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No tengo potenciales conflicto
de intereses que declarar.



“La flexibilidad, la resistencia, y la incertidumbre, esa
especie de aventura, estan en nuestro sistema
nervioso, forman parte de la vida”

-Oliver Sacks-



Efectos del VIH sobre el SNC.
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¢, Como penetra el VIH al SNC?
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Funcidon regulatoria de la microglia en el SNC.
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Patogénesis de la depresidn/activacion microglia.
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Microglia en depresion.
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Depresion y NeuroVIH

PVVIH ----- estigma-----mayor riesgo de sintomas/trastornos mentales.

Depresion/ansiedad mas prevalente 30-70% en comparacion con la
poblacion general.

Depresion/ansiedad incrementan el riesgo de contraer enfermedades
Infecciosas y reactivar infecciones latentes.

Impacta en la calidad de vida.
Poca adherencia al tratamiento------ progresion de la enfermedad del VIH.
Efecto secundario de TARV.

Rivera-Rivera Y,. Et al. Impact of Depression and Inflammation on the Progression of HIV Disease. J Clin Cell Immunol. 2016
Jun;7(3):42



Depresion y PVVIH

Es un Predictor, causa y resultado de la
progresion de la enfermedad por VIH.

I CV plasmaticas.
Respuesta inmunoldgica alterada.

Citocinas inflamatorias en plasmay
SNC.

Alteracion en el equilibrio
oxidante/antioxidante (SOD).

Conduce a una supresion viral pobre y
det. Cognitivo.

Tasas de mortalidad altas y de suicidio.

Rivera-Rivera. Et al. Clin Cell Immunol. ; 5(6): 2014 . doi:10.4172/2155-9899.1000276
Raft-Terry SD, et al., 2010 HIV-1 neuroimmunity in the era of antiretroviral therapy. Neurobiol. Dis 37 (3), 542-548.



HAND y depresion.
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Los peores rendimientos cognitivos de las PVVIH fueron medidas por la mayor prevalencia de sintomas depresivos y de consumo de
drogas recreativas.

HIV Med. 2019 Apr;20(4):274-285. doi:
10.1111/hiv.12714.



Alteraciones estructurales NeuroVIH

y depresion.

Atrofia en corteza prefrontal medial,
hipocampo, corteza parahipocampal,
ganglios basales.

Mujeres comienzan con depresion a los 40
anos de edad vs hombres.

Regulacion dopaminérgica alterada.

Sintomas extrapiramidales.

Los cambios en la dopamina debidos a la
interaccion entre el cCART y los antidepresivos
pueden exacerbar NeuroVIH.

Brain Res. 2019 November 15; 1723: 146398. doi:10.1016/



Sistema dopaminergico y serotoninérgico.
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Papel de la dopamina en el sistema inmunologico.
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Efectos del TARV en NeuroVIH. '

Diversos factores que
pueden confundir la Genera alteraciéon BHE,
eficacia de la TARV: sl disminucion metaboliSMo y (e
polifarmacia, det. Cognitivo funcién renal.
y visual por la edad.

TARV es menos eficaz en
adultos mayores.

Zidovudina, stavudina, Interacciones de
nelfinavir, lopinavir= Maraviroc= aumenta inhibidores de proteasa
aumento produccion de IL- activacion de la microglia. con antidepresivos
1B y FNT-alfa. (venfalaxina).

TARYV tiene poco efecto en
la expresion de ciertos
marcadores inflamatorios:
IL-1b, IL-6.

Wang et al. Journal of Neuroinflammation (2022) 19:132




Anti-
depressants

Dopamine

Li Mingan. et al. Biomedicines and Pharmacotheraphy 145 (2022).
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Conclusiones:

« Alta prevalencia de depresion en PVVIH.

Depresion es predictor de progresion de la enfermedad de VIH.
» Diagnostico de depresion en pacientes con VIH es infradiagnosticada.

« Empeoramiento del NeuroVIH podria potencialmente incrementar el riesgo de
demencias (AH).

» La depresion, el VIH y el envejecimiento pueden actuar sinérgicamente mediadas por
células mieloides, para potenciar el desarrollo y el mantenimiento de enfermedades
neuroldgicas.

« Sinergia entre envejecimiento y VIH.



amilia.
Equipo CIENI.

Equipo Neuro-INER.

Dra. Diana Lopez.
Dra. Claudia Guerrero.
Dr. Mauro Fuentes.

Dr. Sebastian Solis.




