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RESUMEN

Los trastornos neurocognitivos (TNC) en los pacientes con infeccidén por VIH causan un deterioro en la calidad
de vida, una peor adherencia al tratamiento antirretroviral combinado (TARV-c) y una menor supervivencia. La
prevalencia de TNC asociados al VIH es alrededor del 50%, incluso en pacientes tratados y/o con carga viral
indetectable. Con los TARV-c se ha observado un cambio en el patrén, aumentando la prevalencia de los TNC
asintomaticos (Asymptomatic Neurocongitive Impairment-ANI).

Se desconocen las causas que producen estas alteraciones neurocognitivas: se han sugerido varias hipotesis,
como el dafo cerebral irreversible producido por el VIH antes del inicio del tratamiento, la neurotoxicidad aso-
ciada a algunos tratamientos antiretrovirales y la persistencia de la replicacién viral en el sistema nervioso
central (SNC) debida a la baja penetracion de algunos ARVSs.

Los TNC se han asociado con multiples factores de riesgo, aunque hay una gran diversidad y falta de consis-
tencia entre los diferentes estudios. Asi, se han descrito en relacién con la infeccién por VIH (sida, menor re-
cuento CD4 nadir, resistencia a los ARV), relacionados con el huésped (mayor edad, alteraciones metabdlicas,
predisposicién genética, factores de riesgo cardiovascular), y en relacién con comorbilidades (coinfeccién por
el VHC, depresion).

El paciente refiere quejas cognitivas con frecuencia (30%-50%), incluso en aquellos tratados y con control de
su viremia. Las principales quejas cognitivas en los pacientes con TNC leve son cambios sutiles en la atencién
y memoria de trabajo. El diagndstico requiere de la administracion de una bateria de pruebas neuropsicolégi-
cas por un profesional cualificado y un diagnéstico diferencial preciso de otras comorbilidades o factores
confusores que pudieran explicar la afectacion.

La replicacion viral a nivel del SNC so6lo es detectable mediante la determinacién de la carga viral del VIH en el
liquido cefalorraquideo (LCR) y puede conllevar el desarrollo de resistencias. Una pauta de tratamiento ARV
con una buena penetracién en el SNC podria ser critica en el caso de los pacientes con TNC.

En conclusién, los TNC son un reto de salud actual por su alta prevalencia y las implicaciones en la calidad de
vida y en la supervivencia de las personas con infeccién por VIH. Un tratamiento ARV 6ptimo y el control de
otras comorbilidades y enfermedades psiquiatricas son esenciales.

Contexto Osea y las alteraciones neurocognitivas entre otras, lo

que determina el prondstico de estos pacientes.
Lainfeccién por VIH/sida se ha convertido en la actua- o ) .
La enfermedad neurolégica en conjunto, es decir
lidad en una enfermedad cronica gracias a la gran efi- . , .
secundaria a patologias oportunistas o causadas por

cacia del tratamiento antirretroviral combinado (TAR- el propio virus, es la primera manifestacion de la in-

V_c). Asi, ya no son las enfermedades relacionadas  ¢occign por el VIH en el 10-20% de los casos, y entre

con el sida, sino aquellas comunmente relacionadas
con la edad como son las enfermedades cardiovascu-

lares, los tumores, la afectaciéon renal, la afectacion

el 30-40% si la enfermedad es avanzada'. Las altera-
ciones neurocognitivas son motivo habitual de con-

sulta de las personas con infeccion por VIH, incluso
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en aquellos tratados y con un adecuado control de su
viremia. La presencia de estas alteraciones neuro-
cognitivas se asocian con una disminucion en la cali-
dad de vida, una peor adherencia a los tratamientos
antirretrovirales y una menor supervivencia®*. Antes
de la introduccién del tratamiento antirretroviral com-
binado (TARV-c), el deterioro neurocognitivo asociado
al VIH ya se consideraba un importante factor de ries-
go independiente para muerte por sida, posterior-
mente se ha demostrado que sigue siendo un factor
prondstico negativo asociado a la mortalidad®.

Este articulo resume la presentacién de la ponen-
cia: “Trastornos neurocognitivos en personas con
VIH+ “realizada por Angeles Jaen en la Reunién cien-
tifica de Seisida: “Una visién multidisciplinar en el tra-
tamiento y la calidad de vida del paciente con VIH”

que tuvo lugar en Madrid en Junio 2014.

Clasificacion diagnéstica

La primera definicion y clasificacion para los trastor-
nos neurocognitivos asociados al VIH (TNAV) la reali-
z6 la AIDS Task Force of the American Academy of
Neurovirology en el afio 1991. La actualizaciéon y revi-
sion de 2007 (Criterios de Frascati) introdujo un cam-
bio sustancial al considerar una nueva categoria, los
TNAV asintomaticos, ya que se habia observado que
muchas personas presentaban TNAV sin ningun tipo
de anormalidad observada en su vida cotidiana®®. La
nueva clasificacién establece que existen diferentes
grados de TNAYV, subdivididos, de menor a mayor se-
veridad en: alteracion neurocognitiva subclinica/asin-
tomatica (asymptomatic neurocognitive impairment
[ANI]), trastorno cognitivo-motor leve (mild neurocog-
nitive disorder [MND]) y demencia asociada al VIH
(HIV-associated dementia [HAD]).

El deterioro cognitivo se diagnostica: cuando el
paciente puntue por encima de 1 desviacién estandar
por debajo de la media de los datos normativos co-
rregidos por edad y educacién y resto de normas re-

comendadas en la evaluacion neuropsicologica es-
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tandarizada en al menos 2 areas cognitivo-motoras, y
una vez descartadas las causas previas que podrian
explicar la alteracién cognitiva (enfermedad neurol6-
gica previa, trastorno psiquiatrico o abuso de consu-
mo de sustancias toxicas) y ausencia de delirio®. La
diferencia entre alteracién asintomatica (ANI) y leve
(MND) es la interferencia o no en el funcionamiento
diario incluidas en el trabajo, tareas del hogar y activi-
dades sociales evaluadas a través de la propia perso-

na o de medidas objetivas estandarizadas (tabla 1).

Etiopatogenia

La causa que produce estas alteraciones neurocogni-
tivas es por el momento desconocida. Se han sugeri-
do varias hipotesis, como son el dano cerebral irre-
versible producido por el VIH antes del inicio del
tratamiento, la neurotoxicidad asociada a algunos
tratamientos antiretrovirales y la persistencia de la re-
plicacion viral en el SNC debida a la baja penetracion
de algunos farmacos antirretrovirales (ARV)®.

Se sabe que el VIH atraviesa la barrera hematoen-
cefélica (BHE) y se replica en el cerebro a los pocos
dias de la infeccién aguda, observandose en autopsias
una amplia distribucion que afecta preferentemente a
estructuras cerebrales profundas, y en menor grado a
nivel de afectacién cortical, combinacién que explica
la expresioén clinica del deterioro cognitivo. El VIH no
infecta directamente las neuronas, si no que la lesion
en el SNC se produce a través de dos mecanismos: 1)
efecto directo, a través de la citotoxicidad de la envol-
tura de las proteinas virales, probablemente la gp120;
2) efecto indirecto, a través de los productos liberados
por los macréfagos infectados, quienes producen
cientos de enzimas y citoquinas con gran potencial pa-
ra causar dafio celular y dafio del eje sinaptico-dendri-
tico de las neuronas’. Aunque las alteraciones neuro-
cognitivas son mas frecuentes en las fases avanzadas
de la infeccion, se ha evidenciado la presencia del vi-
rus en fases iniciales. La afectacion neuronal temprana

se ha observado por marcadores inflamatorios en el
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TABLA 1. CLASIFICACION DE LOS TRASTORNOS NEUROCOGNITIVOS ASOCIADOS AL VIH
(extraido de Antinori et al; Neurology 2007)

Alteracion
neurocognitiva
asintomatica
(Asymptomatic
neurocognitive
impariment-ANI-)

Alteracion
neurocognitiva
leve (Mild
neurocognitive
disorder-MND-)

Demencia
asociada al VIH
(HIV-Associated

dementia - HAD-)

cognitivos”

Evidencia de causa preexistente/ NO NO NO

Delirio o demencia NO NO NO DELIRIO
Interferencia en la vida diaria+ NO LEVE MARCADA
Alteracion* de =2 dominios g| g| MARCADA

AEnfermedad neuroldgica previa, trastorno psiquiatrico o abuso de consumo de sustancias toxicas
+ Al menos interferencia leve en una de las siguientes: trabajo, tareas del hogar y actividades sociales, evaluadas a través

de: a) el propio sujeto o b) medidas objetivas estandarizadas

*Puntuacién >1 desviacion estandar por debajo de la media de los datos normativos corregidos por edad y educacion y
resto de normas recomendadas en la evaluacion neuropsicoldgica estandarizada.

“ Areas cognitivas obligatoriamente evaluadas: Memoria de trabajo/Atencién, Memoria abstraccién/ejecucion
(aprendizaje, recuerdo a corto plazo), fluencia verbal, velocidad de procesamiento de la informacion, habilidades motoras

LCR, como los niveles de neuropeptina, y por las alte-
raciones estructurales a nivel cerebral por técnicas de
imagen como la espectroscopia®®.

A pesar de que la infeccion por el VIH se puede
controlar gracias al TAR-c, hay una activacién inmu-
nolégica residual, causada por las particulas virales
no infecciosas circulantes o las proteinas virales li-
bres. El reciente concepto de reservorio cerebral y su
importancia, tanto en la posible curacién como en la
presencia de TNAV, han sido temas prioritarios abor-
dados en la ultima Conference on Retroviruses and
Opportunistic Infections (CROI). Dos estudios pre-
sentados en dicha conferencia mostraron una reduc-
cién de la activacién inmune y de los dafios estructu-
rales a nivel neuronal con un tratamiento antirretroviral

precoz en la fase de primoinfeccion®,

Epidemiologia

Varios estudios han mostrado una mayor prevalencia
de alteracion cognitiva en la poblacion VIH+, respecto

a la VIH-"23, Sin embargo, un estudio reciente en va-

rones britanicos que practican sexo con hombres
(HSH) no encontré diferencias entre la poblacion VIH+
y la negativa; ademas la prevalencia observada varia-
ba sustancialmente segun el criterio diagnostico apli-
cado™.

Antes de la la introduccion del TAR-c, la alteracion
neurocognitiva mas conocida por su gravedad era la
demencia asociada al VIH, con una prevalencia esti-
mada del 16% en los pacientes con diagnostico de
sida' En cambio, en estos momentos del TAR-c, la
prevalencia de demencia se ha estimado menor al
5%, y las alteraciones cognitivas predominantes son
de grado leve'®',

Aunque existe una gran variabilidad en la preva-
lencia de TNAV en diferentes estudios y en funcion de
la poblacién analizada, la mayoria se sitla entre un
40-70%, independientemente de la indetectabilidad
o no de la carga viral (CV)'6'8, Las formas leves y asin-
tomaticas son las mas prevalentes, incluso en aque-
llos pacientes con TAR-c y minimas co-morbilida-

des'’, refieran o no quejas cognitivas’®.
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El estudio americano CHARTER, realizado en
1.555 pacientes infectados por el VIH, determiné que
un 52% presentaba TNAV, de los cuales un 33% era
ANI, un 12% MND y un 2% HAD. La prevalencia de
deterioro resulté ser mayor cuantas mas comorbilida-
des asociadas presentaba el paciente'”. Un estudio de
corte transversal realizado en Suiza a 200 pacientes
en TARV y con CV indetectable observé una prevalen-
cia de un 85% de TNAVs en los pacientes que mani-
festaban algun tipo de queja, y de un 64% entre los
que no referian ningun tipo de deterioro. En el primer
grupo, el 24% presentaba ANI, el 52% MND vy el 8%
HAD, mientras que en el segundo grupo el 60% ANI,
4% MND y 0% HAD. Las alteraciones subclinicas que
no repercuten en la funcionalidad de los pacientes en
su vida diaria son las mas frecuentes en ambos gru-
pos'®. La cohorte francesa de base hospitalaria Aqui-
taine, realizé un estudio en el que participaron 400
pacientes encontrando una alta prevalencia del 58.5%
de TNAVs (20.8% ANI, 31% MND, 6,7% HAD)'®.

En Espafia no existen estudios de prevalencia de
TNAV entre las personas infectadas por el VIH, proba-
blemente por la necesidad de una administracion de
test neuropsicoldgicos por personal especializado para
su deteccion y la necesidad de una representatividad
geografica de la poblacion VIH+, unido a la falta de per-
cepcioén de gravedad, ya que la alteracion cognitiva le-
ve es la mas frecuente y en su mayor parte asintomati-
ca. Un estudio multicéntrico reciente realizado en
Espafa mediante cuestionario autoreferido, determiné
por primera vez la prevalencia de quejas cognitivas que
fue de un 50% de la poblacién VIH+. De estos, alrede-
dor de un 72% manifestaron que ello les producia una
interferencia en la vida diaria’®. En cuanto a prevalencia
de TNAV, los resultados preliminares en la cohorte de
pacientes VIH+ seguidos en el Hospital Mutua Terrassa
evidenciaron una prevalencia de TNVA mas alta incluso
que la publicada en otras cohortes internacionales
(71%) y casi un 50% son ANI, aunque estos datos de-

beran confirmarse al finalizar el estudio®.

36

Factores de riesgo

Los factores de riesgo que se han asociado a TNAV
han sido multiples, pero con gran diversidad y falta de
consistencia entre estudios. Se ha descrito en relacion
con la infeccion por VIH (SIDA, menor recuento CD4
nadir, resistencia a los ARV), relacionados con el hues-
ped (mayor edad, alteraciones metabdlicas, predispo-
sicidn genética, factores de riesgo cardiovascular), y
en relaciéon con comorbilidades (coinfeccién por el vi-
rus de la hepatitis C- VHC-, depresion)® 121315, 16-18.21,
Un peor estado inmunolédgico, medido a través del
nivel de linfocitos CD4 se ha asociado con alteraciones
neurocognitivas tanto antes como después de la intro-
duccion del TAR-c'"2228, Sin embargo, otros estudios
no han encontrado asociaciéon con los CD4161824 | g
asociacion con la CV es aun menos evidente en la era
post TAR-c'®1824 Aunque varios estudios han encon-
trado un mayor riesgo de TNAV asociado a una mayor
edad'®?22325  otros no han encontrado esta asocia-
cion?s. Comorbilidades como la coinfeccion por el VHC
se ha asociado a TNAV2%2” que pueden ser explicadas
en parte por el efecto neurotoxico del VHC. Otras co-
morbilidades como la obesidad y la diabetes también
han sido asociadas con la alteracion neurocognitiva,
sobretodo en pacientes de edad mas avanzada®.
Otros factores de riesgo cardiovascular también han
sido asociados con la alteracion neurocognitiva®?'. La
depresion es la enfermedad mas frecuente entre los
transtornos neuropsiquiatricos en personas con VIH+,
con cifras de prevalencia variables entre el 18% hasta
el 81% dependiendo de la poblacién a estudio y la me-
todologia utilizada. Algunos estudios han sefialado una
posible asociacion entre la alteracion neurocognitiva y

la depresion?®.

Clinica

Existe una amplia variacién clinica en los pacientes
dependiendo del grado de afectacidon neurocognitiva.

En las fases iniciales, aunque gran proporcién de pa-
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cientes es asintomatica, entre un 30-50% de la po-
blacién VIH+ refiere quejas cognitivas. Estas quejas
pueden ser en el ambito de la memoria, de la concen-
tracién o para la planificaciéon, y pueden o no percibir-
se como una interferencia en las actividades de la vi-
da diaria'. Especificamente en personas VIH+ con
deterioro cognitivo leve, las quejas incluyen cambios
sutiles en la memoria de trabajo y atencién, velocidad
de procesamiento de la informacion, funcioén ejecuti-
va (incluyendo organizacion, planificacién y resolu-
ciéon de problemas) o dificultades en la fluidez verbal.
Los sintomas motores son menos frecuentes, aunque
pueden incluir debilidad de las extremidades inferio-
res, temblores o inestabilidad en la marcha. En cam-
bio, en las formas severas con demencia (HAD) existe
una pérdida importante de memoria y de la alteracién
de la funcion ejecutiva. En estados mas avanzados
existe una afectacion cortical similar a la enfermedad
de Alzheimer, y los pacientes pueden presentar afa-
sia, agnosia y apraxia. También pueden haber altera-
ciones del comportamiento debidas a la afectacion
neurolégica del VIH, como la depresion, ansiedad,

alteraciones del suefio, mania y psicosis'®

Diagnéstico

Aunque existen diversos instrumentos de screening
para detectar una posible alteracion neurocogniti-
va®®8 para el diagnostico de TNAV es necesaria la
demostracioén de esta alteracion mediante la adminis-
traciéon de una bateria de test neuropsicolégicos que
incluyan el menos 5 dominios (conjunto de los dife-
rentes procesos cerebrales) y que incluirian: la aten-
cién y memoria de trabajo, funcion ejecutiva, veloci-
dad de procesamiento, velocidad psicomotora vy
fluidez verbal. Si el funcionamiento de dos o mas do-
minios esta alterado se considera que la funcién cog-
nitiva global esta deteriorada.También es necesario
evaluar el impacto del deterioro en la vida diaria y la
presencia de transtornos psiquiatricos concomitan-

tes, sobre todo la ansiedad y la depresién®4. Existe

una gran variedad de oferta de pruebas diagnosticas
para evaluar la alteracién neurocognitiva 45!, pero no
hay en la actualidad una bateria Unica y universal para
su diagndstico en personas con infeccién por VIH.
Estas pruebas deben ser realizadas por especialistas
clinicos capacitados y requiere un esfuerzo concen-
trado (2-4h) lo que dificulta su administracion.

Por otro lado, es necesario un riguroso diagnéstico
diferencial excluyendo otras posibles etiologias. Hay
que tener en cuenta otras comorbilidades o factores
de confusion en el diagnostico diferencial de los TNAV
como son los trastornos psiquiatricos, sobre todo la
depresion que se presenta hasta en el 50% de pacien-
tes con TNC, el consumo de toxicos o coinfecciones
por VHC descompensadas. Asi, Antinori et al® propu-
sieron una clasificacion segun estos factores fueran
incidentales, contribuyentes o confusores. En base al
grado de implicacién del VIH en la etiopatogenia de
los trastornos neurocognitivos, los clasificamos en:
trastornos neurocognitivos incidentales, cuando el
Unico factor implicado es el VIH; trastornos neuro-
cogntivos contribuyentes, cuando existen comorbili-
dades pero se puede fijar un efecto etiopatogénico del
VIH en el desarrollo del trastorno, y trastornos neuro-
cognitivos confusores, cuando la presencia de comor-
bilidades no permite relacionar la aparicioén del trastor-
no neurocognitivo con el VIH. Asi consideramos que
existe un TNAV en aquellos clasificados como inci-

dentales y contribuyentes (tabla 2).

Tratamiento antirretroviral

Una baja penetracion de los farmacos antirretrovirales
(FARV) en el SNC permite al VIH replicarse en el SNC.
Esta replicacion solo es detectable mediante la deter-
minacion de la carga viral del VIH en el liquido cefalo-
rraquideo (LCR). Se estima que un 10% de pacientes
tratados y con viremia indetectable en plasma presen-
taria CV detectable en LCR®. La replicacion viral en el
LCR puede conllevar el desarrollo de resistencias a los

antirretrovirales administrados y en consecuencia la
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TABLA 2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL EN EL TNAV. CLASIFICACION DE FACTORES
CONFUSORES (extraido de Antinori et al; Neurology 2007)

INCIDENTALES
Compatible con
TNAV

CONTRIBUYENTES
Contribuye al TNAV

CONFUSORES
Alteracién cognitiva
no atribuible a VIH

Episodio de
descompensacion de
trastorno psiquiatrico

Depresién, ansiedad,
enfermedades
psiquiatricas
Deterioro
neurocognitivo (DNC)
posterior al episodio

Enfermedad y tratamiento
psiquiatrico prolongado

DNC adicional y posterior
al VIH

Trastorno psiquiatrico
con afectacion del
funcionamiento de la
vida diaria.

No claro DNC posterior
al VIH

TC /EQOS leve sin
aparente alteracion
cognitiva posterior

Historia previa de
traumatismo cerebral (TC)
o enfermedades
oportunistas del SNC

(EOS) por VIH DNC posterior por

VIH

TC/EQOS severo con
alteracion funcional leve
como secuela

DNC adicional y posterior
por VIH

TC/EOS leve o severo
sin reversién de la
funcién cognitiva con
afectacion severa en la
vida diaria y
dependencia progresiva

No claro DNC posterior
por VIH

Historia previa de
consumo con
recuperacion parcial o
total de la funcion
cognitiva

Consumo de alcohol,
drogas o farmacos con
efectos en el SNC

DNC posterior por
VIH

Consumo abusivo de
alcohol, cocaina, heroina 'y
otras sustancias de abuso

DNC adicional posterior
por VIH

Consumo croénico
continuado y excesivo
de alcohol u otras
sustancias de abuso con
afectacion en la vida
diaria o Intoxicacion
aguda.

Coinfeccion por el VHC Infeccion por el VHC
con posterior
curacién, espontanea

o con tratamiento

DNC posterior por
VIH

Infeccion por VHC actual
(ARN VHC positivo en
plasma) sin enfermedad
hepatica descompensada.

ElVIH y el VHC son
factores de riesgo
independientes para DNC

Infeccién por VHC actual
(ARN VHC positivo en
plasma) con enfermedad
hepatica
descompensada.

El DNC es atribuido a
encefalopatia hepatica

potencial aparicion de manifestaciones neuroldgicas
agudas o subagudas®. Los ARVs con un mayor grado
de penetracion en el SNC podrian asociarse con un
mejor funcionamiento neurocognitivo. Los regimenes
de tratamiento podrian disefiarse para optimizar la pe-
netracion en el SNC sin sacrificar la supresién virologi-
ca ni la mejoria inmunoldgica, por lo que una pauta de
tratamiento con una buena penetracién en el SNC po-
dria ser critica en el caso de los pacientes con trastor-

nos neurocognitivos asociados®%.
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Implicaciones y prondstico

A pesar de que la queja cognitiva es muy frecuente y
las implicaciones en términos de salud son relevantes
para las personas con VIH, en humerosas ocasiones
para desapercibida en la consulta clinica. Esto es asi
porque, a diferencia de otras comorbilidades del pa-
ciente VIH+, no hay un protocolo de actuacion clinico
bien establecido.

Por otra parte, en los Ultimos afios estamos asis-

tiendo a un debate sobre la relevancia clinica o no de
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los ANI”’. Sin embargo, los recientes y novedosos re-
sultados longitudinales de la cohorte CHARTER de-
muestran que la presencia de ANI implica un riesgo
entre 2 y 6 veces mayor de progresion del deterioro
cognitiv057.

The Mind Exchange Working Group se cred con el
objetivo de realizar un consenso para el manejo de
los TNAV. Participaron 67 especialistas de 30 paises
planteando cuestiones de la practica clinica no re-
suelta sobre cual deberia ser el manejo de los TNC
asociados a VIH+. Finalmente se seleccionaron 14
preguntas consideradas de mayor relevancia clinica.
Los expertos del grupo de trabajo esbozaron las res-
puestas a estas preguntas basandose en la evidencia
cientifica y finalmente se llegd a un consenso final de
las mismas. Asi se acorddé que una buena practica
clinica deberia incluir un cribado precoz en todos los
pacientes con infecciéon con VIH utilizando herra-
mientas estandarizadas, incluyéndose unas guias so-
bre la monitorizacién y el tratamiento de estos pa-
cientes®. También en nuestro pais se han publicado
unas guias de actuacion para el manejo clinico de los

pacientes con TNAV'.

Prevencion

Aunque existen numerosos estudios sobre los facto-
res de riesgo y sobre el tratamiento, no ha sido asi en
lo referente a la posible prevencion de los TNAVs. Un
reciente estudio muestra que el ejercicio fisico parece
ser un factor protector para la presencia de TNAV. Du-
four et al®® encontraron que el grupo de poblacion
VIH+ que referia realizar ejercicio fisico tenia la mitad
de riesgo de presentar TNAV comparado con el grupo
que no referia actividad fisica, independientemente
de otros posibles factores confusores. Por otra parte
se ha objetivado que el tabaquismo en poblacion
VIH+ contribuye el doble que en las personas sin VIH
para la presencia de sindrome coronario agudo, sien-
do este factor de riesgo de mayor peso que la diabe-

tes o la HTA en el caso de la poblacién VIH +%. Por

tanto deberian priorizarse estrategias para la cesa-
cién del tabaquismo en la poblacién VIH+ con el ob-
jetivo de prevenir la enfermedad cardiovascular, que
ademas esta asociada a un mayor riesgo de TNAV.
Futuros estudios de intervencién en poblacion VIH+
son necesarios para un mayor avance en el ambito de

la prevencién de los TNAVSs.

Conclusiones

Dada la gran prevalencia de los TNAV, la afectacion
en la calidad de vida y en la supervivencia de las per-
sonas con infeccion por VIH, se nos plantea un reto
de salud aun no resuelto para los profesionales y para
las personas que viven con VIH.

Por todo ello es importante la concienciacion, tan-
to de los pacientes como de los profesionales sanita-
rios, sobre la importancia de la queja cognitiva en el
manejo del VIH, y la creacion de protocolos de actua-
cién clinica que impliquen a profesionales de diversas
disciplinas para un tratamiento integral de la persona.
También es necesario estandarizar y homogeneizar
de forma universal las pruebas neurocognitivas diag-
nosticas y buscar instrumentos mas simples para el
screening, que deberia realizarse en todas las perso-
nas con VIH+. Un tratamiento antirretroviral éptimo y
el control de otras comorbilidades y enfermedades
psiquiatricas son indispensables. Por ultimo, unos
habitos saludables, como la practica de ejercicio fisi-
co regular y el abandono de téxicos pueden prevenir
las alteraciones neurocognitivas en personas con
VIH. Son necesarios futuros esfuerzos en el manejo
de estos pacientes y en la prevenciéon de los TNAY,
con futuros estudios, sobre todo prospectivos, para
determinar la progresion de estos pacientes y los po-
sibles factores de riesgo y protectores que la determi-

nan.
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