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CAS CLINIC

o MOTIU DE CONSULTA: Pacient home de 51
anys gue es portat per intent autolitic per
sobreingesta medicamentosa.

o Antecedents familiars: germa tr. Dependéncia OH

o PSICOBIOGRAFIA: Viu amb |la mare en una
casa de pages. Tercer de 6 germans. Solter.
Pensionista, amb invalidesa absoluta de fa
20 anys per toxicomania i VIH.




ANTECEDENTS MEDICS:

Infeccio per VIH coneguda des de fa 28 anys.
Controls a CCEE. Darrera analitica: CD4 460, CV <47.

Tractament:. Estavudina, tenofovir i Saquinavir.

Infeccio per VHC. Hepatitis cronica diagnosticada
fa 10 anys, actualment hepatopatia cronica avancada.

Nefrolitiasis bilateral crdonica:
+ Des de fa 14 anys multiples ingressos per colics
nefritics i litiasis.
+~ Darrer ingrés fa 3 anys per xoc septic d’origen urinari
(E. Faecalis) i litiasis ureteral dreta.




ANTECEDENTS MEDICS:

Bufeta neurogena:

Diagnosticada fa 2 anys en ingres per
RAO.

Uretrocistoscopia normal, s’orienta com
a secundaria a farmacs.

Es descarta organicitat que justifiqués el
dolor que refereix el pacient.

Herpes Zoster lumbar i EIE fa 2 anys.




ANTECEDENTS PSIQUIATRICS:

Tr. Per dependencia a opioides, en
remissio sostinguda. En PMM. Sense
altres toxics.

Inicia fa 4 anys simptomatologia

ansiosa-depressiva. Tractament amb
mirtazapina fins a 30mg 1 clorazepat
dipotassic 20mg/dia. Destaquen gueixes
somatigues diverses, especialment
urinaries.




ANTECEDENTS PSIQUIATRICS:

Fa 2 anys, posteriorment a ingrés a
urologia, intent autolitic per SIM. Ingrés a

psiquiatria.  Diagndstic de  PSICOSIS
secundaria a VIH. S’inicia tractament

amb venlafaxina R 150mg 1 paliperidona
fins a 6 mg.

Des d’aleshores en seguiment a CSM, on
s’objectiva persistencia de clinica delirant
de tipus somatic aixi com marcada apato-
abulia. S’incrementa venlafaxina fins
225mg | paliperidona 9mg.




MALALTIA ACTUAL

o Pacient que explica clinica de tristesa, indiferencia i
alllament al domicili des de fa més de 6 mesos.

o El dia anterior havia demanat acudir a Ucies per
problemes de restrenyiment, la familia es va negar a
portar-lo. L’endema, és trobat tancat a [’habitacio,
Inconscient. Havent ingerit grans quantitats de la
seva medicacio habitual

o Ingressa a UCI amb insuficiencia respiratoria aguda i
rabdomiolisis. Un cop estabilitzat el pacient, eés
traslladat a la Unitat de psiquiatria.



MALALTIA ACTUAL

o INFORMACIO DE LA FAMILIA:

Refereixen deteriorament del funcionament diari
els darrers 7 anys, més marcat els ultims 2 anys.
No implicacié en les feines diaries de la casa de
pages, disminucio de la busqueda de contactes
interpersonals, poden estar dies sense sortir de
casa. També menysteniment dels habits de cura
personal i oblits/errors de medicaci6. També
expliquen preocupacié i queixes constants |
creixents per molesties fisigues i demandes
d’acudir a Ucies.




EXPLORACIO FISICA

- INICIAL

o TA 82/53 FC 136x" FR 12x' SatO02 85%

o MEG. Lipoatrofia facial 1 glutea. Aspecte caquectic.
Pal-lidesa mucocutania. Fredor cutania. Normohidratat.
Glasgow 5-6.

o Cardiovascular: Taquicardic, ritmic, no bufs ni fregs.

o Respiratoria: Murmuri vesicular conservat als vertexs, sense
sorolls sobreafegits. Bases hipofonetiques.

o Abdomen tou i depressible, amb defensa hipogastrica que
cedeix després de sondatge vesical. Peristaltisme conservat.
PPL no valorable. Orificis herniaris lliures. Polsos pedis
conservats i simetrics. No edemes distals ni signes de TVP.

o Neuroldgica: No signes meningis pero rigidesa marcada
global. PICNR. Campimetria per amenaca sense deficits.
Manté ulls oberts. Resta de ppcc no valorables. Forca i
sensibilitat no valorables. ROTs presents i simetrics.

- PLANTA
Anodina excepte discreta hepatomegalia.




EXPLORACIO PSICOPATOLOGICA

o Orientat en persona i espai. Parcialment desorientat
en temps. Queixes de deficits mnesics. Bradicinesia.
Bradipsiquia i bradilalia. Discurs induit, coherent.

o ldees delirants autorreferencials amb la TV. ldeaci6
delirant de contingut somatic, comportant demandes
Inadequades com demanar colostomia o sondatges
urinaris no indicats. Al-lucinacions auditives.

o Hipotimia, anhedonia, anergia, idees de ruina i
d’'inutilitat. Apato-abulia. Ansietat basal. ldeacio
autolitica persistent el darrer mes. Poca ressonancia
afectiva. Prospeccio pobre. Insomni de concil-liacio.



EXPLORACIONS
COMPLEMENTARIES:

o Analitica ( Ucies):
Hb: 13.2, Leuc: 4800 ( N: 81%) INR: 1.33, Fibr: 185 Gluc: 131
Urea: 45 Cr: 1.06 Bili: 1.6 AST: 66 ALT: 59 GGT: 89 FA: 25 LDH:
529 Cr Cinasa: 2553 MB: 45 K: 4.8 Na: 137. EH: Ca ionico: 1.12
Lact: 0.9 Mg: 1.7. GSA ( 100%) pH: 7.32, pCO2: 46.0, pO2:
129.0, HCO: 23.7 EB: -2.4 SatO2: 99%. Estudio Hierro:Fe
(11+11):30 Transferrina: 218 Sat Transferrina: 305 Index Sat: 10
Ferritina: 151.20 Vit B12: 506.9 Folats: 8.9. Tdxics en orina:
Benzodiacepines . Sediment d’orina: dins la normalitat.

o Durant I’ingrés: Es normalitzen parametres hepatics,
coagulacid, CK i gasometria. Serologies negatives excepte VIH i VHC.

o0 ECG: RS 95x'. No alteracions repolaritzacio.

o RMN cerebral: sistema ventricular de disposicié normal i
lleugerament dilatat per 'edat del pacient, atrofia cerebral.

o Puncid lumbar: dins la normalitat.



Screening de deteriorament cognitiu:

MMSE : 23/30. Sospita patologica. Dificultats en

orientacio temporal, record, memoria de treball i lectura.

Test del rellotge: 8> normal, pero destaca gran lentitud
psicomotriu, tarda més de 15 minuts en realitzar-lo.

Test evocacid d’animals: 12. Fluencia verbal->
per sota del valor esperat

Prova del vocabulari de WAIS-111:34,

puntuacid escalar: 9, indicaria QI premorbid dins de la normalitat.




S’amplia I’exploracio neuropsicologica

Escala de memoria de Wechsler wws-iy:

Reconeixement auditiu demorat.

O O O O O O O O

Memoria de treball: (-3DT)



DIAGNOSTIC:

o Eix I:
294.9 Demencia deguda a VIH.
293. 2 Tr. psicotic degut a VIH.

o Eix Il: ---

o Eix Il1: VHC, VIH, nefrolitiasis crénica, bufeta
neurogena.

o Eix IV: PRGPS
o Eix V: 20/40



TRACTAMENT

o S’'iIncrementa venlafaxina R a
300mg/dia.

o S’introdueix risperidona fins a
6mg/dia.

o Es manté:

Clorazepat dipotassic 20mg/dia.
Estavudina, tenofovir i Saquinavir.

Omeprazol 20mg / 24h
Metadona 80mg/dia.




EVOLUCIO

o A nivell psicopatologic:
realitza critica de I'intent autolitic.
Millora estat afectiu, mantenint apato-
abulia.
Clinica delirant encapsulada.
No varia puntuacio MMSE.

o Durant I' ingrés es realitzen IC a
servels de MI, cirurgia vascular |
digestologia davant noves queixes
somatiques del pacient, sense
evidenciar-se troballes patologiques.




EVOLUCIO

o Alta a centre de convalescencia.

o Es programa per realitzar proves
neuropsicologigues meés complertes
ambulatoriament.

o La setmana posterior a l'alta:
suicidi per penjament.



TEORIA
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VIH

o Una vegada exposat al cos humas:

Els Ac poden ser detectats després
d’un periode de malaltia semblant a
un proces gripal.

Posteriorment Infecta cel-lules
especifigues del Sl, durant un periode
asimptomatic que pot durar anys.



SIDA

o La SIDA es caracteritza per un estat
d’'immunosupressio: varietat d’infeccions
oportunistes ( CMV, EBV, Herpes simple,
Virus JC, criptococosis, pneumocystis
carinii, toxoplasmosis i TBC).

o També poden desenvolupar-se tumors poc
freqgients com Ilimfomes no-Hodgkin o

sarcomes de Kaposi.



(ewseyd ap ww sod HiA |3p Ny ap seidod) eduih ebie)

B e B E B B
¥ L]

Fase cronica

- -

g 8 8 8 8 °

‘ (auBues ap ¢l Jod Sejnjd) QD L Sejnj@d ap olusNIRY

1200 —



Com creua el VIH la BHE?

o La hipotesis més acceptada és la del
cavall de Troia:

VIH entra al SNC per la migracio de de
cel-lules sanguinees Infectades
(macrofags/ monocits) a traves de la
BHE, residint primer en els macrofags
perivasculars i la microglia.

El VIH no estableix infeccio productiva
en les neurones.



Circulating blood monocyte/macrophages interact with cerebral

A. endothelial cells, resulting in signal transduction and CNS cytokine
expression
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Per tant...

o EIl dany neuronal en Ila demencia,
s’explicara per mecanismes de lesid
Indirectes per la infeccid de la microglia,
astrocits, activacio de mediadors de la
Inflamacid, toxicitat de les propies
proteines viriques..., que acabaran en:

Neurodegenacio
Mort neuronal

Modificaci0 de [I'estructura sinaptica de les
arees afectes.




Tr. Neurocognitius associats a VIH (HAND)

o El concepte de Neuro-SIDA va apareixer
entre els anys 1983-1988.

o Inicialment diversos termes qgue es
solapaven.

o La encefalitis per VIH és la correlacio
patologica de la demencia. Predomina en
els ganglis de la base i la materia blanca
central.

o Certa correlacioc entre la presencia
d’encefalitis 1 la demencia, pero no_ és
exacte.




Tr. Neurocognitius associats a VIH (HAND)

o Troballes RMN : atrofia cortical i central i dilatacio
ventricular.

o S’han trobat alteracions del sist. DA nigroestriat, que

explicarien simptomes semblants a parkinson (tremolor,
bradicinesia, apatia...)

o La HAD sol presentar les caracteristiques cliniques d’una
demencia subcortical:

Deteriorament cognitiu
Alteracions conductuals
Alteracions motores.



CLASSIFICACIO

o Reconeix 3 entitats: (Frascati

Alteracido neurocognitiva subclinica (ANI)

Tr. Cognitiu-motor lleu ( MCMD)

Demencia associada a VIH ( HAD)



EPIDEMIOLOGIA:

o Presenten alteracions neurocognitives al
voltant del 50% de pacients VIH.

o Percentatges actuals de les entitats:

ANI 25%
MCMD 15%
HAD 10%o



EPIDEMIOLOGIA:

o Amb la introduccio del tractament
antiretroviral, no ha variat molt Ia
prevalenca de Tr. Neurocognitius associats
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CLINICA:

o Inicial:

Deficit concentracid, memoria recent, lentitud
de funcions com la planificacio. Dificultats en
conversa. Lentitud de moviments poc
perceptible, apatia, irritabilitat 1 menor
espontaneitat.

o Avancats:

Deficits mnesics marcats, desorientacio,
dificultat en parla. Aparicio de Tr. Motors.
Simptomes psicotics. Agitacio.

o Terminal:
Allitament, indiferencia, mutisme.




Criterios diagnosticos para la alteracion neurocognitiva subclinica

ré L o . Asymptomatic
Alteracion neurocognitiva subclinica asociada al VIH A N I Neurocognitive
1, Empeoramiento adquirido en el funcionamiento cognitive, implicando como Impairment

minimo 2 areas cognitivo-motoras, documentado por una actuacion de como
minimo 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, valorando las siguientes reas; O Al gun estudi
atencion/memoria de trabajo, velocidad en el procesamiento de la recent es
informacion, fluencia verbal, funcionamiento ejecutivo, aprendizaje, recuerdo a -

corto plazo y habilidades motoras P | antej a la

2, Bl empearamiento cognitivo no produce interferencia en el funcionamiento idoneitat
diario, incluidos el trabajo, las tareas del hogar y las actividades sociales, d’a que st
evaluadas a través de: a) el propio sujeto, o b) medidas objetivas . < . _
estandarizadas diagnostic, ja
3. El empeoramiento cognitivo esta presente desde hace 1 mes como minimo que té molts
4, EI empeoramiento cognitivo no cumple criterios para diagnosticar demencia o o
deliio asociados al VIH falsos positius.

5. No existe evidencia de cualquier otra causa preexistente para el trastorno (p. e,
neoplasia o infeccion del SNC, complicacion cerebrovascular, enfermedad
neurologica previa, trastorno psiquiatrico o abuso en el consumo de sustancias
foxicas

SNC: sistema nervioso central: VIH: virus de la inmunodeficiencia humana.



Criterios diagnasticos para el Lrastorno cognitivo-motor leve asociado al VIH

Minor
. i ; Cognitive and
Trastorno cognitivo-motor leve asociado al VIH M C M D Mo%or
1, Empeoramiento adquirido en el funcionamiento cognitivo, implicando como Disorder

minimo 2 dreas cognitivo-motoras, documentado por una actuacion de como
minimo 1 desviacion estandar por debajo de la media de los datos normativos
corregidos por edad y educacion, y testo de normas recomendadas en la
evaluacion neuropsicologica estandarizada, valorando las siguientes dreas:
atencion/memoria de trabajo, velocidad en el procesamiento de la
informacion, fluencia verbal, funcionamiento ejecutivo, aprendizaje, recuerdo a
corto plazo y habilidades motoras

2. El empeoramiento cognitivo produce interferencia leve en el funcionamiento
diario, incluidos el trabajo, las tareas del hogar y las actividades sociales,
evaluadas a traves de: a) el propio sujeto, 0 b) medidas objetivas
estandarizadas

3, El empeoramiento cognitivo esta presente desde hace 1 mes como minimo

4. El empeoramiento cognitivo no cumple criterios para diagnosticar demencia o
delirio asociados al VIH

5. No existe evidencia de cualquier otra causa preexistente para el trastorno (p. ¢,
neoplasia o infeccion del SNC, complicacion cerebrovascular, enfermedad
neuroldgica previa, trastorno psiquidtrico o abuso en el consumo de sustancias
toxicas




Criterios diagnasticos para la demencia asociada al VIH

Demencia asociada al VIH

1, Marcado empeoramiento adquirido en el funcionamiento conitvo, implicando
como minimo 2 areas cogmitivo-motoras, valorando [as siguientes dreas:
atencion/memoria de trabéjo, velocidad en el procesamiento de 3
informacion, fluencia verbal, funcionamiento ejecutivo, aprendizaje, recuerdo a
corlo plazo y habilidades moforas

2. E empeoramiento cognitivo produce interferencia marcada en ¢
funcionamiento diario, ncluidos el trabajo, as tareas del hogar y las
actividades sociales, evaluadas a través de; o) el propio sujeto, 0 b) medidas
objetivas estandarizadas

3, El empearamiento cogniivo esta presente desde hace 1 mes como minimo

4, El empeoramiento cognitivo no cumple crierios para diagnosticar defirio p. &),
obnubilacion)

5, No existe evidencia de cualquier otra causa preeistente para el trastomo (p, €},
neoplasia o infeccion del SNC, complicacion cerebrovascular, enfermedad
neurolggica previa, trastorno psiquidtric o abuso en el consumo de Sustancias
foKicas

HAD

HIV
Associated
Dementia




TRACTAMENT

o El tractament d’eleccio es
I’antiretroviral.

o Es disposa de pocs estudis de
I’efecte d’aguesta terapia sobre el
deteriorament neuropsicologic.

o Es recomana l'us de farmacs amb
una bona penetrancia al SNC.



Tabla 6

Penetracion de los farmacos antirretrovirales en el liquido cefalorraquideo™

Antirretroviral

Penetracion en el SNC

Analogos de nucledsidos y nucledtidos .
Zidovudina
Estavudina
Abacavir
Didanosina
Lamivudina
Tenofovir
No anélogos de nucledsidos y nucledtidos
Efavirenz
Nevirapina
Inhibidores de la proteasa
Indinavir
Amprenavir
Atazanavir
Ritonavir
Saquinavir
Lopinavir/ritonavir
Nelfinavir
Tipranavir
Darunavir

50 a B5%
40%
30 a 44%
20%
10%
Sin datos

69%
45%

17%

< 1%

Minima
Minima
Insignificante
No detectable
No detectable
Sin datos

Sin datos

SNC: sistema nervioso central,

* Basado en el modelo de Letendre et al*’,




Altres opcions de tractament que
s’han assajat...

o Antagonistes del glutamat- memantina

o Inhibidors de la glucogenosintetasa K-3: Ac.

Valproic, liti.
o Agents dopaminergics: selegilina, pramipexol
o Bloqg. De canals de Calci: nimodipina
o Antagonistes del factor activador de proteines.
o Immunoterapia (interleucina 2, GM-CFS...)
o Immunomoduladors ( acetat de glatirame)

o Altre.



Tractament d’altres simptomes

o Agitacid/ alt. Conductuals:
BZD d’eleccio lorazepam.
BZD poden fer resposta paradoxal
Preferible utilitzar APS.

o Simpt. Psicotics:
Antipsicotics, millor atipics.

o Apatia /inhibicié social:
Metilfenidat
Reboxetina i venlafaxina.




PSICOSIS

o D’un 0.2 a un 15% dels pacients amb VIH
podrien desenvolupar psicosis de novo.

o Un 15% del pacients amb HAD podrien
presentar simptomes psicotics.

o Més freqlient els deliris que les
al-lucinacions.

o El contingut meés frequent és el somatic,
persecucio i grandiositat.

o Les al-lucinacions visuals | la remissio
son mes frequents que en ESQZ.



FAR per a psicosis

o VIH sense tractament ARV.

o Deteriorament neurocognitiu o)
demencia.

o Historia de malaltia psiquiatrica.

o Historia d’abus de substancies.
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MOLTES GRACIES PER
LA VOSTRA ATENCIO!
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Figure 1: CD4+ T-cell count and viral load during HIY infection.




