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Sindrome retroviral agudo
manifestado como encefalitis y
ataxia cerebelosa:

reporte de casoy

revision de la literatura

Acute retroviral syndrome presenting as encephalitis and
cerebellar ataxia: case report and literature review

Josseph Daniel Cabrera Galoc' (), Lyan Chang Sedano' (),
Renzo Antonino Moreno Macedo"*

Cristhian Pedro Resurreccion Delgado®’ (3, Jimmy Palacios-Garcia"*

RESUMEN

El sindrome retroviral agudo (SRA) es uno de los escenarios clinicos posibles
en los estadios tempranos de la infecciéon por VIH, con presentaciones variables
caracterizadas por alta carga viral y manifestaciones sintomaticas inespecificas. Se
describe el caso de un paciente vardn de 21 afios que present6 encefalitis aguda y
ataxia cerebelosa, en cuyo estudio se diagnosticé infeccién por VIH y se identificé
el cuadro de SRA.

Palabras clave: sindrome retroviral agudo, encefalitis infecciosa, ataxia
cerebelosa, virus de inmunodeficiencia humana.

ABSTRACT

Acute retroviral syndrome (ARS) is one of the possible clinical configurations in
the early stages of HIV infection, with varying presentations, characterized by
high viral copies and nonspecific symptoms. We describe the case of a 21-year-old
man who presented an acute onset encephalitis and cerebellar ataxia which led to
the diagnosis of HIV infection and the identification of ARS.

Keywords: acute retroviral syndrome, encephalopathy, cerebellar ataxia, Human
Immunodeficiency Virus.
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INTRODUCCION

El sindrome retroviral agudo (SRA) posee una
amplia gama de manifestaciones clinicas. Las
manifestaciones neuroldgicas de la infeccién aguda
por VIH son variables (1), entre las cuales la encefalitis
y la afectacién cerebelosa constituyen presentaciones
inusuales. La encefalitis aguda por VIH puede tener un
desenlace fatal (2); por otro lado, se ha descrito una
buena recuperacién en los pocos casos reportados de
afectacion cerebelosa en SRA (3).

En este reporte de caso se presenta un paciente con
encefalitis y afectacién cerebelosa asociada con
infeccién aguda por VIH en forma de SRA.

CASO CLINICO

Paciente masculino de 21 afios, peruano, con historia
de sifilis latente un afio antes del ingreso, trastorno
del espectro autista y disfasia mixta. Acudié con un
tiempo de enfermedad de 7 dias, caracterizado por
fiebre, mareos, empeoramiento del habla, odinofagia
y malestar general. Un dia previo al ingreso refirié
mareos intensos y vomitos. El paciente negé sintomas
motores o sensoriales. Fue ingresado para estudio
neuroldgico adicional. Su historia clinica social no fue
contribuyente. Adicionalmente, durante el tratamiento
de la sifilis, se descartaron otras infecciones de
transmision sexual, incluyendo VIH y HTLV.

Al ingreso, el paciente se encontraba en condicién
estable, tenia signos vitales normales, a pesar de
manifestar somnolencia. El examen neuroldgico
mostré temblor distal en los miembros superiores y
funcién sensitiva conservada. La evaluacién de los
nervios craneales no evidencié alteracién. La prueba
de impulso cefilico fue negativa, pero tuvo un test
de skew compatible con vértigo central. Al evaluarse
la coordinacién, se demostré que las pruebas dedo-
nariz y talén-rodilla estaban alteradas bilateralmente;
asimismo, se encontré disartria cerebelosa. La marcha
no pudo ser evaluada debido a los mareos persistentes.

Por la presentacién clinica, el caso fue abordado como
una encefalitis con probable afectacién cerebelosa.
Dentro del diagnéstico diferencial se consideraron
causas infecciosas y no infecciosas, tales como
alteraciones vasculares. Se realiz6 un hemograma
completo, bioquimica y electrolitos en sangre, asi como
pruebas virales y autoinmunes adicionales. El paciente
tuvo pruebas toxicolGgicas negativas (tabla 1).
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Tabla 1. Laboratorios iniciales del paciente en sangre.

Hemograma Bioquimica
Hb 129 g/dL  Creatinina 0,73 mg/dL
Hct 39,6 % Glucosa 97,1 mg/dL
Leucocitos  4260/mm> TGO 77,9 U/L
Neutroéfilos 0/mm* TGP 111,0 U/L
Eosinéfilos  43/mm?®  Urea 26,6 mg/dL
Monocitos ~ 383/mm?®  Proteina Creactiva 0,76 mg/dL
Linfocitos 809/mm’ Creatina kinasa 67,0 U/L
Plaquetas 183 000/mm?
Panel viral y autoinmune Electrolitos
VDRL Reactivo Na* 0,73 mg/dL
2 diluciones

Test répido . K+ 97,1 mg/dL
de VIHTyII Reactivo
ANCA C 0,2 U/mL Cl- 77,9 U/L

(negativo)
ANCAP 0,1 U/mL

(negativo)

Las imdigenes del sistema nervioso central (SNC)
incluyeron una tomografia computarizada sin
contraste, que luego se complementé con una
resonancia magnética cerebral que incluia estudios
vasculares. Ninguno de estos estudios mostré
hallazgos significativos ni a nivel supratentorial ni en
fosa posterior.

Figura 1. Resonancia magnética transversal de fosa
posterior del paciente en fase T2, la cual no demuestra
signos de inflamacién aguda a nivel cerebeloso ni
troncal.
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Figura 2. Resonancia magnética cerebral transversal
a nivel de ganglios basales en fase T2, la cual no
demuestra signos de inflamacién aguda.

Figura 3. Angiografia cerebral sin alteraciones.

Durante el primer dia de hospitalizacién, el paciente
empeord ridpidamente, con recurrencia de vémitos y
deterioro del nivel de consciencia. En este punto, el
tratamiento empirico se amplié para cubrir las causas
bacterianas y virales de meningitis y encefalitis, y se
afiadieron glucocorticoides y tratamiento sintomatico.
Se realiz6 una puncién lumbar, y los resultados de las
pruebas de liquido cefalorraquideo (LCR) se muestran
en la tabla 2.

Tabla 2. Analisis de LCR del paciente.

Cambios macroscépicos

Presién de apertura 27 cmH,0
Color Cristal de roca
Aspecto Transparente
Bioquimica
Glucosa 52,9 mg/dL
Proteinas 112,9 mg/dL
Leucocitos 0/mm?

Test microbiolégicos y adicionales

Tinta china Negativo para estructuras

compatibles con Cryptococcus sp

Tincién Gram No se observan gérmenes

VDRL No reactivo
ADA 5,00 U/L
Film Array panel No fueron identificados ni virus

meningitis/encefalitis ni bacterias

GeneXpert (R) MTB/RIF MTB no detectado

NMDA, AMPA 1/2, GABA,
CASPR2, LGI1 < 1:2 (Negativos
todos)

Panel de anticuerpos
neuronales

Cultivos para bacterias y ~ Todos los cultivos negativos
hongos comunes

Asimismo, se realiz la carga viral para HIV que reveld
871 000 copias/mL.

DISCUSION

La forma clisicamente descrita del SRA consiste en
sintomas inespecificos y manifestaciones del sindrome
mononucledsico. Actualmente, se estima que ocurre
SRA clinico en hasta 75 % de los pacientes con
infeccién reciente por VIH (4).

Las formas atipicas del SRA abarcan wun
espectro amplio de cuadros clinicos, que pueden
comprometer de alguna forma a la mayoria de los
sistemas, o que cursan concomitantemente con
infecciones oportunistas, tales como candidiasis
o citomegalovirus, que son habitualmente mais
comunes conforme avanza la infeccién por VIH.
Un estudio prospectivo del 2015 que se llevé a
cabo en Suiza encontré que, de 290 pacientes VIH
positivos con SRA, el 30 % cursé con SRA atipicos,
y los sistemas de drganos mds frecuentemente
comprometidos fueron el gastrointestinal y el
nervioso (5).
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Aunque el VIH penetra el SNC tempranamente,
habitualmente no genera sintomas ademads de cefalea
y fatiga. Ademais de esto, se conoce que la penetracién
en el SNC ocurre mucho mis temprano cuando la
infeccién por VIH ha sido por contacto con mucosas.
La clinica neuroldgica en el SRA se atribuye a células
CD4" infectadas por VIH, que cruzan la barrera
hematoencefilica y llevan a la liberacién de citoquinas
proinflamatorias (1). Se ha encontrado que en el
contexto de SRA con compromiso neurolégico hay
mayor cantidad de biomarcadores inflamatorios que
en pacientes sin SRA (6). Se sabe ademds que, por
sus caracteristicas moleculares, el VIH puede persistir
en los tejidos, que en el SNC provoca el desorden
neuroldgico asociado a VIH (HAND, por sus siglas en
inglés).

La incidencia de las manifestaciones neuroldgicas
en la infeccién por VIH varia ampliamente, desde
el 8 % al 60 % en varios estudios (1, 7). Esto puede
deberse a las diferencias en tamafios de poblaciones
y a las definiciones que cada estudio considera como
manifestaciones neurolégicas. En una revisién
sistemdtica de 2020, se consideré la meningitis
aséptica como el cuadro mas comun en SRA con clinica
neurolégica, hallindose 25 % de pacientes con SRA
y sintomas neuroldgicos (1). Otras manifestaciones
descritas incluyen neuropatias periféricas (incluyendo
la neuropatia 6ptica), parélisis de nervios craneales y
encefalitis.

El SRA con encefalitis es un cuadro raro. En 2012, se
describié el caso de un paciente previamente sano que
tuvo deterioro progresivo de la consciencia y en quien
la presencia de candidiasis oral y plaquetopenia oscura
llevé a evaluar VIH como etiologia de encefalitis, el
cual resulté como diagnéstico final (8). Este paciente
mejoré sucompromisoaliniciarterapiaantirretroviral,
a diferencia del paciente que hemos descrito en este
caso, en quien el cuadro fue autolimitado.

Ademis de encefalitis, el paciente descrito en este
caso cursé con clinica cerebelosa. Algunos signos
de compromiso cerebeloso y extrapiramidal que se
pueden encontrar en el SRA con clinica neuroldgica
incluyen bradicinesia y temblores (1, 3). Al realizar
la revision de la literatura, la mayoria de estos
cuadros se describen como crénicos o subagudos, no
necesariamente en el contexto de SRA.

En 2018, Mishra et al. (9) reportaron el caso de un
paciente varén de 18 afos con ataxia cerebelosa que

71 Rev Neuropsiquiatr. 2024; 87(1): 68-72

se desarroll6 a lo largo de 3 meses, y finalmente se
atribuyé exclusivamente a degeneracién cerebelosa
por VIH, diagnéstico poco comun hecho por descarte;
ademads, al momento del diagndstico el paciente estaba
ya en estadio SIDA. Un caso similar fue reportado
por Agrawal et al. (3), pero en un varén de 40 afios,
cuya ataxia cerebelosa progresé a lo largo de 8 meses,
cuando se establecié también el diagndstico de
degeneracién cerebelosa por VIH en estadio SIDA. En
ambos casos, a diferencia del caso que describimos, se
manifestaron signos radiolégicos de degeneracién del
SNC, al tratarse estos casos de cuadros mads larvados,
que ahora se consideran parte del espectro HAND.
Ademads, el paciente que describimos no cumplia
criterios de SIDA.

En pacientes con VIH, también pueden manifestarse
sintomas  extrapiramidales  por  infecciones
oportunistas como el virus JC. En 2006, Shukla et al.
(10) reportaron un caso de ataxia mioclénica como
parte de leucoencefalopatia multifocal progresiva
(LMP) en una paciente de 40 afios con VIH. La
neuroimagen es clave para definir casos de LMP, la cual
ocurre en VIH con el avance de la infeccién por el virus
JC. El caso que presentamos no tuvo alteraciones en
neuroimagen, mucho menos alteraciones sugerentes
de LMP.

El plan diagnéstico en la encefalitis aguda debe incluir
pruebas en sangre para buscar signos de infeccién
(hemograma, marcadores inflamatorios), pruebas
bésicas metabdlicas, pruebas toxicolégicas, pruebas
de VIH, neuroimigenes, y, conforme corresponda,
prueba de puncién lumbar (11). En el caso presentado,
los resultados del plan diagnéstico permitieron excluir
trastornos metabdlicos y toxicos, asi como meningitis
(bacterial, criptocdcica y tuberculosa), y encefalitis
autoinmune. A través de las imigenes, se descartd
compromiso inflamatorio o vascular extenso del SNC.

Se reveld en las pruebas el diagnéstico de VIH, con
una carga viral de 871 000 copias/mL, consistente
con SRA. La clinica neuroldgica se atribuye a una
inflamacién transitoria del SNC en el contexto del SRA
(12). Se inici6 tratamiento antirretroviral con tenofovir
(300 mg)/lamivudina (300 mg)/dolutegravir (50 mg).
Durante el seguimiento del paciente, la evolucién
clinica fue favorable sin secuelas neurolégicas.

CONCLUSIONES

De forma atipica, el SRA puede cursar con clinica
neurolégica que puede abarcar desde meningoencefalitis
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franca hasta Unicamente hallazgos discretos en el
examen fisico. El caso presentado resalta la necesidad de
la evaluacién y plan diagnéstico completo ante los casos
de encefalitis aguda en pacientes con factores de riesgo
para infeccién por VIH.
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