéncia pos-mortem muito superior (50%).*” Nos in-
dividuos sob TARY, esta patologia tornou-se pouco fre-
quente, surgindo apenas em casos de imunossupressao
grave.®)

A MV resulta da degenerescéncia das vias longas,
principalmente dos corddes laterais e posteriores da
medula espinhal toracica.**”) Manifesta-se com parapa-
résia espastica ndao dolorosa progressiva, hiperreflexia,
ataxia sensitiva e bexiga neurogénica.“’¢') Os mem-
bros superiores sdo menos frequentemente afetados.*

Sendo o diagnéstico definitivo apenas possivel por
biépsia, o diagndstico é, na pratica, de exclusdo. Devem
ser realizados exames complementares para excluir ou-
tras causas de mielopatia, incluindo niveis de vitamina
B12, analise de LCR, serologias para citomegalovirus
(CMV), virus varicela zoster (VVZ), virus herpes sim-
ples (VHS), virus linfotrépico de células T humano tipo |
(HTLV-1) e sifilis, cultura de micobactérias e exames de
imagem.“¢7!') A RM medular é geralmente normal, mas
pode revelar atrofia e hipersinal das colunas posteriores
em T2, sem captacao de contraste.’"')

A TARV nao se tem mostrado eficaz, permanecendo

o tratamento sintomatico.*7')

3.3.3 Nervo

As neuropatias periféricas sdo as complicagdes neu-
rolégicas mais frequentes nos doentes VIH, com maior
prevaléncia na era pds-TARV pelo aumento da sobrevi-
da.® Podem resultar do efeito direto do VIH, desregu-
lagao imune, infecdes oportunistas (I0) ou da toxicidade
da TARV.('429)
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Polineuropatia sensitiva distal

A polineuropatia sensitiva distal (PNSD) é a poli-
neuropatia mais frequente, desenvolvendo-se princi-
palmente em estadios de imunossupressao grave, com
uma prevaléncia clinica de 30-60% e histopatolégica
pos-mortem préxima de 100%.(1429)

Pode dever-se a lesdo direta pelo virus e/ou a toxici-
dade da TARY, principalmente dos analogos nucleoside-
os da transcriptase reversa e inibidores da protease. ('3

Desde a introducao da TARY, ocorre com conta-
gens mais elevadas de linfécitos CD4+ e mesmo com
cargas virais indetetaveis, assumindo-se como fatores
de risco: baixas contagens de linfécitos CD4+, défices
nutricionais, diabetes mellitus, baixa densidade de fibras
nervosas intraepidérmicas, uso de drogas neurotéxicas
e consumo de alcool.('>!7)

A apresentagao clinica é semelhante para as formas
causadas por lesao direta pelo virus ou iatrogénicas.
(1430 No entanto, a PNSD associada a TARV inicia-se
geralmente de forma mais abrupta e rapidamente pro-
gressiva, algumas semanas apés o inicio da terapéutica,
podendo desmascarar uma PNSD subclinica.('"*!” Os
principais sintomas consistem em disestesias e alodinia
simétricas, inicialmente nos pés, com progressao ascen-
dente, podendo evoluir para o tipico padrao de “meia e
|UVa".(I4'|5'30)

O diagndstico é essencialmente clinico. A eletromio-
grafia e os estudos de conducao nervosa sao geralmente
normais.®% A biépsia de pele com medicio da densidade
das fibras nervosas intraepidérmicas é Util para o diag-
ndstico e monitorizagao da progressao da doenca.

Nos doentes com PNSD associada a TARYV, os sin-
tomas geralmente melhoram apés redugio da dose ou
suspensdo do farmaco.®) Esta opgdo é muitas vezes di-
ficil, principalmente quando ha uma boa resposta labo-
ratorial, devendo ser sempre discutida com o doente.
(7 O tratamento sintomatico é semelhante ao de outras

neuropatias dolorosas.('*!7)

Polineuropatia desmielinizante inflamatoéria aguda e
crénica

Uma polineuropatia desmielinizante inflamatéria
aguda (PDIA) do tipo Guillain-Barré pode ocorrer du-
rante a SRA, nas fases precoces da infecao por VIH ou
associada a SIRI.®'3? A apresentagdo clinico-patolégica
e a abordagem terapéutica sio semelhantes as do indi-

viduo imunocompetente, a excecdao do LCR que pode

nao apresentar dissociagao albumino-citolégica devido
a uma ligeira pleocitose linfocitica.®'*?? Os casos de re-
corréncia sao raros.®"

A polineuropatia desmielinizante inflamatéria crénica
(PDIC) ocorre geralmente em estadios de imunossu-
pressdo moderada a grave.®'9 Ao contrario dos doen-
tes nao infetados, nos quais a doenga apresenta um cur-
so recorrente-remitente, nos doentes VIH é geralmente
monofasica e lentamente progressiva.®?? O tratamento
é semelhante ao dos doentes nao-VIH, acrescendo a
TARV.(D

Mononeuropatia multipla

A mononeuropatia multipla pode ocorrer em qual-
quer estadio da doenca e caracteriza-se pelo desenvol-
vimento progressivo, ao longo de semanas, de défice
sensitivo-motor assimétrico dos membros inferiores.
(62932 Os sintomas podem tornar-se simétricos, atingir
os membros superiores e, menos frequentemente, os
nervos cranianos.?

Apresenta geralmente bom prognéstico, com me-
lhoria espontinea ou apds corticoterapia.®? No entan-
to, um padrao neuropatico semelhante pode surgir no
contexto de infecao pelo CMV, apresentando tratamen-

to e progndstico distintos.¢323%

3.3.4 Muasculo

As complicacdes musculares podem ocorrer em
qualquer estadio da infecdo e apresentam um espetro
clinico vasto, incluindo: |) miopatias associadas ao VIH,
designadamente polimiosite, miosite por corpos de in-
clusdao, miopatia nemalinica, sindrome de linfocitose
infiltrativa difusa, sindrome de emaciagao, processos
vasculiticos, sindromes miasténicas e fadiga crénica; 2)
miopatias iatrogénicas; 3) piomiosite; 4) infiltracdo tu-
moral e 5) rabdomiélise.®*3 Um quadro clinico inespe-
cifico de mialgias e fadiga é transversal a maioria destas
complicagbes, tornando a abordagem diagnédstica dificil
e exigindo, frequentemente, realizacao de bidpsia mus-
cular para o diagnéstico definitivo.®? Podem ocorrer
elevagbes assintomdticas da creatinina-cinase (CK) e
aldolase em até 15% dos doentes.®*

Piomiosite
A piomiosite ocorre em estadios tardios da infecao
VIH e caracteriza-se por abcessos musculares, fre-

quentemente envolvendo o quadricipite, os gliteos e
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o iliopsoas.®? O agente mais comummente implicado
é o Staphylococcus aureus.®?3® Um quadro inicialmente
indolente de mialgias e febre baixa pode ser indistingui-
vel do de outras miopatias inflamatérias.®® A TC, a RM
e a ecografia de tecidos moles podem ser Uteis para o
diagnéstico.(236)

Polimiosite associada ao VIH

A polimiosite ocorre tipicamente nos estadios iniciais
da infecdo.(373® As caracteristicas clinicas e histolégi-
cas sdo semelhantes as da polimiosite em imunocompe-
tentes, a excegao de geralmente ocorrer em individuos
mais jovens e com niveis de CK mais baixos ou normais.
(537 A RM evidencia um hipersinal sem realce em anel
em T2 (ao contrario da piomiosite, que tipicamente tem
realce em anel), ajudando na realizagao de bidpsia que
faz o diagnéstico definitivo.7:3

A maioria dos casos respondem favoravelmente a
corticoterapia, podendo recorrer-se a outros imuno-
moduladores (como o metotrexato e a azatioprina) nos

casos refratarios.®

Miosite por corpos de inclusdo e Dermatomiosite

A miosite por corpos de inclusao (MCI) e a derma-
tomiosite (DM) sao miopatias inflamatérias raras nos
doentes VIH.(240)

A MCI associada ao VIH tende a afetar doentes mais
jovens e a apresentar-se com niveis de enzimas muscula-
res mais elevados.®? Embora nio haja tratamento eficaz,
alguns autores sugerem algum beneficio com IGIV.®?

A DM esta descrita associada a SRA e a estadios de
imunossupressio moderados a graves.“" O tratamento
de primeira linha é semelhante ao dos individuos imu-
nocompetentes, com altas doses de corticdides, mas as
IGIV também ja foram descritas como promissoras nos
casos refratarios.“*)

Miopatia induzida por zidovudina

A miopatia induzida por zidovudina é uma miopatia
mitocondrial dose-dependente e reversivel, que afeta
até [7% dos doentes sob tratamento crénico com zi-
dovudina.®” Menos frequentemente pode ocorrer com
outros inibidores da transcriptase reversa, lamivudina,
zalcitabina e didanosina.®**? Esta miopatia é clinica e
imagiologicamente indistinguivel da polimiosite associa-
da ao VIH.(+374243) Histopatologicamente, caracteriza-

-se pela presenca de “fibras vermelhas rasgadas” e fibras

citocromo-oxidase-negativas. 4%

A atividade espontanea anormal na EMG e as CK
elevadas favorecem o diagnéstico de uma miopatia in-
flamatéria em detrimento da miopatia induzida por zi-
dovudina, embora a polimiosite também possa cursar
com niveis baixos ou normais de CK.“?

O tratamento consiste na descontinuacao da zidovu-

dina e substituicdo por antirretrovirais alternativos. 242

Miopatia nemalinica

Existem casos raros reportados de miopatia nemali-
nica associada a infecio pelo VIH.(2#4%) Esta é uma mio-
patia lentamente progressiva e de gravidade variavel.?
Caracteriza-se por fraqueza muscular proximal, poden-
do afetar os musculos extensores do pescogo, causar
disfagia e até mesmo faléncia respiratéria.2*Y No exa-
me histolégico com tricrémio de Gomori identificam-
-se estruturas vermelhas escuras em forma de bastao,
denominadas “corpos nemalinicos”.(324¢)

O tratamento consiste em IGIV e/ou melfalano, ha-
vendo relatos de eficicia com prednisolona.®4)

3.4 Infecoes e neoplasias oportunistas

Apesar da significativa diminuicao desde a introdu-
cao da TARY, a incidéncia anual de infecoes oportunistas
continua a aumentar em algumas regides do mundo.®
Ocorrem geralmente em estadios avancados, quando
as contagens de linfécitos CD4+ caem abaixo de 200/
mm?, e podem afetar o SNC e o SNP® Muitas destas
condicdes sdo definidoras de SIDA, incluindo a menin-
gite tuberculosa, meningite criptocécica, LMP, infecao
por CMV, toxoplasmose cerebral e o linfoma primario
do SNC.¢19

A reativacao do VVZ e a neurossifilis podem ocorrer
em qualquer estadio da infecdo e, nao sendo definidoras
de SIDA, sdo aqui referidas pelas suas particularidades

nestes doentes.

Meningite tuberculosa

A infecao por VIH constitui um fator de risco para
formas disseminadas de tuberculose, incluindo a me-
ningite tuberculosa.“’*® Nos paises desenvolvidos, esta
resulta geralmente da reativacdo da infecao prévia pela
Mpycobacterium tuberculosis em doentes imunodeprimi-
dos, na sequéncia de disseminacao hematogénica para
as meninges. 450

A meningite tuberculosa desenvolve-se geralmente
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em estadios de imunossupressio severa.®® A sua apre-
sentacgao clinica é semelhante a dos individuos imuno-
competentes, a excecao do LCR tendencialmente me-
nos inflamatério. 4749

O teste da tuberculina e a andlise de libertagao de
gama-interferao por QuantiFERON-TB Gold sao pouco
fiaveis, com sensibilidades de 31 e 60%, respetivamen-
te.®) As culturas de micobactérias no LCR séo demora-
das e pouco sensiveis.*’*) A detecido por PCR é mais
rapida e o seu uso combinado com a pesquisa de bacilos
acido-resistentes aumenta a sensibilidade para mais de
80%.647)

Os exames de imagem mostram frequentemente
lesdes ocupantes de espago, como granulomas tuber-
culosos e abcessos, associadas a espessamento menin-
geo (figura 2 e 3).©9 Pode também ocorrer hidrocefalia e

enfartes cerebrais por arterite.-

Figura 2. Meningite tuberculosa. (A) RM-CE em ponderacéo FLAIR
mostrando lesdo expansiva corticossubcortical occipital direita,
medindo cerca de 15,8 x 11,3x 8,4 mm nos seus maiores eixos,
isointensa em FLAIR e com edema a periferia; (B) captagdo em

anel estendendo-se a pagquimeninge apds injecao de produto de
contraste. (C) No estudo espectroscépico encontra-se um pico de
lipidos com presenga quase nula de NAA, creatina e colina. As cara-
cteristicas imagioldgicas sdo altamente sugestivas de granuloma
associado a meningite tuberculosa.

O tratamento é igual ao dos individuos imunocom-
petentes, com tuberculostaticos durante pelo menos 12
meses.®4) O atraso no seu inicio aumenta considera-
velmente a mortalidade, pelo que deve ser iniciado as-
sim que haja suspeita clinica.*’*> A TARV também deve
ser iniciada o mais precocemente possivel, preferencial-
mente nas primeiras oito semanas do tratamento com
tuberculostaticos.®® Os doentes com contagens de lin-

fécitos CD4+ inferiores a 50/mm?, beneficiam do inicio

Figura 3. Empiema medular tuberculoso. (A) RM medular em
ponderagéo T2 a revelar colegao intracanalar com cerca de 9,5mm
de maior espessura, interessando o espago subdural medular de T4
a L4, e que apds contraste (B) exibe realce heterogéneo e irregular,
com esboco de formacgées loculadas na vertente lombar inferior.
Condiciona compressao e moldagem do corddo medular subja-
cente, que exibe hipersinal espontaneo em T2 (A) a traduzir edema
medular por provével congestéo venosa. O conjunto das imagens
é compativel com empiema medular contendo lesées abcedadas,
traduzindo lesdes de indole granulomatoso (tuberculose).

-
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da TARV nas primeiras duas semanas, pela reducio da

morbimortalidade associada.%°"

Meningite criptocécica

A meningite criptocécica é a infecdo flngica mais fre-
quente nos doentes VIH.®%? Apesar da incidéncia de-
crescente, esta associada a morbilidade e mortalidade
elevadas.(4!!1752 Resulta da reativagio de uma infecdo
latente pelo Cryptococcus neoformans, apds dissemina-
cao hematogénica para as meninges e acumulacdo de
esporos nos espagos perivasculares, formando “quistos
em bolha de sabdo”.¢*?

E uma meningite crénica, com alta propensao para o
desenvolvimento de hidrocefalia comunicante e hiper-
tensdo intracraniana.®® Apenas 1/3 dos doentes apre-
sentam sinais meningeos classicos.®'?) A apresentacdo
focal, sob a forma de criptococomas, é muito menos
frequente.(!”

O exame citoquimico do LCR é normal em 25 a 30%
dos casos.®'”) Nos restantes, pode verificar-se aumento
da pressao de abertura, pleocitose linfocitica moderada,
hiperproteinorraquia e consumo de glicose.® O diag-
néstico de meningite criptocdcica pode ser realizado
através do doseamento do antigénio criptocdcico ou da

visualizacdo de leveduras capsuladas no LCR com tinta-
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Figura 4. Meningite criptocécica. (A e B) RM-CE em T2 a revelar
focos de hipersinal, arredondados, localizados nos nticleos cauda-
dos (predominio esquerdo), bragos anteriores das cépsulas internas
e nucleos lenticulares. Algumas destas areas exibem contornos
arredondados e limites bem definidos, ao longo dos espagos
perivasculares alargados, traduzindo infiltragdo por pseudoquistos
gelatinosos com formacao de criptococomas. (C e D) RM-CE em
T1 com gadolinio mostrando auséncia de realce anémalo pelas
lesGes acima descritas. (C) As lesdes referidas apresentam ténue
hipossinal em T1. (D) E ainda evidente uma lesdo mesencefalica
com caracteristicas de sinal semelhantes, hipointensa em T1 e sem
captagao de contraste.

-da-china, embora as culturas sejam mais demoradas.
(753 A neuroimagem é geralmente normal, mas pode
revelar hidrocefalia, meningite da base e criptococomas,
sob a forma de granulomas captantes de contraste (figu-
ra 4). As lesdes sao tipicamente multifocais e evoluem
posteriormente para focos sequelares hiperintensos em
T2 e FLAIR.(")

O tratamento inclui TARV e terapéutica antiflingi-
ca com anfotericina B e flucitosina durante pelo me-
nos duas semanas, seguido de fluconazol durante pelo
menos oito semanas.®'"?) A profilaxia secundaria com
fluconazol deve ser mantida pelo menos |12 meses, pon-
derando-se a sua suspensao nos casos de contagens de
linfécitos CD4+ superiores a 100/mm? e niveis de VIH

indetetaveis durante 3 meses.”

Leucoencefalopatia multifocal progressiva
A LMP é uma doenca desmielinizante subaguda pro-
gressiva causada pela reativacdo da infecao latente pelo

virus JC (VJC), que infeta de forma assintomatica 50-

90% da populagao, na infancia ou idade adulta precoce.
115455 O V]C infeta principalmente oligodendrécitos e
astrécitos, causando lise celular e lesdes desmielinizan-
tes multifocais coalescentes. 9

Manifesta-se em individuos imunocomprometidos,
principalmente naqueles infetados pelo VIH (80% dos
casos).”*% Nestes, ocorre geralmente com contagens
de linfécitos CD4+ inferiores a 100/mm3.¢Y Apesar da
incidéncia anual decrescente pés-TARV, esta diminuicao
ficou muito aquém do esperado, provavelmente pelo
efeito ativador das proteinas do VIH sobre o VJC.® Atu-
almente, a prevaléncia em doentes com SIDA ¢é de 0,9-
1,8%.(1359

Clinicamente apresenta-se com sinais neurolégicos
focais, disfungao cognitiva e outros sinais corticais, com
instalacio ao longo de semanas.(!"***% Raramente, a ins-
talacido pode ser aguda e mimetizar um AVC.® Apesar
da focalidade das lesdes, estas geralmente nao causam
efeito de massa nem hipertensio intracraniana.('"

Na RM-CE, as lesoes sao geralmente multifocais, bi-
laterais e inicialmente assimétricas, mais frequentes na
substancia branca fronto-parieto-occipital, evoluindo de
forma confluente e podendo excecionalmente atingir a
substéncia cinzenta (figura 5).62%*%9 Geralmente nio ha
edema perilesional e a captacdo de contraste é sinal de
bom prognéstico, principalmente se associada a SIRI.¢52

Figura 5. Leucoencefalopatia multifocal progressiva. (A, B e C) RM
CE em T2 com lesGes hiperintensas da substancia branca, esten-
dendo-se desde planos subcorticais até as regides periventriculares,
com maior expressao (A) na regido parietal esquerda, estendendo-
se ao lado oposto através da regido posterior do corpo caloso,

com algumas zonas de aparente descontinuidade (nomeadamente
nas regides frontais), mas prolongando-se (B) aos lobos temporal e
occipital, (C) a regido nucleocapsular e ao pedinculo cerebral do
mesmo lado (nédo visivel).

O LCR é inespecifico, podendo apresentar pleocito-
se linfocitica ligeira e hiperproteinorraquia moderada.
@115 O diagnéstico de LMP ¢é feito por PCR do DNA
viral no LCR, com sensibilidade de 80% e especificidade
de 95%.¢*% Um teste negativo ndo exclui o diagnéstico,
devendo ser repetido se houver suspeita elevada.® O

diagnostico definitivo pode ser obtido por bidpsia cere-
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bral, sendo esta raramente necessaria e evitada dado o
seu caracter invasivo. %

O tratamento consiste na TARV, permitindo melho-
ria clinica e aumento da sobrevida em alguns doentes.
59 Nenhum antiviral dirigido ao VJC se mostrou (til até
agora e os corticoides estao apenas indicados se houver
SIRI associada.®>9

Infecao por Citomegalovirus

O citomegalovirus (CMV) é muito prevalente na po-
pulacdo, infetando a maioria das pessoas antes da ida-
de adulta de forma assintomatica ou com sintomas tipo
mononucleose, e permanecendo latente para o resto da
vida.('*?

A reativagao do virus pode ocorrer em individuos
imunocomprometidos.('? A infecao do sistema nervoso
manifesta-se geralmente com contagens inferiores a 50/
mm?, sob a forma de encefalite, ventriculite, mielite, ra-
diculite, polineuropatia e/ou mononeuropatia multipla.
(113252 A" encefalite/ventriculoencefalite por CMV tem
uma clinica variavel podendo apresentar-se sob a forma
de deméncia rapidamente progressiva, parésia de pares
cranianos, ataxia, hemiparésia, crises epiléticas ou coma.
¢:6115457) Quando ha atingimento neuroldgico, o doen-
te apresenta frequentemente manifestagoes prévias ou
concomitantes de infecao pelo CMV noutras localiza-
coes, principalmente retinite, e ndo é raro coexistirem
outras infeccdes oportunistas.©®¥

Embora 50% dos casos de ventriculoencefalite nao
apresentem alteracdes na RM-CE, a alteragao mais fre-
quente consiste no reforco periventricular e meningeo
apds contraste, com ou sem ventriculomegalia.®¢*
Nos individuos com mielorradiculite e polirradiculite,
pode observar-se espessamento e captacao de contras-
te radicular.¢?

O estudo citoquimico do LCR na encefalite por CMV
é geralmente inespecifico com proteinorraquia e pleoci-
tose neutrofilica, mais proeminentes em individuos com
atingimento radicular.®'"*9 A detecao de DNA viral no
LCR por PCR ¢é crucial para o diagnéstico e avaliacao da
resposta terapéutica, com sensibilidade superior a 80%
e especificidade superior a 90%.¢*9

Apesar da escassa evidéncia, todos os doentes de-
vem iniciar TARV associada a um antivirico dirigido,
adotando-se o ganciclovir como primeira-linha.(259 A
profilaxia secundaria deve ser mantida até ser alcancada

uma reconstituicio imune sustentada.®'!2%

Toxoplasmose cerebral

A toxoplasmose cerebral é a infecao oportunista do
SNC mais comum e a principal causa de lesao focal do
SNC nos doentes VIH.452 A sua incidéncia diminuiu
desde a introdugdo da TARV.®)

O agente infecioso implicado é o Toxoplasma gondii.
Nos individuos imunocompetentes, a infecdo é geral-
mente subclinica e permanece latente sob a forma de
bradizoitos que se alojam no musculo e no cérebro.(5?
Nos doentes VIH, a doenga surge habitualmente com
contagens de linfécitos CD4+ abaixo de 100-200/mm?,
pela reativacdo da infecdo latente.®%'"52 O quadro clini-
co, bastante variado, consiste numa encefalite subaguda
caracterizada por défices motores, disfungao cognitiva,
alteracio do estado mental e crises convulsivas.®'")

Na neuroimagem encontram-se lesdes com cap-
tacdo de contraste em anel, com edema circundante,
predominantemente na interface corticossubcortical e
ginglios da base (figura 6).©°2®)

Figura 6. Toxoplasmose cerebral. (A e B) RM CE em ponderagao T1
com gadolinio a revelar multiplas leses arredondadas corticossub-
corticais e nucleocapsulares bilaterais, caracterizadas por realce em
anel (e hipersinal periférico em T1 e T2, n&o visivel nas imagens). (B)
Sobressai uma lesao frontal direita pelas suas maiores dimensdes

e edema adjacente, a condicionar maior efeito de massa local. (C)
RM CE em T2-gradient echo destacando um foco de elevada sus-
ceptibilidade magnética numa leséo lenticular esquerda, a traduzir
provével contetido hemorragico.

Apesar de serologias positivas para toxoplasmose
nao fazerem isoladamente o diagndstico, um teste nega-
tivo torna este diagndstico pouco provavel, ja que ape-
nas 3% dos doentes apresentam serologias negativas.®
A detecao do parasita no LCR por PCR é especifica, mas
tem uma sensibilidade de apenas 50%.¢9

A terapéutica combinada com pirimetamina e sulfa-
diazina oral é recomendada durante pelo menos seis se-
manas e até melhoria imagiolégica comprovada, deven-
do manter-se a profilaxia secundaria até que seja obtida
uma reconstituicao imune sustentada.®¢''29 Cerca de
20-60% dos doentes morrem no primeiro ano apés o
diagnéstico, sendo que aqueles com idade superior a 45

anos, imunossupressao grave, encefalopatia ou outras



doencas definidoras de SIDA apresentam pior prognds-

tico.®

Linfoma primdrio do SNC

O linfoma primario do SNC (LPSNC) é uma doenca
rara, cuja incidéncia diminuiu consideravelmente com a
TARV.6433 Surge em estadios avangados, com contagens
inferiores a 50-100/mm?3, e constitui a segunda principal
causa de lesao focal do SNC, a seguir a toxoplasmose.
(6.1133) Resulta quase sempre da infecdo de linfocitos B
pelo virus Epstein-Barr (EBV).®!!:33:5459)

Os doentes apresentam-se com alteracao do estado
de consciéncia, alteracdes coghnitivas, sinais focais, cefa-
leias e, menos frequentemente, parésias de nervos cra-
nianos e crises epiléticas.®4!'5439 Os sintomas B sisté-
micos ocorrem em cerca de 80% dos casos, a excecao
da febre que geralmente nio esta presente.®

Na RM-CE s3o tipicas lesdes multifocais captantes
de contraste, predominantemente supratentoriais, com
envolvimento do corpo caloso e ganglios da base, asso-
ciadas a infiltracao do epéndima e meninges adjacentes,
edema e efeito de massa (figura 7).©!1:2454585% A espec-
troscopia mostra um pico elevado de colina e no SPECT
e na FDG-PET as lesbes sao altamente captantes, ca-
racteristicas que permitem diferenciar o LPSNC da to-
xoplasmose.®4%9 A PCR para o EBV no LCR é sensivel
e especifica.®
Figura 7. Linfoma primario do SNC. (A e B)RM CE em T1 com
gadolinio a revelar (A) lesdes ocupantes de espago em localizagdo
corticossubcortical temporal direita e no hipotdlamo, com procidén-
cia para a cisterna suprasselar, captantes de contraste. As lesdes
apresentam discreto componente hemético, acompanham-se de
edema, mais extenso a periferia da lesdo temporal direita. Esta
lesdo manifesta ainda restricdo a difusdo (ndo visivel) e (B) efeito de

massa sobre as estruturas adjacentes, a condicionar desvio ligeiro
das estruturas medianas.

O prognéstico é mau independentemente do trata-
mento, com uma sobrevida média de 2 meses.® O uso
de corticéides permite regressao tumoral e melhoria cli-
nica transitérias.®® Quando se pretende realizar bidpsia

cerebral para esclarecimento diagnéstico, os corticoides

devem ser evitados, ja que alteram a histopatologia.®')

Apesar de controverso, o melhor tratamento deve
incluir otimizacdo da TARV.®''*9 A radioterapia holocra-
niana parece permitir uma melhoria em grande parte
dos doentes, podendo aumentar a sobrevida.®4* Os
esquemas de quimioterapia, incluindo metotrexato, sdo

cada vez mais usados.®''?

Neurossfifilis

A sffilis nao constitui uma verdadeira infecao oportunis-
ta, afetando, contudo, |,5% dos doentes com SIDA, sendo
nestes o envolvimento neurolégico mais precoce.®?

Apesar da incidéncia decrescente até ao inicio do novo
milénio, tem-se verificado desde entao uma tendéncia in-
versa, com aumento entre os doentes VIH homossexuais,
provavelmente pelo aumento dos comportamentos de
risco decorrentes da disseminacio da TARV.?

Além de apresentar os mesmos fatores de risco e
formas de transmissao, a sifilis aumenta o risco de infe-
¢ao e transmissao do VIH e, por sua vez, os doentes VIH
tém maior risco de adquirirem sifilis e outras doencas
sexualmente transmissiveis. %

Varios estudos tém demonstrado que a infecao por
VIH modifica a apresentagao clinica da sifilis, tornando
mais exuberantes e persistentes as manifestagoes der-
matoldgicas primarias e mais frequentes as formas secun-
darias, associando-se a um curso atipico, mais precoce e
agressivo.®¢¢) Os principais fatores de risco para neu-
rossffilis incluem contagens de linfécitos CD4+ inferiores
a 350/mm?, titulos altos de reagina plasmatica rapida (RPR
> [:32), sexo masculino e auséncia de TARV.¢<0

Assim, estd preconizada a realizacdo de puncao
lombar a todos os doentes com sifilis que apresentem
sintomas neurolégicos ou oculares, bem como a todos
os doentes VIH com siffilis latente ou assintomatica de
duracdo indeterminada.®® Visto que a prépria infecdo
por VIH pode causar pleocitose e hiperproteinorraquia,
nestes doentes o diagnéstico de neurossifilis deve ba-
sear-se na clinica e nos testes seroldgicos do LCR.€%¢)
Entre estes, o VDRL é o mais especifico, enquanto o
FTA-ABS é o mais sensivel.®¢0

Os esquemas terapéuticos sdo iguais aos recomenda-

dos para os individuos imunocompetentes.%¢0¢")

Reativacdo do virus varicela-zoster
O WVZ é um virus ubiquitario, cuja infecdo primaria

ocorre geralmente na infancia, sob a forma de varicela,
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permanecendo depois latente nos ganglios das raizes dor-
sais e dos nervos cranianos.®? A reativacio pode ocorrer
décadas mais tarde, por declinio da imunidade celular, nos
idosos e nos imunocomprometidos.®® Esta reativacao re-
sulta numa entidade clinica distinta, o herpes-zoster, que
nos doentes VIH tem uma maior incidéncia, recorréncia,
gravidade e duracio do que na populacio geral.®? As com-
plicacdes neuroldgicas sao também mais frequentes no
doente VIH, consistindo na meningite, meningoencefalite,
cerebelite, vasculite do SNC, mielite, radiculite e polinevri-
te, as quais surgem, na maioria dos casos, simultaneamente
ou apés o exantema. (06263

A pesquisa de DNA viral por PCR no LCR é essencial
para o diagnéstico de envolvimento neuroldgico.®® O tra-
tamento deve ser iniciado imediatamente com aciclovir 14
a 21 dias se houver atingimento do SNC, e no minimo sete

dias no caso de radiculite isolada.¢3

3.5 Sindrome inflamatéria de reconstituicao
imune (SIRI)

A SIRI consiste no agravamento clinico paradoxal
ap6s inicio da TARV e ocorre geralmente entre o ter-
ceiro e o sexto més.® Deve-se a restituicao da funcéo
imune associada a uma resposta imunitaria exagerada,
com infiltragdo inflamatéria perivascular e parenquima-
tosa dos tecidos.®

A SIRI do SNC tem uma incidéncia de 1%, embora
esta incidéncia e a mortalidade variem de acordo com
vérios fatores.¢*% S3o fatores de risco para o desenvol-
vimento de SIRI: o individuo naive para TARY, contagens
de linfécitos CD4+ inferiores a 50/mm? pré-TARYV, rapi-
do aumento das mesmas e queda da carga viral apos o
seu inicio, 1O clinica ou subclinica previamente a recons-
tituicdo imune, anemia e niveis elevados de IL-6 e de
recetores sollveis de IL-6 plasmiticos.('>¢%

A iniciacao da TARV pode agravar ou desmascarar
uma |O pré-existente conhecida, num processo que
parece envolver respostas imunes dirigidas a antigénios
especificos dos microrganismos.('*¢9 Por outro lado,
na auséncia de uma IO, os mecanismos patogénicos in-
cluem uma resposta imune dirigida a antigénios do hos-
pedeiro, podendo cursar com encefalite progressiva,
sindrome de Guillain-Barré e lesdes axonais e desmie-
linizantes do SNC.©®

As IO consistentemente associadas a SIRI incluem a
meningite tuberculosa, reativagao de VVZ, meningite

criptocécica, LMP e toxoplasmose, estando também

descrita em doentes com LPSNC e DAV.('*¢4¢ O agra-
vamento clinico acompanha-se geralmente de altera-
coes neurorradiolégicas, sendo a RM com gadolinio o
melhor exame para a demonstracdo de agravamento ou
surgimento de lesdes captantes de novo.®® A presenca
de alteracdes radioldgicas sem traducio clinica designa-
-se de SIRI assintomatica.®

O tratamento da SIRI pode implicar o adiamento ou
descontinuagdo da TARV, principalmente quando sur-
ge no contexto de uma 10.¢Y O uso de corticoides é
controverso e tem sido aconselhado apenas no caso de
hipertensao intracraniana com herniagdo cerebral emi-

nente.®¥

4. Conclusoes

Apesar da disseminacdo da TARV ter permitido um
aumento significativo da sobrevida dos individuos infeta-
dos pelo VIH e uma diminuicdo global das complicagées
neuroldgicas e mortalidade associada, estas continuam
a merecer especial atencao, pela sua frequéncia e es-
pecificidade.

O aumento da esperanca média de vida e a croni-
cidade da infecdo pelo VIH tém alterado a natureza da
morbilidade associada, tornando mais relevantes as con-
sequéncias da exposicdo continua a TARV e outras tera-
péuticas.®'? Por outro lado, apesar da menor incidéncia
de 10, algumas delas ndo sofreram uma reducio equi-
valente ao esperado, desenvolvem-se com contagens
de linfécitos CD4+ superiores e mantém altas taxas de
mortalidade.®

As alteragées epidemiolégicas das complicagdes neu-
rolégicas tém sido mais notérias nos paises desenvolvi-
dos, onde a TARV esta disseminada e amplamente aces-
sivel.®>% No entanto, nos paises em desenvolvimento o
panorama é diferente e estas complicagbes continuam a
ter um impacto significativo em termos de saide publi-
ca, com um espetro semelhante a da era pré-TARV.G4!3

Sao necessarios mais estudos que clarifiquem os me-
canismos neuropatogénicos, que esclaregam quais os
antirretrovirais com melhor penetragao no SNC e qual
o seu papel especifico na prevencao e tratamento das
diferentes complicagdes neuroldgicas associadas a infe-

cao por VIH. m
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