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RESUMO

Dentre as complicagbes neurolégicas primaria da Aids temos déficits cognitivos como a deméncia
associada ao HIV e formas mais leves, como o transtorno cognitivo/motor menor, sendo que ambas
podem alterar as atividades da vida diaria e reduzir a qualidade de vida dos pacientes. Infecgdo pelo
HIV-1 é a mais comum, previsivel e tratavel causa de déficits cognitivos em individuos com menos de
50 anos. A despeito do avango no conhecimento das caracteristicas clinicas, patogénese, aspectos
neurobiolégicos e ao amplo uso de terapia antirretroviral altamente ativa (HAART), complicagdes
neurologicas e déficits cognitivos ainda persistem levando a graves consequéncias pessoais e socio-
econdmicas tornando-se um grande desafio terapéutico. Na era pré- HAART, a deméncia era uma
complicagdo comum da infecgéo, entretanto na era HAART a incidéncia da deméncia diminuiu, mas
a prevaléncia tem aumentado principalmente das formas mais leves devido ao aumento do nimero
de pessoas infectadas e ao aumento da expectativa de vida. Alteragdes cognitivas associadas ao
HIV sao tipicamente subcorticais e podem estar associadas a comprometimentos comportamentais
e motores. Estas sindromes sdo de diagndstico clinico, sendo que testes neuropsicolégicos, neuroi-
magem e liquido cerebrorraquidiano corroboram no diagnéstico. Esta revisao faz uma atualizagao do
estado atual da epidemiologia, caracteristicas clinicas e diagnéstico das complicagdes cognitivas no
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INTRODUGAO

Desde seu reconhecimento, no inicio dos anos 80, a Sindrome
da Imunodeficiéncia Adquirida (sida-aids) se disseminou pelo
mundo tornando-se um dos maiores desafios de salde publica das
trés Ultimas décadas.

A Organizacdo Mundial de Satide (OMS) estima que, no mundo,
aproximadamente 33,2 milhdes de pessoas estao infectadas pelo
virus HIV ou apresentam a doenga e que em 2007 ocorreram 2,1
milhdes de mortes e cerca de 2,5 milhdes de novos casos!.

No Brasil, desde a identificagdo do primeiro paciente com Aids,
em 1982, até junho de 2007, ja foram identificados cerca de 474
mil casos da doenga. Estima-se que aproximadamente 593 mil
pessoas vivam atualmente com HIV ou Aids e, segundo parametros
da OMS, a prevaléncia da infeccao pelo HIV é de 0,61% entre a
populacao de 15 a 49 anos, sendo 0,42% entre as mulheres e
0,80% entre os homens?.

J& nos primeiros casos ficou bem evidente o grave e progres-
sivo comprometimento imunolégico dos pacientes infectados pelo
HIV, particularmente de sua imunidade celular. Tal fato acabava
predispondo-os a neoplasias e infecgdes, a maioria de carater
oportunistico e estas em especial sempre trouxeram elevada morbi-
mortalidade para os doentes de Aids, sendo elementos marcadores
da sindrome.

Unitermos: Complexo aids deméncia. HIV. Sindrome de imunodeficiéncia adquirida. Cognigéo. Reviséo.

Ao lado do sistema linfoide, o Sistema Nervoso Central (SNC) é
um importante alvo para o HIV e o virus tem sido frequentemente
detectado no liquido cefalorraquidiano (LCR) e tecido cerebral desde
0 inicio da infeccdo e em toda a sua evolugao, independentemente
de apresentar sintomas neurolégicos®. O virus infecta e replica-se
em macréfagos, micréglia e células multinucleadas da glia, mas
esta, principalmente, livre e presente no liquido cefalorraquidiano
acelular?,

O SNC é o segundo local mais comum de manifestacoes
clinicas. Isto pode ser explicado pelo fato de o virus ser neurotré-
pico e o SNC um “santudrio” para ele, além da pobre penetragao
das drogas antirretrovirais na presenca de uma barreira hemato-
encefalica intacta®.

As manifestagbes neurolégicas acometem 40% a 70% dos
pacientes portadores do HIV no curso da sua infecgao®’, sendo
que, em estudos de necropsia, a frequéncia pode chegar a mais de
90%8. Cerca de 46% dos pacientes internados com Aids podem
apresentar doenca neurolégica, seja como motivo principal da
admisséo hospitalar ou como intercorréncias durante a internagéo °.

A natureza das alteragbes neurologicas é muito variada e qual-
quer parte do neuroeixo pode ser acometida. O determinante mais
importante da susceptibilidade é o grau de imunossupressdo. O
diagndstico diferencial ¢ amplo e envolve etiologias infecciosas,
neoplasicas, cérebro-vasculares, toxico-metabdlicas, nutricionais,
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autoimunes e relacionadas ao proprio virus como neuropatias,
mielopatias e alteragbes cognitivas. Também podem ocorrer asso-
ciagbes de etiologias no mesmo paciente, o que é uma particulari-
dade do imunodeprimido.

No curso da infecgao pelo HIV o virus entra no SNC podendo
resultar em transtornos da fungao cognitiva causando déficits dos
processos mentais, tais como atencédo, aprendizado, memodria,
rapidez do processamento de informacoes, capacidade de resolugao
de problemas e sintomas sensoriais e motores.

Recentes avancos no tratamento da infecgdo pelo HIV aumen-
taram a expectativa de vida dos pacientes tornando mais provavel
que médicos e psicologos encontrem na pratica clinica diaria
pacientes com manifestagdes neuropsiquiatricas da doenga.

As manifestagdes neurolégicas mais comuns, ligadas direta-
mente ao HIV, sdo o transtorno cognitivo e motor menor e ademéncia
associada ao HIV. No Brasil, as sequelas relacionadas as doencas
oportunisticas do SNC, como neurotoxoplasmose, meningite tuber-
culosa e neurocriptococose, também sado importantes causas de
danos cognitivos e psiquiatricos. Portanto, o correto e precoce
diagndstico destas condicdes e a pronta intervencao terapéutica
podem minimizar as complicacdes neuropsiquiatricas.

E de grande importancia quantificar o nimero de pacientes
com danos cognitivos, uma vez que afetam a qualidade de vida,
fungdo laborativa e aderéncia a terapia antirretroviral altamente
ativa (HAART) 111, Dano cognitivo é associado com aumento do
risco de mortalidade, aumento do risco de desenvolver deméncia
e a altas taxas de desemprego e isto ocorre mesmo na era HAART.

Fisiopatologia e epidemiologia das alteragoes cognitivas

OHIV atravessa a barreirahemato-encefalica por um mecanismo
tipo cavalo de Tréia, usando macréfagos infectados!?. No cérebro,
o0 virus infecta células gliais que em Ultima instancia secretam
neurotoxinas que levam ao dano e morte neuronal'®. A extensao
deste dano ¢ ligada ao nivel do déficit neurolégico clinico. Exames
de necropsia de pacientes HIV positivos mostraram a presenca de
virus em estruturas corticais e subcorticais, como lobos frontais,
substancia branca subcortical e nlcleos da base'4. Mecanismos
que levam ao dano cognitivo ainda nao sao totalmente conhecidos,
mas neurotoxinas liberadas pela micréglia e macréfagos periven-
triculares causam liberacdo de citocinas e quimiocinas, que levam
a modificacdo da arquitetura sinaptica do cértex. A apoptose ou
morte celular programada € o mecanismo mais comum que leva
a perda celular °.

O HIV entra no Sistema Nervoso, invade suas células e produz
lesdes em todo tecido neural, derivando certos comprometimentos
cognitivos 6. E descrito perda neuronal sobre todo cortex frontal,
atrofia cerebral e desmielinizagao, fundamentalmente nas zonas
periventriculares, corpo caloso, capsula interna, comissura anterior
e tracto Optico 1718,

O HIV pode permanecer latente no SNC por muitos anos e
sua mera presenca pode levar a déficits sutis no funcionamento
cognitivo, entretanto estes déficits ndo sdo achados em todos
pacientes, fato que levou alguns autores a proporem que ativadores
periféricos possam estar envolvidos na fisiopatologia dos déficits.
Pesquisas ainda sdo necessarias para determinar quais individuos
ou subgrupos de pacientes sdo mais vulneraveis a complicagoes
neurolégicas 5.

A deméncia associada a Aids € um efeito do proprio virus em
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conjunto com a resposta do organismo infectado!®. Pacientes com
doenca avangada apresentam-se com déficits em varios domi-
nios cognitivos, enquanto pacientes com infecgcdo pelo HIV, mas
assintomaticos podem ter déficits sutis e limitados a poucos domi-
nios cognitivos®. Geralmente estes pacientes HIV assintomaticos
podem ter um dos dois padrdes; depressao, lentidao psicomotora
e diminuigcao da memodria verbal ou diminui¢do do funcionamento
cognitivo verbal e ndo-verbal na auséncia de distlrbios do humor.

A deméncia pode ser manifestacéao inicial da Aids em 5%
dos casos®', mas geralmente aparece nos estagios avancados da
infecgdo. A incidéncia anual, antes da HAART, era de 7% a 14%
apos o diagndstico de Aids, sendo o risco cumulativo de desenvolver
deméncia durante a vida de 5% a 20% 2122,

Deméncia associada ao HIV contribui para morbidade da
infecc@o e é um fator de risco para mortalidade®. Antes do uso da
HAART acima de 15% dos individuos com Aids tinham deméncia
e acima de 15% transtorno cognitivo motor menor 24, Infeccao
avancada é um fator de risco para o desenvolvimento de deméncia
tanto na era pré quanto na pés HAART 25.

Houve um declinio nos relatos da incidéncia de deméncia com
a introducdo da HAART e consequente reconstituicdo imune nos
paises desenvolvidos 2526, mas deve-se ter cautela na interpretacao
destes dados que subestimam o impacto atual desta doenca?’. Ha&
simultaneamente relatos de aumento da prevaléncia e um aumento
da incidéncia de déficit cognitivo menor comparado a deméncia.
Aliado a isto houve um aumento da proporcéo de individuos com
alteragdes cognitivas diagnosticados com uma melhor imunidade
(contagem de linfécitos T CD4 maior que 200 céls/mm?3) e também
um aumento da incidéncia da deméncia como doenga definidora
de Aids 26?7, Encefalopatia pelo HIV continua presente em cerca
25% dos pacientes que submetem a autdpsia. Esta taxa nao foi
alterada pela HAART 22, Ao contrério, Neuenburg et al. (2002)%°
encontraram aumento da incidéncia de encefalopatia pelo HIV com
0 passar do tempo.

Analisados tais dados verifica-se que a deméncia pelo HIV
continua a ser importante fonte de morbidade na infeccéo pelo
HIV 27. A HAART prolonga a vida e restaura a resposta imune para
patdgenos nao-HIV, mas nao previne a patologia direta relacionada
ao HIV no cérebro, apesar de diminuir a gravidade dos achados
anatomo-patolégicos em autdpsias 2°. Nos Ultimos anos ocorreu
diminuicéo da incidéncia de doengas neurolégicas, tanto as secun-
darias (oportunisticas), quanto as primarias (deméncia ligada ao
HIV). No entanto, a deméncia associada ao HIV continua a ser a
causa mais comum de deméncia em jovens com idade inferior a
40 anos #2931,

Com a HAART, a incidéncia da deméncia associada ao HIV vem
diminuindo?®?°32 mas a prevaléncia aumentando devido a maior
sobrevida dos pacientes infectados pelo HIV e o aparecimento de
formas mais leves de dano cognitivo 3.

A diminuicdo da morbidade e mortalidade com a HAART leva
a um aumento do nimero de pessoas vivendo com Aids, podendo
representar um grupo “neurologicamente vulneravel” para doenca
neuroldgica, com o SNC servindo como um santuario para repli-
cacado do HIV parcialmente suprimido 34.

A sobrevida média entre o diagndstico da deméncia associada
ao HIV e o ébito na era pré-HAART era de seis meses e na era pés
HAART ¢é de 44 meses®®. A média de linfécitos T CD4 por ocasiao
do diagndstico era 50 a 100 céls/mm? e agora é 160 céls/mm? 2

243



CHRisTO PP

A razéo para a elevagdo da média de linfécitos T CD4 por ocasido
do diagnéstico de deméncia nao é clara, mas pode relacionar-se
a falha da restauracéo de um defeito especifico da fungao imune
relacionada a deméncia pelo HIV ou pode ainda significar que a
duracao da infecgao pelo HIV é um fator importante no desenvolvi-
mento da deméncia ou mesmo a combinagao de ambos os fatores 3.

Déficits cognitivos desenvolviam em 30% das pessoas vivendo
com Aids e 15% tinham franca deméncia na era pré-HAART3&40,
Na era HAART, alteracoes cognitivas afetam até 20% a 30% dos
individuos HIV 25,

Diagnéstico das alteracdes cognitivas da AIDS

Os termos Complexo Deméncia-Aids, Deméncia-HIV, encefa-
lopatia pelo HIV e complexo deméncia associado-HIV ou Aids sao
sindnimos. Graus menores de dano cognitivo, motor e funcional, na
qual ndo sao suficientes para o diagnostico de deméncia é chamado
transtorno cognitivo-motor menor associado-HIV e nem sempre
pacientes com estes transtornos evoluem para franca deméncia °.

0 termo Complexo Deméncia associado ao HIV refere-se a cons-
telagéo de sintomas e sinais cognitivos, motores e comportamen-
tais e é classificado como uma deméncia “subcortical” conforme
estudos de neuroimagem e anatomo-patoldgicos, portanto tem
alguma similaridade com a deméncia das doengas de Huntington
e Parkinson (Quadro 1).

A caracteristica essencial do Complexo Deméncia associado
ao HIV-1 é o seu comprometimento cognitivo que pode ser acom-
panhado de disfuncao motora, comportamental ou ambas. No
entanto, alguns pacientes com alteragdes cognitivas podem nao
ter alteragdes comportamentais e outros podem nao ter alteracoes
motoras.

Quadro 1 - Sinais e sintomas da deméncia pelo HIV

Cognitivo Perda de memoria visuoespacial (ex. objetos em
lugares trocados), perda da coordenagao visuomo-
tora, esquecimentos, dificuldade de concentracao e
atencdo, lentidao no pensamento (compreensao e
processamento), dano na memoria verbal (ex. dificul-
dade de achar palavras)
Tardios: desorientagdo temporal e espacial, mutismo

Motor Marcha instavel, perda do balanco, lentiddo dos
movimentos, fraqueza MMII*, declinio das habilidades
motoras finas, piora da escrita, incoordenagao
Estagio inicial: lentiddo de movimentos rapidos, tremor
ocasional, marcha com pequenos passos
Estagio tardio: hiperreflexia, sinal de Babinski, pode
associar polineuropatia
Estagio terminal: tetrapelgia espastica, incontinéncia
urinaria e fecal

Emocional Perda da iniciativa (apatia), irritabilidade, mania,

psicose de inicio recente

Comporta-
mental

Retardo psicomotor (ex. lentidao na fala ou no tempo
de resposta), alteragoes de personalidade, afastamento
de atividades sociais

*MMII: Membros inferiores

244

0 inicio da deméncia pelo HIV ¢ insidioso e em seus estagios
iniciais o paciente pode queixar de dificuldade de concentragéao,
apatia e lentidao mental. Estes sintomas podem ser confundidos
com depressao. Nos estagios mais tardios a sindrome progride
aparecendo alteracbes mais especificas de perda de memodria,
dificuldade de leitura e alteragbes da personalidade associadas a
lentiddo motora 4.

Odesenvolvimentodademénciaocorretipicamenteemsemanas
e meses, sendo que a ocorréncia de sintomatologia aguda aponta
para outra etiologia. Alguns pacientes podem mostrar estabilidade
do quadro por varios meses ou anos com progressao muito lenta.
0 guadro pode permanecer estatico ou flutuar. Pode melhorar com
a HAART e piorar na presenga de graves distlrbios metabélicos.

O exame do paciente pode revelar bradpsiquismo, alteracoes da
motilidade ocular, diminuicao da expressao facial, hipofonia, dano
na coordenacao e equilibrio, tremor e sinais de liberacao frontal. Os
estagios finais sdo caracterizados por quase mutismo !4, no entanto
atualmente, devido ao uso da HAART raramente sao vistos.

Sintomas psiquiétricos como agitagdo, mania, alucinagbes
e paranoia podem também ocorrer nos estagios tardios*'. Sinais
como rigidez de nuca e déficits focais como hemiparesia e afasia
nao sao comuns na deméncia pelo HIV, bem como a presenca de
crises epilépticas focais e generalizadas o que deve alertar para
outros diagndsticos. Amnésia e agnosia também sdo incomuns até
0s estagios terminais da doenga.

O diagndstico é baseado na histéria clinica, exame neurolégico
e cognitivo, além de exclusédo de outras causas através de métodos
de imagem e LCR #2. A ressonancia nuclear magnética de encéfalo
¢ superior a tomografia computadorizada de cranio e pode demons-
trar lesdes hiperintensas e relativamente simétricas na substancia
branca. Também pode ocorrer hipotrofia cortical e hidrocefalia, no
entanto nenhum destes sinais € especifico de deméncia pelo HIV
e a doenca pode estar presente mesmo com um exame normal.
Pacientes com transtorno cognitivo/motor menor associado ao HIV-1
tem geralmente exames de imagens normais.

Dano cognitivo associado com infecgdo do HIV é dividido
em duas entidades distintas segundo a Academia Americana de
Neurologia: transtorno cognitivo motor menor e deméncia associada
ao HIV (Quadro 2)*3. Critérios diagndsticos baseiam-se em um
déficit adquirido combinado de habilidades cognitivas incluindo
funcdes motoras (como bradicinesia, alteragao da marcha e hiper-
tonia), comportamentais (como apatia, irritabilidade e labilidade
emocional) e cognitivas (como atengéo, concentracdo, memdria,
processamento de informacéo e linguagem). A diferenca entre as
duas entidades é o grau de comprometimento das atividades da
vida diaria. A caracteristica essencial da deméncia ¢ a perda das
fungdes intelectuais em gravidade suficiente para interferir com o
funcionamento social e ocupacional®.

Nos estagios menos avangados é necessario detalhar a avaliagao
neuropsicolégica para determinar o grau e natureza do dano cogni-
tivo e identificar morbidades tais como depressao e ansiedade 4445,

Com a HAART houve alteracoes na historia natural e no curso
dos sintomas cognitivos como o aumento dos niveis médios de linfé-
citos T CD4 nos pacientes com deméncia, aumento da sobrevida e
aparecimento de formas mais leves ¥’. Portanto é importante reco-
nhecer precocemente danos sutis, ja que, em alguns casos, podem
significativamente melhorar a chance de reversédo da deméncia com
HAARTS, melhorar a qualidade de vida com tratamentos adicionais
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Quadro 2 - Critérios diagndsticos para deméncia associada ao HIV*

| - Anormalidade adquirida em pelo 1. atencdo e concentragao
menos duas das seguintes habilidades 2. rapidez do processamento de
cognitivas, presente pelo menos por informagao

um més e causando dano no trabalho 3. raciocinio ou abstracdo

ou atividades da vida diéria (o declinio 4. habilidade visuoespacial
deve ser verificado por histdria confidvel 5. memdria ou aprendizado

ou obtido de informante e 0 exame 6. linguagem

deve ser suplementado por testes
neuropsicologicos):

II - Pelo menos um dos seguintes:

1. anormalidades adquiridas

na funcao motora verificada

por exame clinico (alteracao de
marcha, incoordenacao membros,
hiperreflexia, hipertonia ou
fraqueza), teste neuropsicolégico
(rapidez motora fina, destreza
manual) ou ambos.

2. declinio na motivagéo ou
controle emocional ou alteragéo
do comportamento social (apatia,
inércia, irritabilidade, labilidade
emocional comportamento social
impréprio ou desinibicéo)

Il - Auséncia de alteracdo do nivel e
estado de consciéncia durante perfodo
suficiente para estabelecer a presenca
de |

IV - Auséncia de outras causas de
anormalidades cognitivas, motoras

ou comportamental (ex. infeccGes ou
malignidades oportunisticas ativas do
SNC**, disttrbios psiquiatricos, abuso
de substancia).

* Modificado da referéncia 43: Working Group of the American Academy of neurology AIDS
Task Force.

** SNC; sistema nervoso central

46 e mesmo possibilitar a monitorizacdo da aderéncia do paciente
a medicacdo. Além do fato de poder melhorar a orientacdo para
os familiares sobre as alteragdes comportamentais e cognitivas do
paciente.

Fatores de risco para desenvolver deméncia sao o diagndstico
da Aids em idade avancada, elevada carga viral plasmatica e no
liquido cefalorraquidiano, contagem de linfécitos T CD4 menor que
100 céls/mms3, baixa concentragao de hemoglobina e a progresséo
da doenga sistémica 5.

Os diagnosticos de deméncia e de disturbio cognitivo menor
sao de exclusao, ou seja, patdgenos infecciosos, tumores e causas
metabdlicas de encefalopatia devem ser investigados antes de o
déficit cognitivo ser atribuido a infeccao pelo HIV.

A avaliagcdo neuropsicolégica tem um papel fundamental na
identificacdo e diagndstico de transtornos cognitivos associados ao
HIV e é usada para quantificar alteracoes em processos cognitivos
associado com o tratamento.
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Testes neuropsicolédgicos sdo sensiveis para detectar transtornos
cognitivos na infeccao pelo HIV-1 e devem incluir os seguintes
dominios: atengdo/concentracéo; rapidez do processamento da
informagao; funcdo executiva; raciocinio/abstragdo; meméria/
aprendizado; habilidade visuoespacial; e funcionamento motor.

Na analise destes testes devem ser considerados possiveis
fatores de confuséo ou associados que podem alterd-los como uso
de é&lcool, drogas ilicitas e certas drogas terapéuticas, antecedentes
de doencas neurolégicas (ex. trauma craniano) ou psiquiatricas
(ex. depressao maior ou transtornos de aprendizagem). Os testes
neuropsicoldgicos sdo bastante Uteis, mas sozinhos nao sao capazes
de determinar a presenca do Complexo Deméncia associado ao
HIV-1 ou transtorno cognitivo/motor menor.

Testes rapidos de avaliagdo cognitiva como o mini exame do
estado mental, que é Util para deméncias “corticais” como na
deméncia de Alzheimer, ndo mostrou ser Util para deméncias
“subcorticais” como a associada ao HIV3L47,

Em 1995, Power et al. 4® descreveram um teste especifico para
triagem de dano cognitivo em pacientes com Aids, porém foi testado
em pacientes americanos e com nivel social, cultural e econdmico
diferente da populagéo brasileira. Esta escala de deméncia pelo
HIV inclui testes que avaliam rapidez motora (tempo gasto para
escrever o alfabeto), meméria (lembranca de quatro palavras apés
cinco minutos), praxia construcional (tempo para copiar um cubo) e
funcao executiva (nUmero de erros de testes de movimentos oculares
antisacadicos). Este ultimo subteste, de erros de movimentos
antissacadicos, foi demonstrado ser dificil de ser aplicado pelo ndo
neurologista*®. Os subtestes de cdpia do cubo e escrita do alfabeto
podem ser dificeis para individuos com baixo nivel sociocultural.

Sackor N. et al. (2005) 3! descreveram uma escala (Inter-
national HIV Dementia Scale), que foi validada para triagem em
uma populagao com baixa escolaridade (Uganda-Africa), mas esta
escala apresentava escores entre dementes e nao-dementes muito
proximos e foi aplicada em uma amostra pequena de pacientes.
Nenhuma destas escalas foi validada para o Brasil e nao sabemos
sua real sensibilidade e especificidade.

Recentemente foi revista a nosologia dos transtornos neuro-
cognitivos associados ao HIV %, Estes critérios modificados sao
baseados nos critérios da Academia Americana de Neurologia
(1991) “® e em pesquisas e observagoes feitas por publicagoes
apos a introdugado da HAART. Foram reconhecidas trés condicoes:
transtornos neurocognitivo assintomatico, transtorno neurocogni-
tivo leve associado ao HIV e deméncia associada ao HIV (Quadro 3).

A mais importante alteragao foi a introdugdo da categoria
transtorno neurocognitivo assintomatico baseado na observagédo
que alguns individuos tém demonstraveis transtornos cognitivos
nos testes neuropsicoldgicos sem qualquer anormalidade no
funcionamento da vida diaria. O critério da AAN n&do reconhece
este subgrupo de pacientes que pode chegar a 15% dos pacientes
infectados pelo HIV.

Outro fato interessante observado apés a HAART é que cerca de
20% dos pacientes podem ter alteracdes cognitivas bidirecionais,
ou seja, pode flutuar de normais para anormais, nos seus diferentes
niveis de gravidade, e vice-versa.

Os testes neuropsicolégicos empregados para classificacao
dos trés transtornos cognitivos necessitam informar quanto a
presenca e gravidade do transtorno cognitivo, a presenca e gravi-
dade do declinio funcional e o grau na qual o transtorno cognitivo
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Quadro 3 - Critérios revisados para transtornos neurocognitivos
associado ao HIV

Transtorno neurocognitivo assintomatico associado ao HIV

1-Transtorno adquirido no funcionamento cognitivo envolvendo pelo menos
dois dominios documentado por pelo menos um DP abaixo da média

de testes neuropsicoldgicos estandardizados e apropriados para idade e
educacdo. A avaliagdo deve incluir as funcdes; visual/linguagem, atencao/
memdria de trabalho, abstragao/funcdo executiva, memoria, rapidez do
processamento de informacdo, habilidades motoras e percepcao-sensorial.

2-0 transtorno cognitivo nao interfere com as atividades da vida diria
3-0 transtorno cognitivo ndo encontra critérios para delirium ou deméncia
4- Nao existe evidéncia de outra causa pré-existente para do déficit
Transtorno neurocognitivo leve associado ao HIV

1-Transtorno adquirido no funcionamento cognitivo envolvendo pelo menos
dois dominios documentado por pelo menos um DP abaixo da média

de testes neuropsicoldgicos estandardizados e apropriados para idade e
educagdo. A avaliagdo deve incluir as fungdes; visual/linguagem, atencao/
memdria de trabalho, abstragao/funcéo executiva, memdria, rapidez do
processamento de informagao, habilidades motoras e percepgéao-sensorial

2- 0 transtorno cognitivo leva a pelo menos leve interferéncia nas atividades
da vida diaria (pelo menos um dos seguintes):

a) Redugéo da acuidade mental, b) Observagdo por terceiros que o
ineficiéncia no trabalho, nas individuo tem leve declinio na acuidade
atividades do lar ou no funciona- mental com resultante ineficiéncia no
mento social autorreportado pelo  trabalho, atividades do lar e funciona-
paciente mento social

3- 0 transtorno cognitivo ndo encontra critérios para delirium ou deméncia
4- Nao existe evidéncia de outra causa preexistente para o déficit
Deméncia associada ao HIV

1- Marcado déficit adquirido do funcionamento cognitivo envolvendo pelo
menos dois dominios; tipicamente o distlrbio € em multiplos dominios,
especialmente no aprendizado de novas informacdes, lentidao no processa-
mento de informacdo e déficit atengdo/concentracdo. O dano cognitivo deve
ser verificado por teste neuropsicoldgico com pelo menos dois DP abaixo da
média de testes neuropsicolégicos estandardizados e apropriados para idade
e educacdo em dois ou mais dominios.

2- 0 déficit cognitivo produz marcada interferéncia nas atividades da vida
diaria (trabalho, atividades em casa e vida social)

3- 0 transtorno cognitivo ndo encontra critérios para delirium
4- Néo existe evidéncia de outras causas pré-existentes para do déficit (ex.

infeccbes do SNC, AVC, doenca neurolégica pré-existente, uso de drogas
ilicitas, etc.)

Fonte; Modificado de Antinori A., et al. 2007.

246

e funcional séo influenciados por condigdes co-morbidas presente
como doengas oportunisticas do SNC, uso de drogas e disturbios
psiquiatricos.

Perfil de alteracoes cognitivas e comprometimento funcional
secundarios a infeccao pelo HIV

As habilidades para executar tarefas da vida diaria ¢ um
complemento importante na avaliagao cognitiva. Sua redugao pode
representar um indicativo de deméncia.

O comprometimento cognitivo é clinicamente significativo
quando afeta o funcionamento das atividades diarias. Os indivi-
duos infectados com alteracoes cognitivas leves podem apresentar
problemas ocupacionais, mesmo nos estagios iniciais da doenca.
Individuos HIV-positivos com alteragdes cognitivas, principalmente,
em fungdes executivas e processos de aprendizagem apresentam,
geralmente, menor desempenho no trabalho.

Os problemas de atencdo, memoria de trabalho, abstragao/
fungdo executiva sé@o os dominios cognitivos mais diretamente
relacionados as dificuldades do funcionamento das atividades
instrumentais diarias nos pacientes com infecgao pelo HIV. Por
outro lado, o quadro depressivo pode causar alteracdo na capa-
cidade do paciente de gerenciar suas atividades diarias devido ao
rebaixamento do estado de animo. Danos nestes dominios cogni-
tivos podem levar os pacientes portadores do HIV a apresentar
dificuldades significativas na administracao da medicacao, bem
como, incluir o tratamento com antirretrovirais como parte das suas
atividades didrias °1-%2,

As medidas de avaliagéo funcional sao utilizadas para inves-
tigar os dados de auto manutencéao (vestir-se, higiene e alimen-
tacdo) e também as atividades didrias como capacidade de fazer
compras, cozinhar, lavar, administrar a medicacao e gerenciar a
vida financeira.
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SUMMARY

COGNITIVE ALTERATIONS AsSOCIATED WITH HIV-1 INFECTION AND AIDs

Primary neurological complications of AIDS include cognitive
deficits such as HiV-associated dementia and milder forms such as
cognitive/motor disorders, which cause changes in daily activities
and reduce the quality of life of patients. Infection with HIV-1 is the
most common, predictable and treatable cause of cognitive deficits
in individuals with less than 50 years of age. . Despite advances
in the understanding of clinical characteristics, pathogenesis and
neurobiological aspects and widespread use of highly active anti-
retroviral therapy (HAART), neurological complications and cogni-
tive deficits still persist with serious personal and socioeconomic
consequences, thus representing a great therapeutic challenge.
In the pre-HAART era dementia was a common complication of
infection whose incidence declined during the HAART era. However,
prevalence of dementia has increased, especially that of milder
forms due to the increased number of infected individuals and
increased life expectancy. Cognitive alterations associated with HIV
are typically sub cortical and can be associated with behavioral
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ALTERAQOES COGNITIVAS NA INFECGAO PELO HIV E AIDS

and motor disorders. These syndromes are clinically diagnosed
by neuropsychological tests, while neuroimaging and analysis of
cerebrospinal fluid contribute to diagnosis. This review is an update
on current epidemiological status, clinical characteristics and diag-
nosis of cognitive complications observed during the course of HIV
infection. [Rev Assoc Med Bras 2010; 56(2): 242-71

Key worps: AIDS dementia complex. HIV. Acquired immunodefi-
ciency syndrome. Activities of daily life. Review.
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