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"Si asumes que no hay esperanza, garantizas que no habrá esperanza.  

Si asumes que hay un instinto hacia la libertad, que hay oportunidad para 

cambiar las cosas, entonces hay una opción de que puedas contribuir a hacer 

un mundo mejor. Esta es tu alternativa." 

 

Avram Noam Chomsky1 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 

                                                             
1 Nacido el 7 de diciembre de 1928 en Filadelfia, Estados Unidos. Profesor de Lingüística, filósofo y 
activista. Reconocido como uno de los fundadores principales de la gramática transformacional-generativa 
y una de las figuras más destacadas de la lingüística del siglo XX. 
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A partir de la inserción, como alumnas avanzadas de la Licenciatura de 

Servicio Social, en la Guardia del HIGA, específicamente en el cuadrilátero de 

Emergencias Médicas;  se plantea que el Trabajo Social, no significa brindar 

soluciones inmediatas, sino por el contrario, generar espacios dentro de la 

Institución que puedan propiciar la problematización de las demandas de los 

diferentes sujetos que ingresan a la misma. 

En la actualidad, la bibliografía específica sobre el tema y la Intervención en el 

sector de Guardia es escasa, no existen experiencias sistematizadas que 

hayan sido publicadas, situaciones que motivaron a la elaboración del presente 

trabajo. Cabe destacar, que la práctica de pregrado realizada en el Hospital, se 

basa en los protocolos elaborados recientemente por Trabajadores Sociales 

que desempeñan sus funciones en la Guardia de los Hospitales de Buenos 

Aires; lo cual permite comprender y esclarecer el papel del Trabajador Social 

en el sector de Emergencia.  

El contexto particular de la Guardia se encuentra caracterizado por distintas 

problemáticas, entre ellas: Pacientes sin red familiar, drogadicción/alcoholismo, 

falta de vivienda, conflicto familiar, minusvalía física, minusvalía psíquica, falta 

de integración familiar, enfermedad crónica, medicación no controlada, 

condiciones insalubres de vivienda, situaciones de riesgo, padres 

adolescentes, violencia familiar, diálisis, radioterapia, quimioterapia, falta de 

medicación,  falta de cobertura sanitaria, entre otras. 

Por otro lado, es pertinente contextualizar el Centro de Salud N°2, como un 

ámbito de intervención más consolidado en la Atención Primaria de la Salud. 

La inserción en dicha Institución durante el año 2011, permite obtener un 

conocimiento profundo y detallado sobre la Atención Primaria de la Salud y 

sobre las técnicas y métodos de intervención que utiliza el Trabajador Social; 

logrando conocer las distintas problemáticas que atraviesa la población y el 

modo de abordarlas. La intervención de éste profesional se realiza a través de 

un trabajo articulado con los distintos profesionales y actores del Centro de 

Atención Primaria de la Salud (CAPS),  en el cual se observa el reconocimiento 

que tiene la profesión, destacando el Rol y las funciones que el Trabajador 

Social desempeña.  
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El objeto de la Institución está asociado a la población que demanda atención 

ambulatoria, prácticas prescriptas con el fin de obtener un diagnóstico y Salud 

preventiva. Para llevar a cabo esto último, desarrolla tareas asistenciales, de 

prevención y de promoción de la Salud, con el objetivo de disminuir la 

incidencia de un problema-situación-enfermedad en el conjunto de la población 

que atiende. Existe una diversidad de áreas en las cuales se focaliza la 

atención, como son: Atención primaria, educación sanitaria, atención a la mujer 

embarazada, prevención de enfermedades infecto-contagiosa, higiene y 

seguridad, condiciones insalubres, malnutrición, niños en riesgo, salud 

comunitaria, nutrición, planificación familiar, post-parto, salud mental, retraso 

psicomotriz, sexualidad, suicidio, entre otros. Para abordar varias de estas 

temáticas se implementan distintos talleres destinados a la comunidad; los 

cuales son llevados a cabo por distintos profesionales del Equipo de Salud y la 

organización es programada en días y horarios fijos de la semana o el mes. 

Es necesario señalar que el Trabajador Social, identifica las características del 

contexto socio-cultural en el cual se desenvuelve su accionar; debe 

comprender los procesos sociales, económicos y culturales subyacentes a la 

vida de la población, que determinan el estado de Salud y Enfermedad; como 

así también, interpreta las demandas que solicitan los miembros de la 

comunidad. Para lo cual, se requiere un enfoque integrado que permita abordar 

los problemas en toda su magnitud. 

Ambas Instituciones, con sus características particulares y modalidades de 

trabajo diferentes, despiertan inquietudes e intereses en profundizar y plasmar 

el quehacer profesional del Trabajador Social; sus objetivos, funciones y 

vinculación con las diferentes disciplinas que integran el Campo de la Salud.  

Se considera un desafío elaborar un escrito que contenga experiencias de 

profesionales que desarrollan su quehacer en la Ciudad de Mar del Plata; y 

poder brindar lo vivenciado y compartir la experiencia transitada durante el 

proceso de formación como profesionales de Trabajo Social. 
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Se plantea necesario contar con un diagnóstico situacional, es decir, con un 

análisis crítico de la realidad social sobre la cual se quiere actuar. Esto 

permitirá descubrir las necesidades, los problemas y sus causas, y 

jerarquizarlas y priorizarlas.  

Se continúa el proceso, realizando una descripción y elaboración del 

discurso descriptivo de la práctica reconstruida. En este momento, se 

elabora un discurso descriptivo que dé cuenta del proceso de la práctica. Para 

lo cual, se debe elaborar, un documento en el que se ordenan, de manera 

lógica y cronológica, los componentes del proceso de la práctica, que fueron 

apareciendo en el proceso de reconstrucción de la misma, para articular la 

información obtenida en torno a los aspectos básicos de ella. Dicha tarea 

resulta de gran utilidad para volver a recurrir al eje de la sistematización, y darle 

al documento una coherencia lógica.  

El momento siguiente, consiste en la interpretación crítica de la práctica 

reconstruida; se trata de saber qué fue lo que pasó y por qué sucedió. En 

base a la descripción que se hizo de la práctica, se hace un análisis y síntesis 

de ella a través de una interpretación crítica del proceso.  

































































El principal trastorno neurológico que produce el HIV es una encefalitis subaguda, caracteri-

zada por trastornos de la conciencia: apatía, depresión, y cambios en la personalidad, pudién-

dose acompañar de ataxia, hipertonía y temblores. El curso es lentamente progresivo hacia la 

demencia. Pero estudios recientes han demostrado que el cuadro demencial puede darse, no 

sólo en la fase terminal del sujeto que padece SIDA; es decir, puede constituirse por la sola 

presencia del HIV en el cerebro. Quedando demostrado por lo tanto, que el HIV no sólo 

afecta a los anticuerpos provocando inmunodepresión, sino también al neurotropismo, pu-

diendo afectar también, al tejido de sostén del sistema nervioso central (neuroglia). 

Es precisamente sobre esto último, que nos abocaremos en nuestro trabajo de investigación. 

La afectación del SNC en el curso de la infección puede deberse a diferentes mecanismos, que 

aparecen esquematizados en la siguiente tabla (10): 

MECANISMOS ETIOLÓGICOS DE LA AFECTACIÓN DEL SNC EN LA INFECCIÓN POR HIV 

Efecto directo del HIV 

Infecciones por gérmenes oportunistas como: toxoplasmosis, criptococo, leu-

coencefalopatía multifocal progresiva 

Neoplasias con localización en el SNC: linfomas, sarcoma de Kaposi 

Enfermedades cerebrovasculares 

Iatrogenia 

Trastornos metabólicos o nutricionales 

1.9. Síndromes clínicos neuropsiquiátricos asociados a la infección por HIT' 

La Organización Mundial de la Salud ha promovido el desarrollo de un sistema de clasificación 

de los trastornos neuropsiquiátricos asociados a la infección por HIV-1 (11). En él se estable-

cen criterios diagnósticos operativos para un amplio espectro de trastornos neurológicos y 

psiquiátricos que pueden aparecer en sujetos con esta infección. A continuación se describirán 

aquellos que tienen un mayor interés para la clínica psiquiátrica. 
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1.9.1. TRASTORNOS ADAPTATIVOS 

Son aquellos cuadros caracterizados por una respuesta mórbida (por su duración excesiva en el 

tiempo o por su intensidad, o por ambas) al diagnóstico de la infección por HIV. Su aparición 

está condicionada por varios factores, entre ellos se destacan: 

Respuestas de afrontamiento ante la enfermedad 

• Antecedentes de trastornos psiquiátricos 

• Actitud hacia el sujeto de su entorno familiar, social y laboral 

• Disponibilidad de dispositivos de apoyo y de asesoramiento 

El cuadro clínico de los trastornos de adaptación puede estar precedido por la depresión, la 

ansiedad, las quejas somáticas o las alteraciones de conducta, y puede tener una duración va-

riable. 

Existen diversos momentos a lo largo de la evolución de la enfermedad, en los que se puede 

observar estas reacciones de adaptación, por ejemplo: tras el conocimiento de la seropositivi-

dad, tras la notificación de alteraciones en el estado del paciente que indica la progresión de la 

enfermedad, o tras la notificación de cambios en la planificación del tratamiento por una evo-

lución desfavorable. En general el curso de este síndrome es benigno, y presenta una buena 

respuesta a estrategias de información y apoyo. 

1.9.2. DEPRESIÓN 

Los síndromes depresivos de moderada intensidad pueden aparecer en cualquier momento en 

el curso de la infección por HIV, pero sobre todo surgen en los estadios más avanzados de la 

enfermedad. Los síntomas depresivos pueden ser dificiles de diferenciar de las manifestaciones 

del inicio de una demencia, de aparición común en estos pacientes. 

Los episodios depresivos que aparecen en pacientes con infección por HIV, pueden ser expli-

cados por los siguientes factores: 

• Una reacción a los problemas psicosociales vinculados con la infección por HIV y con el 

SIDA 

• Una consecuencia directa del efecto del virus en el cerebro que, según se ha podido com-

probar en estudios anatomopatológicos, muestra predilección por las áreas limbicas que 

están implicadas en la regulación de la experiencia emocional 
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• Un episodio desencadenado por la infección en un sujeto predispuesto 

• Resultado de una asociación por probabilidad estadística 

De todas estas circunstancias, es la presencia de antecedentes personales de trastornos afecti-

vos el mejor predictor de desarrollo de episodios depresivos en pacientes con HIV. 

Debido a que el insomnio, la pérdida de peso y la fatiga son de aparición común en pacientes 

con SIDA sin sintomatología depresiva, el diagnóstico de un episodio depresivo sólo debe 

hacerse si aparecen otros síntomas afectivos con un nivel de significación clínica como: ánimo 

depresivo, falta de interés, anhedonía, sentimientos de minusvalía, sentimientos de culpa, inde-

cisión o ideación suicida. La evaluación de estos síntomas cognitivos de la depresión debe ha-

cerse de manera muy cuidadosa, para evitar el arribo de diagnósticos equivocados. 

1.9.3. MANÍA 

El cuadro clínico se caracteriza por un animo exaltado, irritabilidad, euforia y labilidad afectiva. 

Entre la hipótesis para explicar la aparición de estos síndromes en este grupo de enfermos, se 

ha involucrado la afectación producida por el HIV de zonas subcorticales del cerebro que in-

tervienen en la regulación de los estados afectivos, y que podrían provocar oscilaciones en el 

animo, además de un deterioro cognitivo. Otros autores ponen en primer plano los incre-

mentos de las concentraciones intracelulares de calcio en la génesis de la demencia por SIDA, 

en general, y en los síndromes maníacos que aparecen en estos enfermos en particular. 

Es importante conocer que algunos fármacos utilizados para el tratamiento de las distintas 

complicaciones del SIDA, pueden desencadenar cuadros maníacos (por ejemplo ZDV, corti-

coides, esteroides anabolizantes, etc.). 

Respecto al curso de los síndromes maníacos, la mayor parte de los casos aparecen en pacien-

tes en estadíos avanzados de la enfermedad, y en su seguimiento longitudinal se ha podido 

observar un desarrollo posterior de demencia, y el fallecimiento a los pocos meses de la pre-

sentación del trastorno. 
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1.9.4. Psicosis 

Entre los trastornos psiquiátricos que aparecen en los pacientes con infección por HIV, se 

han descripto cuadros psicóticos con alucinaciones (visuales y auditivas) o contenidos deliran-

tes (persecutorios o megalomaníacos), o ambos. Estos síntomas pueden aparecer en el con-

texto de un deterioro cognitivo o pueden constituir la única manifestación psicopatológica. 

Varios son los factores que podrían explicar la aparición de un síndrome psicótico en estos 

pacientes: 

• Efecto directo del HIV sobre el cerebro, en algunos pacientes estos síntomas pueden su-

poner el inicio de una encefalopatía por HIV, que posteriormente progresa a una demen-

cia 

• Infección del SNC por parte de otros virus, como el herpes simple, el de Creutzfeld Jacob 

o el Citomegalovirus 

Primer episodio de una enfermedad del espectro de la esquizofrenia, o de un trastorno 

afectivo en pacientes que de manera coincidente, tienen una infección por el HIV. Las po-

sibilidades de coexistencia de ambos cuadros aumentan si tenemos en cuenta que los indi-

viduos con riesgo de contraer la infección por HIV y aquellos con un primer episodio de 

enfermedad psicótica tienen en común los siguientes factores: jóvenes en el segundo o ter-

cer decenio de la vida, conducta sexual de alto riesgo y consumo de drogas por IV (vía in-

travenosa) 

• La psicosis también puede atribuirse a la presencia de una o más circunstancias estresantes 

capaces de desencadenar una psicosis reactiva breve 

• El efecto de drogas consumidas por el paciente 

En los criterios operativos de la OMS para la investigación en este campo, se ha propuesto 

una categoría para la psicosis asociada a la infección por HIV, bajo el término general de 

"trastornos mentales asociados al HIV", en el que se incluye el trastorno psicótico esquizo-

freniforme agudo asociado al HIV, que comprende cuadros psicóticos de menos de un mes 

de evolución en los que no se constata la evidencia de factores orgánicos, aparte de los rela-

cionados con la infección por HIV. 

Los datos relativos al seguimiento de estos trastornos son escasos, pero sugieren que en la 

mayoría de los casos, los síntomas psicóticos asociados a la infección por HIV parecen ser la 

manifestación de una encefalopatía. La presencia de atrofia cortical, en el momento de la eva-
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luación psiquiátrica por los síntomas psicóticos, sugiere que en un 50 % de los sujetos, la en-

fermedad psicótica va precedida por una degeneración cerebral apreciable. Además, la remi-

sión de la psicosis se asocia frecuentemente con un empeoramiento de la demencia. Por esto, 

algunos autores han propuesto la existencia de una ventana de vulnerabilidad al desarrollo de psi-

cosis en la infección por HIV, que aparece de forma característica en el marco de una disfun-

ción cerebral moderada o discreta. 

1.9.5. DELIRIUM 

Se ha descripto en el contexto de la demencia asociada al HIV y de la meningitis aséptica que 

se puede desarrollar tras la seroconversión. También su aparición en pacientes con SIDA pue-

de estar relacionada con situaciones de hipoxia (neumonía), meningitis por criptococos, infec-

ciones sistémicas, lesiones ocupantes de espacio en el cerebro (toxoplasma, linfomas, absce-

sos), alteraciones metabólicas y por el uso de agentes psicotrópicos (antidepresivos, anticoli-

nérgicos). En el siguiente cuadro se mencionan los factores etiológicos del delirium (12): 

ETIOLOGÍA DE LOS CUADROS DE DELIRIUM QUE PUEDEN APARECER EN PACIENTES 

CON INFECCIÓN POR HIV 

Infecciosa: encefalitis por HIV, sífilis, toxoplasma, criptococo, coccidiomicosis, leu-
coencefalopatía multifocal progresiva (LMP), virus herpes 

Abstinencia: alcohol, opiáceos 
Metabólica: depleción de volumen, alteraciones hidroelectroliticas, transfusiones 

Hipoxia: neumonías con compromiso respiratorio 
Déficit: vitaminas del complejo B 

Accidente cerebro vascular (ACV) 
Fármacos: anticolinérgicos, depresores del SNC 

Masa intracraneal: hematoma, neoplasias 
Tóxicos: drogas 

El pronóstico y el curso del delirium dependen del proceso causante subyacente y del trata-

miento adecuado. 

El cuadro clínico se caracteriza por una afectación del nivel de conciencia, con una reducción 

de la capacidad para mantener, localizar o cambiar la atención hacia los estímulos del entorno. 

Pueden aparecer alteraciones perceptivas, en forma de alucinaciones, ilusiones e interpretacio-

nes erróneas de los estímulos, así como desorientación en diferentes grados y alteraciones 
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mnésicas (memoria). Además aparecen alteraciones del ritmo sueño-vigilia y alteraciones en la 

motricidad, con cuadros de agitación o cuadros hipocinéticos. El curso del pensamiento está 

lentificado y puede llegar a ser muy incoherente. Es característico que este síndrome aparezca 

en forma brusca, con instauración completa en el curso de horas o días. Su intensidad varia a 

lo largo del día, y su pronóstico es bueno si se corrige el factor médico responsable del tras-

torno. La recuperación no es completa, si el cuadro de delirium se superpone a una demencia. 

1.9.6. COMPLEJO MENOR COGNITIVO-MOTOR 

Abarca aquellos cuadros en que los pacientes presenta una afectación cognitiva que no tiene la 

gravedad que se observa en los pacientes con demencia. 

Los síntomas y signos, así como las alteraciones detectadas en las pruebas neuropsicológicas, 

son cualitativamente similares a las anteriormente descriptas en la demencia asociada a la in-

fección por HIV, si bien cuantitativamente menos graves. La diferencia fundamental entre 

ambas entidades estriba en el grado en que las alteraciones cognitivas determinan un impacto 

en las AVD (Actividades de la Vida Diaria) del sujeto. 

Los pacientes pueden presentar: tendencia al olvido, lentificación del pensamiento, dificultades 

para concentrarse, torpeza en la marcha y en los movimientos, y disminución de sus intereses. 

El diagnóstico en pacientes que consumen sustancias tóxicas requiere tener en cuenta que las 

quejas subjetivas, respecto al funcionamiento cognitivo y las alteraciones en las pruebas neuro-

psicológicas, pueden estar vinculadas al uso de tóxicos. El curso clínico de los pacientes con 

esta entidad no está aún claramente establecido. En algunos de los pacientes, los déficit cogni-

tivos evolucionan y desarrollan progresivamente una demencia, mientras que en otros casos se 

estabilizan o incluso llegan a revertir. Los estudios de seguimiento longitudinal de la evolución 

de la infección han podido demostrar que el riesgo de mortalidad aumenta en aquellos pa-

cientes, que en los estadios asintomáticos de la enfermedad, presentan una afectación cognitiva 

leve y moderada. 

Los criterios de la OMS para el diagnóstico de esta entidad aparecen, a continuación, en el 

siguiente cuadro. (13) 
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fimos, términos tales como encefalitis por HIV, encefalitis subaguda o demencia sub-

cortical. Fueron Naia y su equipo del Memorial Sloan-Kettering Cancer Center de Nueva 

York (14), quienes a partir de un estudio clínico y neuropatológico de una serie de pacientes 

que fallecieron de SIDA en los primeros años de la epidemia en Nueva York, acuñaron el 

término Aids Dementia Complex (f1DC), traducido al castellano como Complejo demen-

cia SIDA; para describir la siguiente triada de síntomas clínicos: 

• Deterioro cognitivo 

• Disfunción motora 

• Cambios conductuales 

En la actualidad la descripción realizada por estos autores de la afectación cognitiva y con-

ductual vinculada con la demencia por HIV se mantiene vigente. 

Con respecto a la demencia asociada a la infección por el HIV, éste es el término adoptado 

por la OMS (15), para denominar el cuadro de deterioro neuropsicológico que aparece en 

estadios avanzados de la enfermedad, en relación con la acción directa del HIV sobre el cere-

bro. Es la forma más grave de afectación cognitiva. El desarrollo progresivo de la demencia es 

uno de los trastornos clínicos que mayor repercusión tiene sobre la vida de los pacientes con 

infección por HIV y su nivel de funcionamiento. Tiene repercusiones en la capacidad para 

desarrollar las AVD, en el cumplimiento terapéutico, en la capacidad de mantener una activi-

dad laboral y en la capacidad para tomar decisiones, entre otros aspectos. Por otro lado, la 

aparición de demencia asociada al HIV empeora notablemente el pronóstico del paciente, y 

supone un aumento del gasto sanitario por la necesidad incrementada de cuidados. 

Mientras la OMS utiliza el término de demencia asociada a infección por HIV-1, la American 

Academy of Neurology (16), recomienda el término de complejo cognitivo motor asociado al 

HIV-1, y distingue si la demencia tiene un componente fundamentalmente cognitivo (demen-

cia asociada al HIV-1), o motor (mielopatia asociada al HIV-1). 

Si bien son muchos los términos empleados por diferentes autores y centros de investigación, 

todos designan una misma entidad nosológica: la del Complejo demencia SIDA o Demencia 

asociada al HIV. 

49 







A continuación se describen en el siguiente cuadro los criterios operativos de la OMS, para el 

estudio de esta demencia. (17) 

Criterios operativos para la demencia asociada al HIV 

A. Debe cumplir los criterios generales de CIE-10 para demencia, con las siguientes mo-

dificaciones: 

La pérdida de memoria puede no ser lo suficientemente importante como para 

impedir las AVD 

Puede haber una afectación en el funcionamiento motor verificable en la explora-

ción clínica (marcha anormal, lentificación de los movimientos, incoordinación de 

los miembros, hiperretlexia, hipertonía o debilidad), y en la evaluación neuropsi-

cológica. Esta afectación del funcionamiento motor no debe estar causada en su 

totalidad por mielopatía, neuropatía periférica u otra enfermedad tísica 

La duración minima de los síntomas requerida es de un mes 

Es poco frecuente la afasia, agnosia y apraxia 

A. Deben existir pruebas de laboratorio de infección por HIV-1 sistémica (test de 

ELISA, con una especificidad del 95 %, o Western blot, PCR o cultivo) 

B. No hay signos de la presencia de otra etiología ni en los antecedentes, ni en la explo-

ración fisica, ni en las pruebas de laboratorio. Se deben realizar de forma específica: 

punción lumbar, TC y RM, para excluir la presencia de un proceso oportunista activo 

en el SNC. Probablemente, resulte adecuada la determinación del antígeno sérico para 

criptococo, con objeto de excluir una meningitis criptocócica. Si no se puede dispo-

ner de estudios de neuroimagen (TC, Riel), se debe añadir el término "posible" al

diagnóstico, para identificar el nivel de certeza 

Diferentes autores han señalado que este tipo de disfunción cognitiva se corresponde con un 

patrón de demencia subcortical, si bien los datos anatomopatológicos muestran la existencia 

de una afectación de los ganglios basales, sustancia blanca y zonas frontales. Es frecuente, en 

el cuadro clínico avanzado, la presencia de signos que reflejan también una afectación de zonas 
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corticales; por esto, hoy en día se considera que se trata de un trastorno mixto córtico-

subcortical, o forntosubcortical. 

En los siguientes cuadros (18), se mencionan las principales manifestaciones iniciales y tardías, 

respectivamente, de la demencia asociada a la infección por HIV. 

MANIFESTACIONES INICIALES DE DEMENCIA ASOCIADA A LA 

INFECCIÓN POR HIV 

Síntomas Signos 

Pérdida de memoria 

Dificultades de concentración 

Dificultades de comprensión 

Apatía 

Humor depresivo 

Agitación 

Síntomas psicóticos 

Marcha inestable 

Temblor 

Torpeza 

Debilidad 

Confusión 

Lentificación motora 

Disfunciones mnésicas 

Dificultades de procesamiento de 

in formación 

Apraxia visoespacial 

Disfunción frontal 

Disgrafia 

Disartria, disnomia 

Disfunción cerebelar 

Hiperreflexia 
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central). Todo ello es compatible con la conceptualización de la demencia asociada como un 

epifenómeno de la enfermedad sistémica en estadios avanzados. 

Los datos sobre el curso y los factores que inciden en la evolución de la demencia no están 

claros, si bien en general el pronóstico es muy desfavorable. En el estudio de seguimiento más 

amplio realizado hasta la fecha, el denominado Multicenter AIDS Cohort Study (MACS), la 

media de esperanza de vida a partir del diagnóstico de demencia es de 6 meses. 
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• Otros objetos: agujas para procedimientos rituales (perforación de lóbulos de la oreja, na-

riz y labios; infibulaciones, especialmente en Africa) 

• Depilación por electrolisis y tratamiento de venas en araña, y rotura de capilares 

• Transmisión accidental en personal sanitario u otros (compartir involuntariamente) 

• Uso de sangre o hemoderivados no controlados 

El factor de mayor importancia es el de compartir agujas y jeringas entre los adictos por dro-

gas intravenosas. 

El hecho de trabajar (profesionales de la salud) con personas infectadas por HIV, implica 

pertenecer a un grupo de riesgo, presentando la posibilidad de infectarse mediante este mo-

delo de transmisión descripto. En la actualidad, este modelo de transmisión se denomina Ocu-

pacional. (19) 

1.10.2.2. Modelo de transmisión sexual 

Se puede transmitir manteniendo sexo sin protección con persona infectada. Dentro de él, 

aumenta el riesgo si la persona tiene factores de transmisibilidad. Independientemente de ello, 

existen prácticas sexuales que, por sus características traumáticas, pueden ser de riesgo mayor: 

como la penetración anal, dado el componente traumático por la fragilidad de la mucosa, la 

probabilidad de hemorragias y facilitación del contacto de macrófagos y linfocitos del receptor 

con el semen del infectado. Otro claro factor de riesgo es el número de compañeros sexuales, 

y en general las prácticas sexuales con drogadictos por vía intravenosa. (20) 

Actualmente, ha sido comprobado que es más frecuente el contagio de un hombre infectado a 

una mujer que viceversa, ya que el virus penetra con más facilidad en la vagina, debido a que el 

semen posee una gran cantidad de linfocitos que pueden llevar el virus. Mientras que en las 

secreciones vaginales femeninas, no se encuentra una cantidad tan importante de virus. Ade-

más, de las relaciones heterosexuales, las infecciones sexuales (como la gonorrea) amenazan en 

mayor medida a la mujer; porque al existir congestión sanguínea y traumatismos por exudados 

en las secreciones purulentas, se destruyen las barreras de defensa que suelen tener las muco-

sas, y el virus penetra con mayor facilidad. (21) 

Es preciso comprender que sólo la utilización de preservativos, constituyen una barrera para la 

transmisión del HIV por medio de esta vía (sexual), siendo competente tanto para aquellos 

que mantienen relaciones ocasionales, como para las parejas estables. 
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1.10.2 3. Modelo de transmisión perinatal 

Afecta a niños de madres seropositivas infectadas por cualquiera de las vías de transmisión. 

Con frecuencia la mujer está asintomática y puede no conocer estar infectada, realizándose el 

primer diagnóstico del niño. 

No se conoce con exactitud cuando se infecta la mayor parte de los niños afectados, aún 

cuando se piensa que los sean durante la vida intrauterina. 

Se calcula que aproximadamente un 40 % de las personas HIV positivas, en el mundo son 

mujeres en edad fértil. Hoy en día la mayoría de los niños HIV positivos adquieren el virus a 

través de la TPN (Transmisión Perinatal). 

La prevención de la TPN debería formar parte de la meta mundial de reducir la incidencia del 

SIDA, pero es fundamental tener en cuenta que muchas mujeres carecen de los recursos eco-

nómicos y acceso al tratamiento para cumplirla. En los países en desarrollo, se ha desarrollado 

un régimen profiláctico empleando AZT oral, para toda mujer HIV positiva durante el emba-

razo, con el inicio del tratamiento entre las semanas 14 a 34 de gestación, seguido por el em-

pleo intravenoso durante el parto, y la administración del fármaco al bebé por 6 semanas des-

pués de nacer. Se ha observado una reducción de dos tercios de incidencia de la TPN. (22) 

También se considera la realización de las cesáreas electivas, ya que de esta manera disminuyen 

los factores de riesgo durante el parto (ruptura prematura de la membrana, paso por el canal 

del parto, etc.). 

Se ha documentado una reducción de casos de bebés infectados debido a la suspensión del 

amamantamiento. En consecuencia es fundamental, la realización de un oportuno diagnóstico 

y tratamiento por parte de la madre infectada, para evitar posibles contagios a partir de esta 

vía. 

En países en vías de desarrollo, donde existen escasos recursos económicos y acceso limitado 

al cuidado prenatal, se opta por proceder de manera totalmente séptica durante el parto, de-

sinfectando el canal de parto y al bebé (inmediatamente después de nacer), y sumando la sus-

pensión del amamantamiento; reduciendo así, la incidencia de TPN y otras afecciones post-

parto. 
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2. ANTECEDENTES DE DEMENCIA 

2.1. Historiasy Concepciones 

El término deriva del latín "de" (privativo) y "mens" (inteligencia). Como todos los conceptos 

clásicos de la psicopatología, han atravesado por etapas de transformación por el siglo XIX. 

El término se encuentra ya en los primeros años de nuestra era, tanto en el contexto médico 

como en el lenguaje popular, e indican a veces cualquier forma de locura, o bien la senilidad; 

aún hoy ambas acepciones siguen relativamente vigentes. 

A principios del siglo pasado, la demencia tenía dos significados: una categoría legal para refe-

rirse a cualquier forma de trastorno mental que incapacita al individuo, y una categoría médica 

como síndrome general, que afectase las facultades de entendimiento, recuerdo y comparación 

(Esquirol). Esta categoría médica basada en criterios de gravedad, incorporó poco después con 

Georgete el criterio de irreversibilidad. A lo largo del siglo XIX, las dos líneas conceptuales 

predominantes fueron la psicológica o sindrómica, referida al deterioro intelectual, y la médica 

o anatomoclínica referida a la irreversibilidad, producida por lesiones anatomopatológicas. 

Al irse perfilando descripciones clínicas más precisas, esta concepción se fue reduciendo pau-

latinamente, así a partir de la raíz psicológica, Morel describió la demencia precoz. La intro-

ducción de conceptos como estupor  más tarde el de confusión, descriptos por Chaslin, resolvió 

el problema de las demencias agudas y reversibles. 

A finales del siglo pasado, la primitiva agrupación sindrómica y anatomoclínica iba quedando 

más purificada, por un lado las demencias vesánicas referidas al trastorno intelectual, produci-

do por psicosis como la esquizofrenia, y que finalmente perderían el término demencia; y por 

otra al descartarse las demencias "agudas" a favor de los términos estupor, confusión y delirio. 

En la primera parte de este siglo, queda establecida la demencia como un estado de deterioro inte-

lectual crónico, debido a lesiones anatoropatologicas cerebrales. 

Con relación al deterioro intelectual, es más dificil establecer su historia natural, así como su 

afectación específica, ya que involucra funciones tales como memoria, lenguaje, orientación, 

psicomotricidad e incluso pensamiento y percepción. Esta heterogeneidad hace que se siga 

describiendo la demencia como un trastorno intelectual global. La investigación neurológica de 
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los últimos años, en especial memoria y lenguaje, ha permitido esbozar delimitaciones. Ade-

más en estas áreas se conocen trastornos "puros" como el síndrome amnésico y las afasias. 

Con relación a los aspectos evolutivos, la cronicidad y la irreversibilidad de las demencias han 

sido seriamente cuestionadas. El DSM-III ha abandonado la connotación de irreversibilidad 

en sus criterios de demencia, si bien muchos cuadros demenciales mantienen su condición de 

crónicos e irreversibles. 

En cuanto a las dimensiones anatomopatológicas de las demencias, cabe señalar que en sus 

aspectos macroscópicos (atrofia cerebral detectada por la TAC), existen correlaciones con el 

trastorno clínico, pero que distan de ser exactas ya que, hay pacientes con signos de atrofia que 

no presentan cuadros demenciales clínicamente. En sus aspectos microscópicos, se pudo esta-

blecer un buen paralelismo, entre el cuadro clínico y los hallazgos anatomopatológicos, en la 

demencia senil tipo Alzeimer. En este tipo de trastorno, este método está siendo completado 

y sustituido por los estudios neuroquímicos de la neurotransmisión; con estos hallazgos se ha 

podido replantear la posibilidad, de intervención farmacológica eficaz. Sin embargo estos 

avances son aplicables, a algunos tipos de demencias. 

Por tanto la relativa inestabilidad de los pilares básicos del concepto de demencia, ha produci-

do cierta debilidad del término. Stengel (1964) pronosticaba su desaparición dada sus caracte-

rísticas de ambigüedad, amplitud e inespecificidad. (1) 

Mac Donald (1969) observó que la definición de demencia se establecía a veces con criterios 

sociales (por ej. Deterioro de las AVD), otras según criterios intelectuales globales (por ej. 

Deterioro mental) o subfunciones intelectuales (disminución de la memoria), y también crite-

rios de supuesta etiología (deterioro mental de la vejez). (2) 

Con relación al punto de la vejez, tal vez como secuela del concepto de demencia como vía 

final común, y tras la sucesiva separación de otras entidades, como las demencias vesánicas, las 

demencias fueron quedando ligadas a la senilidad. Pero la existencia de cuadros demenciales 

antes de la vejez, y la aparición de trastornos psiquiátricos que no terminan en demencia, disi-

paron la universalidad de la asociación de toda patología de la senilidad y la demencia. 

El DSM-I (3) incluía a las demencias en el apartado de síndromes cerebrales crónicos, término 

que por su implícita condición de irreversibilidad, fue reemplazado por el de síndromes orgá-

nicos cerebrales en el DSM-II (4). La clasificación de la OMS (1977), incluye la demencia 

dentro de los trastornos orgánicos psicóticos seniles o preseniles, y los distingue de los tras-

tornos orgánicos no psicóticos. El DSM-III (5) evita la dudosa distinción entre psicótico y no 
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ma, la identidad, el amor y el equilibrio psíquico. Si la sociedad no repara en los valores creati-

vos del anciano, no sólo se constituye en un factor de riesgo, sino que lo condena a la pasividad 

forzada y a la enfermedad. (13) 

2.3.1. PSICOPATOLOGÍA DE LA ANCIANIDAD 

El anciano puede no encontrar posibilidades de reorganización a las nuevas circunstancias, esta 

dificultad puede determinar un sentimiento que se manifiesta, a través de distintas formas clíni-

cas de desadaptación, o provoca la reactivación o eclosión de diversos trastornos psicopatoló-

gicos. Estas perturbaciones que aparecen en la senilidad (14), pueden dividirse en: 

• Alteraciones psicopatológicas funcionales (Depresión) 

• Cuadros psiquiátricos con trastornos orgánicos cerebrales (Síndrome confusional o 

Delirium, Demencia) 

Ya aclarada de manera general, la diferencia entre envejecimiento y demencia, se proseguirá 

detallando los estudios necesarios que se aplican para el diagnóstico de demencia, y el diagnós-

tico diferencial de demencia con aquellas perturbaciones que aparecen en la senilidad, como 

son la depresión y el delirium o síndrome confusional; ya que frecuentemente se confunden 

con la demencia por presentar un cuadro clínico bastante similar. 

2, 4. Diagnóstico de la Demencia 

Para obtener un diagnóstico de demencia, es necesario llevar a cabo ciertas acciones, como: 

• Historia clínica completa 

• Exploración neurop sicológica sistematizada de las actividades mentales superiores # 

Pruebas estandarizadas (Mini Mental State Test, Escala de Blessed, Test de Luria, Test 

gestáltico psicomotor de Bender, Score de Hachinski, Geriatric Mental State de Copeland, 

# Debido a la utilización de un marco de referencia diferente en esta investigación, no entraremos en detalle 

acerca de las baterías de tests empleadas por los neuropsicologistas. Pero para una mayor aclaración sobre 

el tema, las mismas (baterías de tests) se describen en los siguientes libros: 
Mangone, C.; Allegri, RF. y cols: "Demencia, enfoque multidisciplinario», ed. Bayer S.A., Bs.As., 1997 

Grieve ]une: "Neumpscilogia para terapeutas ocupacionales", ed. Medica Panamericana S.A., Bs.As., 1994 
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agnosias. La conducta del paciente, quien a veces no parece percatarse de ella, se caracteriza 

por la acentuación de rasgos previos, que llevan a la excentricidad (meticulosidad o expresión 

sexual exagerada), acritudes apáticas, e incapacidad de llevar a cabo operaciones mentales 

complejas. La afectividad, se encuentra alterada por crisis de labilidad e incontinencia emocio-

nal. Los signos más precoces suelen ser, la afectación de la memoria (siendo típica la alteración 

de la memoria de fijación), la desorientación témporoespacial y los cambios conductuales y 

afectivos. (19) 

La DTA evoluciona en forma progresiva, desintegrando de un modo global la personalidad 

del enfermo; con el transcurso del tiempo se acentúa el deterioro intelectual (agnosias visuales, 

especialmente prosopagnosias), las dificultades práxicas (ideomotoras e incluido las ideatorias), 

y aparece la sintomatología motora (hipertonía generalizada, reflejos primitivos, etc.). En el 

periodo terminal, sobreviene una profunda alteración de todas las funciones orgánicas, que 

conducen a la caquexia y a la muerte (bronconeumonía, ACV, insuficiencias cardíacas 

2.6.2. DEMENCIAS SUBCORTICALES 

Un perfil de deterioro de tipo subcortical (se acepta la sinonimia de frontosubcottical) se 

caracterizaría en cambio, más predominantemente por una "dilapidación" del sistema cogniti-

vo, en un sentido del enlentecimiento cognitivo general y alteraciones del estado de ánimo. 

Su etiología es variada (puede deberse a causas tóxicas, metabólicas y sistémicas).Los cuadros 

más representativos son: 

• Los síndromes asociados a la disfunción de los ganglios basales: 

a) Enfermedad de Parkinson; 

b) Corea de Hurtington; 

c) Degeneración hepatolenticular progresiva 

• Los síndromes asociados a afectación de la sustancia blanca cerebral: 

a) Esclerosis múltiple; 

b) Complejo demencia SIDA; 

c) Síndrome de Hakim Adams, entre otros 
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Estos tipos de demencia se caracterizan por un retardo o inhibición de las funciones, en el que 

los pacientes manifiestan una actividad retardada, descuido de la apariencia, aislamiento y dis-

minución de la atención hacia el trabajo y las relaciones interpersonales. Presentan una gran 

dificultad en la concentración, y distraibilidad. La verbalización se afecta precozmente, y se 

presentan alteraciones como la hipofonía y la disartria. 

La exploración neurológica revela trastornos motores, tales como: temblores, aquinesia, rigi-

dez, movimientos coreicos, etc. (20) 

La evolución y pronóstico dependerá de la naturaleza del agente causal, adquiriendo gran im-

portancia práctica, aquellos cuadros generadores de demencia que sean potencialmente rever-

sibles (por ejemplo: enfermedades metabólicas y carenciales, hipoglucemia, trastornos tiroi-

deos, uremia, intoxicación por drogas o por metales, hipo o hipercalcemia, etc.). 

2.6.3. DEMENCIAS MIXTAS 

La causa que predomina en este grupo es la vascular, otras causa son: infecciones del SNC 

(virus lento, postmeningoencefalíticas), los traumatismos, las neoplasias cerebrales, las enfer-

medades hereditarias y la esclerosis múltiple. 

Estas demencias son mixtas, debido a que pueden afectar tanto el territorio cortical, como el 

sub cortical, combinando ambos perfiles. 

El prototipo es la Multinfarto vascular. Las manifestaciones clínicas varían, de acuerdo al te-

rritorio afectado, por ende es dificil establecer una sintomatología uniforme. Por eso es muy 

importante en la evaluación de los pacientes, obtener información acerca de hipertensión, 

enfermedad embolígena o enfermedades cerebrales extracraneales. Una vez confirmado el 

estado demencial, se encuentran alteraciones de la atención, orientación y memoria; el curso 

del pensamiento es lento, con ideas pobres y monótonas. La afectividad se embota, aparece 

una mezcla de indiferencia y emoción exagerada, que se transforman en incontinencia emo-

cional. Es típica la aparición de signos neurológicos focales (mono o hemiparesias, trastornos 

del equilibrio, reflejos plantares y disartrias). La escala de Hachinski (escala de isquemia) es de 

fundamental utilidad, para este tipo de demencias. 

La evolución depende de la etiología. 
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CAPÍTULO 2 
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Entrecruzamiento de las entidades nosológicas demencia y HIV 

El virus de la inmuno deficiencia humana como ya se expuso anteriormente, pertenece a la 

familia retroviridae y dentro de ella a los lentivirus. Este grupo comparte como característica 

común el periodo de incubación prolongado, la infección de células del sistema inmune y la 

invasión del sistema nervioso central. Al afectar a éste último, el cuadro clínico que manifiesta 

la persona infectada es el de una demencia, con trastornos cognitivos, desórdenes motores y 

conductuales. 

Pero no fue hasta el año 1983, en que Snider y col. describen el cuadro clínico de una "ence-

falitis subaguda" Desde entonces se han utilizado diferentes denominaciones para referirse a 

este cuadro, siendo la actual y la que utilizaremos en este trabajo: COMPLEJO DEMENCIA 

SIDA (ADC). 

A continuación, se proseguirá con la descripción del ADC, sin antes dejar de remitirnos a la 

definición dada por Volberding y Sande, en el libro "Manejo médico del SIDA" (ver bibiogra-

fia general), en el que citan: 

`Esta expresión se introdujo para describir una constelación clínica y cohesiva de signos y síntomas. SIDA se 

incluyó  debido a que la morbilidad de la condición es comparable a la de otras complicaciones de la infección por 

HIV que definen al SIDA. Se incluyó Demencia debido a la deficiencia cogniscitiva adquirida y permanente; 

se agregó el tercer componente, el Complejo, debido a que este síndrome también incluye una alteración motoray 

a veces, cambios conductuales': 
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1. COMPLEJO DEMENCIA SIDA 

1.1. Historia 

Las enfermedades mentales o del sistema nervioso, asociadas o causadas por el HIV, fueron 

reportadas en los primeros días de la epidemia. 

Los cuadros encefalopáticos en el curso de la infección por HIV comenzaron a observarse 

desde los primeros tiempos. "Encefalopatía o encefalitis por HIV", "encefalitis multifocal de 

células gigantes", "encefalitis sub-aguda" y "demencia progresiva", todos estos términos fueron 

utilizados para nominar este síndrome. 

Pero no fue sino hasta el año 1983 en que Snider y cols. describen el cuadro clínico de la "en-

cefalitis subaguda" , que se comenzó a dirigir la atención más especificamente hacia las mani-

festaciones del sistema nervioso central. 

En 1985 los doctores Navia y Price coinciden en llamarlo Complejo Demencia SIDA. En 

1991 el doctor Janssen y sus colegas publican una definición de ADC (AIDS DEMENTIA 

COMPLEX). (1) Cada uno de los tres componentes se eligió por una razón. SIDA se incluyó 

debido a que la morbilidad de la condición, es comparable a la de otras complicaciones de la 

infección por HIV-1 que definen al SIDA. Se incluyó demencia debido a la deficiencia cognos-

citiva adquirida y persistente, que se marca por una lentitud mental prominente y falta de aten-

ción. El tercer componente, el complejo, se agregó debido a que el síndrome también, y de 

manera importante, incluye una alteración motora y a veces cambios conductuales. (2) 

1.2. Factores de nesga 

El término ADC es usado por los neurologistas para describir un síndrome clínico compuesto 

por pérdida de memoria, disminución de la concentración mental y pérdida de otras funciones 

intelectuales a causa de la enfermedad progresiva en el cerebro. Se encuentran además signos 

motores tales como torpeza, inestabilidad en la marcha, incoordinación. Cambios en la perso-

nalidad son notados por familiares y amigos, estos incluyen apatía, cambios de personalidad y 

pérdida de la libido. 

De todos los aspectos analizados para intentar definir cuáles colocan a un sujeto infectado en 

riesgo de desarrollar demencia, los únicos que han demostrado tener valor predictivo fueron la 
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signos y síntomas focales o generalizados de afección del SNC. Los signos focales incluyen 

hemiparesias, ataxia, y parálisis de los nervios craneales. Estos pueden aparecer unidos a sín-

tomas como cefaleas, fiebre, confusión, letargo y convulsiones. La mayoría de los pacientes 

responde bien al tratamiento con fármacos que cruzan la barrera hematoencefálica (tales co-

mo pirimetamidina y sulfadiazina), siempre y cuando no aparezcan efectos colaterales como 

exatema y nefrotoxicidad. 

1.3.1.3. Leucoencefalopatla mufifocal progresiva. (LMP) 

Ésta patología resulta de la infección por el virus JC, un papilovirus humano. Los síntomas de 

presentación incluyen alteración del estado mental, alteraciones visuales y del lenguaje, dificul-

tad para deambular, hemiparesias, y falta de coordinación de la s extremidades. La superviven-

cia de los pacientes con LMP asociada al SIDA es de dos a cuatro meses. El 10% de los pa-

cientes tienen un curso más benigno, con remisión y tiempo de vida más prolongado. No 

existe un tratamiento definido para este padecimiento. Sin embargo, dosis elevadas de antirre-

trovirales como la zidovudina, han producido beneficios. 

Para realizar un adecuado diagnóstico diferencial es importante conocer detalladamente el 

cuadro clínico y realizar los exámenes complementarios necesarios (TAC, RMI, etc.). 

1.3.2. EFECTOS TÓXICOS DE LAS DROGAS UTILIZADAS EN EL TRATAMIENTO 

Los pacientes infectados por el HIV reciben a lo largo de su enfermedad, tratamientos especí-

ficos para las infecciones por gérmenes oportunistas o para las neoplasias, así como fármacos 

antirretrovirales. La gama de efectos secundarios que tienen estos agentes es muy amplia. En 

muchos casos producen alteraciones directas sobre el sistema nervioso. 

Entre los fármacos mas utilizados en estos pacientes se destaca el AZT, que puede producir 

cefalea, insomnio, mialgias, parestesias y astenia, especialmente en pacientes con infección 

avanzada. 

Otros fármacos pueden producir vértigos, ataxia, mareos, polineuropatías, confusión, delirium, 

depresión, e incluso manía. 

Por esto, es que consideramos relevante el conocimiento de estas consecuencias para estable-

cer un adecuado diagnóstico diferencial. 
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1.3.3. EFECTOS DIRECTOS DEL HIV EN EL CEREBRO. 

El complejo de demencia SIDA, por lo tanto se debe a los efectos directos del HIV en el ce-
rebro. NO es una enfermedad oportunista ni se produce a consecuencia del trata-

miento farmacológico. (4,5) 

Los neurologistas coinciden en que la infección por HIV en el cerebro es directamente res-

ponsable del ADC. Abundantes evidencias muestran que muchos tipos de células son infecta-

das por el HIV, pero no las neuronas; entonces... 

¿Cuáles son los mecanismos por los que las neuronas se irfectany mueren? 

¿Cuál es la causa del ADC? 

La teoría predominante es que monocitos y macrófagos infectados entran en la sangre y atra-

viesan la barrera hematoencefálica. Los macrófagos prevalecen en el cerebro que actúa como 

un reservorio del virus. Los macrófagos infectados por HIV pueden transportar el virus den-

tro del cerebro a través de la corriente sanguínea. Otras posibilidades serian que ingrese como 

partículas virales libres, a través del tráfico normal de linfocitos infectados, o por las células del 

endotelio capilar. 

Indirectamente la muerte neuronal por sustancias tóxicas o relacionadas con el HIV produce 

la emergencia del ADC. Las células que son infectadas en el SNC son microglia (relativas a 

macrófagos), células vasculares endoteliales que revisten los vasos sanguíneos en el cerebro y 

astrocitos, células que llenan los espacios entre neuronas en el cerebro y las proveen de so-

porte y nutrición. 

La infección de las células del cerebro puede causar danos colaterales en las neuronas vecinas a 

través de la liberación de mensajeros químicos tóxicos, llamados citoxinas como el factor de 

necrosis tumoral (TNF) y las interleuquinas (IL), factor activador plaquetario (PAF), el óxido 

nítrico, un intermediario nitrógeno reactivo (radical libre) que es el responsable de la vasodila-

tación, y un metabólico parecido al ácido aracnoide, son abundantemente producidos durante 

la inflamación inducida por la gp120. Un patrón general de desregulación acompaña a la de-

mencia. 

El daño neuronal puede ser causado por la inflamación que resulta de la hiperproducción de 

citoxinas. Astrocitos que producen TNF alfa se retroalimentan y producen más y más astro-
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citos. Esta astrogliolisis puede ser en parte la responsable del ADC, y contribuye a la muerte 

neuronal y a la desmielinización (pérdida de nutrición importante de las neuronas vecinas). 

El suicidio neuronal (apoptosis, o muerte celular programada) puede ser causada por los flota-

dores libres gp120, parte de la envoltura externa del HIV en el SNC. 

Una abundancia de gp120 en el SNC desencadena una interrupción en la normal concentra-

ción de sustancias extra celulares como glucamate y receptores neuronales de los canales de 

calcio. Los astrocitos son los que regulan el potasio extracelular. Este elevado potasio extrace-

lular produce la despolarización de los astrocitos y de las membranas neuronales. En las neu-

ronas, que son las que regulan la entrada y salida de los iones de calcio (Ca), potasio (K) y so-

dio (Na), esto puede causar el cierre de los canales de calcio; esto es fatal para la célula nervio-

sa. 

La interacción entre las células del SNC crea un fino balance en el sistema que permite la 

emoción, el pensamiento y el movimiento. El sistema puede ser desbalanceado por la infec-

ción por HIV de los astrocitos, macrófagos-microglia y células T en el SNC. Eventualmente 

estos cambios resultan de tal toxicidad que producen cambios cognitivos, motores y de con-

ducta asociados con el ADC. (6) 

El virus del HIV se comporta como un virus informático (7). Irrumpe en las estructuras 

subcorticales y descompone el soft cognitivo; es decir, los programas de la high performance 

cerebral. Aquello que permite que la máquina mental procese, para que la información quede 

adecuadamente al servicio del yo. Cae el registro -operación de datos: memoria -incluso la no 

verbal-; la capacidad de reproducirlos en un contexto adecuado; su traducción a imagenes -

construccionalidad visual- y finalmente su acumulación en estratos de pensamiento- categori-

zación cognitiva-. 

1.4. Cuadro clínico del Complejo Demencia SIDA 

El diagnóstico de ADC se basa en tres elementos fundamentales: 

• Evidencia de HIV 

• Signos de un déficit neurológico adquirido 

• Exclusión de otros causas potenciales de desórdenes neurológicos o psiquiátricos. 
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SÍNTOMAS MOTORES EJEMPLOS 

Lentitud de los movimientos en las ex- 

tremidades 

Torpeza 

Andar inestable 

Pérdida de la coordinación Deterioro en la calidad de la letra 

Temblor Pobre habilidad en la manipulación de objetos 

pequeños 

Paraplejía o paraparesia, con trastornos 

vasomotores 

Imposibilidad o dificultad para caminar, con 

incontinencia vesical y rectal. 

SÍNTOMAS CONDUCTUALES EJEMPLOS 

Abulia Dificultades en la toma de decisiones 

Apana Abulia social 

Disforia Tendencia a la agitación 

Psicosis Notables cambios en la personalidad 

Manía franca Conducta irracional 

Los primeros síntomas de ADC se evidencian usualmente por la dificultad de mantener una 

conversación, requieren por ejemplo, de largas pausas antes de contestar una pregunta; tam-

bién se modifica el tiempo de lectura, necesitan frecuentemente leer un mismo texto varias 

veces hasta sentir que han comprendido. Estos problemas son atribuibles a las dificultades de 

concentración, memoria pobre y pensamiento lento. 

Los criterios para el diagnóstico de demencia son los modificados por el C.A.E.D .# El ADC se 

El C.A.E.D. (Consortium Argentino para el Estudio de las Demencias) es un grupo de profesionales médicos 

de Neurología, Geriatría y Psquiatría. Cuenta con representantes en todo el país. El fin del C.A.E.D es tratar de 
lograr una visión común de la problemática de las demencias, definir criterios operativos, organizar normativas 
diagnósticas, pronósticas y terapeúticas con validez nacional. 
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halla encuadrado en la categoría de demencia subcortical (DS), o su sinonimia demencia 

frontosubcortical (DFS). (8,9) 

Las características del deterioro cognitivo de esta demencia son básicamente: 

1.4.1. TRASTORNOS DE LA MEMORIA 

• Memoria de trabajo: inhabilidad para mantener dos procesos cognitivos operando en forma 

alternada. 

• Memoria episódica. es un sistema que retiene memorias relacionadas con un tiempo y lugar 

determinados. La demencia provoca un trastorno en el mecanismo de evocación espon-

tánea que mejora con la facilitación externa ("olvidos") 

• Memoria semántica: es un sistema de conocimiento general adquirido con el transcurso del 

tiempo y no relacionado con los acontecimientos en el momento del aprendizaje. Esta se 

halla conservada. 

• Memoria proceduraí es un sistema de información que no puede ser inspeccionado cons-

cientemente; las habilidades motoras aprendidas forman parte de esta memoria. Se produ-

ce en esta patología un trastorno primario en los mecanismos de la memoria implícita rela-

cionada con los procedimientos. 

1.4.2. TRASTORNOS EN OTRAS ÁREAS COGNITIVAS 

• Síndrome de disejecución: 

Dificultades en la planificación 

Dificultades en la resolución de problemas (abstracción, conceptualización) 

Inflexibilidad en la función cognitiva (inhabilidad para adaptarse a los cambios de es-

trategia) 

Alteraciones en la función temporal y espacial que no se corrige con el apoyo verbal) 

• Trastornos atencionales 

• Déficit visuoperceptivo con dzsfunción visuocontructiva 

• Disminución de la velocidad de procesamiento de la información cognitivay motora (enlentecimiento) 

• Alteración en la fluencia verbal (reducción de la producción verbal con normalidad en la de-

nominación y en la comprensión) 
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Trastornos del habla (disartria) # 

Tempranamente pueden presentarse síntomas motores lo cual dificulta el diagnóstico. 

Éstos (10,11) se manifiestan por dificultad en actividades tales como la escritura (por lentitud e 

impresición en los movimientos finos de las manos) y en ocasiones se observan dificultades en 

la prensión; temblor fino, distal, rápido, de acritud en miembros superiores, pérdida del equili-

brio, en especial en giros bruscos de la cabeza, e incoordinación y se observan alteraciones de 

la motilidad ocular (en los movimientos sacádicos de los ojos). Podemos ver además, en etapas 

más tardías, signos de liberación frontal: los reflejos tendinosos suelen estar aumentados en 

miembros inferiores, y suele presentarse ataxia. En algunos casos pueden observarse mioclo-

nías y/o convulsiones. 

Frecuentemente pueden observarse trastornos conductuales tales como abulia, lo que dificulta 

el tomar decisiones, apatía, y modificaciones en el humor. 

Es importante destacar que el curso del ADC es altamente variable y los pacientes no mues-

tran necesariamente todos los síntomas antes expuestos en las tablas, incluso la severidad del 

ADC varia considerablemente de un individuo a otro. Sin embargo, el carácter general del 

mismo permite realizar generalizaciones sobre la presentación clínica y la progresión. 

En etapas tempranas el curso del ADC es variable. En algunos individuos se observa un curso 

benigno con muchos meses de evolución incluso con periodos de remisión. En otros la con-

dición es insidiosa y los síntomas aparecen rápidamente. No se conocen con exactitud los 

factores que pueden influir en esta diversidad. 

1.5. Progresión clínica del Complejo demencia SIDA 

A pesar de la variabilidad de los síntomas del ADC, la progresión clínica refleja la condición de 

deterioro de la función inmune. 

Los conceptos precedentes han sido tomados de "Demencia, enfoque multidisciplinario " Mangone C.A., 
Allegri RF y cols. y "Neuropsicología para Terapeutas Ocupacionales ", de Grieve June: . Ver las refe-
rencias 8 y 9. 
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En tabla de la siguiente página, se esquematizan los estadios de Price (12), que son las etapas 

por las que cursa el ADC, y sus principales características. 

ETAPA 

(numérica) 

ETAPA 

(descriptiva) 

CARACTERISTICAS 

0 Normal Función mental y motora normal 

0.5 Subclínico o 

equivoco 

Síntomas mínimos o equívocos de funciones cognitivas o 

motoras caracterizan al ADC (movimientos lentos de las 

extremidades), pero sin dañar el trabajo o la capacidad 

para desarrollar las actividades de la vida diaria. (_ADL)La 

fuerza es normal. 

1 Ligero Daños inequívocos intelectuales o motores, pero capaz 

de cumplir todas las demandas que requieren las activida-

des de la vida diaria. Capaz de caminar sin asistencia 

2 Moderada Incapaz de trabajar o de cumplir con las demandas que 

requieren las actividades cotidianas (IADL), pero capaz 

de cumplir con actividades básicas de la vida diaria(ADL), 

tales como lavarse la cara. Es capaz de caminar pero re-

quiere asistencia. 

3 Severa Mayor incapacidad intelectual (incapaz de seguir nuevos o 

personales eventos, incapacidad de mantener conversa-

ciones complejas considerable enlentecimiento de toda la 

producción), o desventaja motora (incapacidad para ca-

minar sin un marco de asistencia, usualmente con enlen-

tecimiento y torpeza de todo el miembro). 

4 Etapa final Casi vegetativo. La comprensión intelectual y social es 

rudimentaria. Puede existir mutismo permanente. Parapa-

rético o parapléjico con incontinencia vesical y rectal. 

En resumen podemos decir que las primeras etapas involucran la esfera cognitiva, dificultando 

ligeramente las actividades de la vida diaria (olvidos de los nombres propios, números impor-
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tantes, hechos recientes), surgen además los primeros cambios en la conducta apareciendo la 

apatía y la abulia; los síntomas motores se hacen presentes, comenzando por torpeza, temblo-

res, y dificultad de coordinación con relación a la motricidad fina. 

En etapas más tardías, el daño cognitivo es mayor y se incrementan los signos motores (au-

mento de tono particularmente en los miembros, temblor, clonus e hiperreflexia). Estos cam-

bios pueden ir asociados con modificaciones en la conducta incluida desde una aparente apa-

tía, hasta incluso, la manía. 

La etapa final cursa como una demencia global (paraplejía, mutismo e incontinencia). 

1.6. Diagnóstico del Complejo Demencia SIDA 

Como ya lo citamos anteriormente en este capítulo, el ADC es de dificil diagnóstico, en espe-

cial en las etapas tempranas, debido a que los síntomas pueden confundirse con diversas pa-

tologías. 

El US Centers for Disease Control and Prevention (CDC) incluye los siguientes criterios para 

el diagnóstico de ADC 

• Disfunción cognitiva y/o motora, progresiva en semanas o meses 

• Ausencia de una enfermedad relacionada con la infección por HIV y que provoque algún 

tipo de disfunción cognitiva o motora. 

• Ausencia de 01 o tumor del SNC, realizando estudios como neuroimágenes y análisis del 

fluido cerebro espinal. 

La presencia de un síndrome demencial en personas entre 18 y 55 an os, y la existencia del 

HIV en el organismo son los dos factores primordiales para realizar el diagnóstico precoz. 

Esto debe ser complementado por los exámenes neurológicos y neuropsicológicos. En perso-

nas mayores de 55 años se debe realizar un examen más exhaustivo, pues el síndrome demen-

cial puede deberse a una demencia clásica. # 

Estos datos fueron aportados por el Dr, J.L.Zirulnik, en la entrevista realizada en abril de 1999. 
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1.6.1. Historia neurológica 

Para realizar un diagnóstico de ADC, la primer labor consistirá en realizar al individuo afecta-

do con HIV con sospecha de déficit neurológico una historia neurológica completa. El médi-

co pregunta cuidadosamente al paciente acerca de cambios en la función cognitiva, motora y 

conductual. El examinador preguntará acerca de la concentración, la memoria, el pensamiento, 

la conducta social, la coordinación, el equilibrio y la incontinencia. 

Es particularmente importante valorar la función cognitiva. Por ejemplo, la habilidad de con-

centración puede ser evaluada por una simple pregunta realizada al paciente ¿tiene usted dficulta-

des para concentrarse?. 

De manera similar, el déficit motor puede, por ejemplo, ser relevado mediante preguntas al 

paciente acerca de la precisión de sus movimientos o pedir una muestra de su escritura. En 

cuanto a las anormalidades de conducta, éstas pueden conocerse a través de preguntas dónde 

el paciente describa sus eventos sociales. 

Los datos recabados durante esta entrevista pueden usarse como documento que comple-

mentará los resultados de los exámenes neurológicos o neuropsicológicos, independiente-

mente del estado de los pacientes con ADC. Por ejemplo, si es apropiado considerar alguna 

enfermedad anterior, o una herida en la cabeza, anormalidades mentales y abuso de alcohol o 

drogas. Muy importante, es incluir información relativa al estado sistémico del paciente y a la 

función inmunológica. Es útil por lo tanto, para reconocer la señal de deterioro de la función 

neurológica en pacientes infectados con HIV, ya que usualmente, el comienzo es repentino. 

En muchos casos, los individuos infectados son normales, inicialmente, en su función neuro-

lógica a veces por muchos años. En caso que desarrollen ADC, sin embargo, los síntomas 

neurológicos tempranos son usualmente seguidos por una declinación precipitada de la fun-

ción neurológica. Esto respalda la noción de que el ADC resulta de un proceso agudo o sub-

agudo a un proceso acumulativo que afecta al cerebro un largo periodo de tiempo. 

1.6.2. Examen neurológico 

Cuando una detallada historia médica y neurológica ha sido realizada, el médico debe proceder 

con un examen neurológico. El mismo debe ser exhaustivo. Detalles del examen se esquema-

tizan a continuación en la tabla. 
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EVALUACIÓN ESTRATEGIA DE EVALUACIÓN 

Estado mental Mini -mental modificado 

Fuerza y coordinación Observación de la coordinación y test de fuerza de las 

extremidades 

Función de los nervios cra- 

neales 

Clasificación de la expresión facial con respecto a la hi-

pomotilidad. 

Reflejos escogidos Presencia o ausencia de respuesta 

Motilidad ocular Movimientos suaves y sacádicos 

Función de los nervios perifé- 

ricos 

Signos de neuropatía 

1.7. Diagnostico diferencial 

El diagnóstico de ADC se basa en la exclusión de otras causas comunes a los síntomas des-

criptos. Como ya se mencionó, el ADC se presenta una combinación de signos y síntomas, no 

sólo en la esfera cognitiva, sino también en las áreas motora y conductual. El perfil cognitivo 

en esta demencia corresponde al Frontosubcortical, (13) afectando tanto la memoria verbal como 

no verbal, la secuenciación compleja y la flexibilidad mental; registrándose un predominio en 

el déficit de la velocidad psicomotora, debido a que daña estructuras que se encuentran debajo 

de la superficie del cerebro, tales como el tálamo y los ganglios basales. Estos últimos soportan 

la actividad muscular, incluida la postura, el equilibrio, y la coordinación. 

Los neurologistas encuentran evidencias directas e indirectas de demencia a través de una va-

riedad de evaluaciones, incluidos tests psicológicos, neurológicos y cognitivos. Algunos de 

ellos serán desarrollados a continuación. 
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1.7.1 Test neuropsicológicos. 

Ya se ha mencionado anteriormente la importancia de realizar una adecuada valoración del 

funcionamiento cognitivo en los pacientes con infección por HIV. 

El instituto de Salud mental de Estados Unidos (NIMH) organizó en 1989, una reunión de 

consenso, con el objetivo de precisar cuales deberían ser los instrumentos neuropsicológicos 

que podrían utilizarse en la detección precoz del complejo demencia SIDA, en pacientes con 

infección por HIV en estadios asintomáticos. Claramente, la evaluación neuropsicológica de 

los individuos sospechados de padecer ADC puede ser realizada por un largo numero de pro-

cedimientos. La evaluación exhaustiva, sin embargo es impracticable en la rutina clínica actual. 

El uso de un mini mental puede ser de valor, pero es insensible para la detección temprana de 

ADC. Se utiliza entonces una batería de test reducida que puede ser usada para identificarlo 

rápidamente confeccionada por la Unidad de investigación en Psiquiatría Clínica y Social de 

Cantabria (basándose en el NIMH) la Batería Cantabria que se administra en 90 minutos 

(14). Esta evalúa: 

Atención 

Sustitución de dígitos  por símbolos(clave de números. Es un subtest del WAIS. Consiste en 

presentar al paciente una serie de dígitos del 1 al 9 que van apareados con un dibujo geométri-

co sencillo. Luego se presentan en cuatro filas de números y el paciente debe escribir durante 

90 seg., el signo que corresponde a cada número lo más rápidamente posible. Esta prueba 

valora la atención, la velocidad de procesamiento de la información y la coordinación viso-

motora y como tal es muy sensible a cualquier tipo de lesión. 

Visuopercepción 

Dígitos. El subtest de los dígitos del WAIS es una medida de la atención inmediata y de la 

cantidad de información que una persona puede retener de una vez (memoria a corto pla-

zo).Consta de dos partes, en la primera parte el paciente debe repetir una serie de dígitos sim-

ples luego de que lo haga el examinador, secuencia que se va alargando en cada uno de los 

ensayos; la segunda parte consiste en repetir la secuencia de manera inversa; esto implica ade-

más una memoria operativa o de trabajo y supone un nivel más complejo de procesamiento de la 

información. 
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Procesamiento de la información 

Tiempo de reacción. Es una medida de la velocidad de procesamiento de la información, y 

puede ayudar a entender la naturaleza de ciertos déficit de atención. En Estados Unidos se 

utiliza con frecuencia el test de CalpCalp, una prueba computadorizada. 

Memoria 

Para evaluar la memoria se utilizan pruebas que consisten en la reproducción de párrafos bre-

ves, diseños geométricos, o lista de palabras. Estas pruebas valoran la memoria lógica, visual o 

verbal. 

Test auditivo-verbal de Rey Esta prueba valora la memoria verbal, a corto y largo plazo, las 

tendencias a las interferencias, la memoria de reconocimiento y las estrategias de aprendizaje 

que la persona utiliza para facilitar el recuerdo. Consiste en la presentación de una seria de 15 

palabras que el paciente debe repetir luego del examinador. Esta lista se repite cinco veces, 

observándose la curva de aprendizaje en esas oportunidades. A continuación se presenta otra 

lista de palabras que el paciente debe repetir y luego se le pide al paciente que repita la primera 

de las dos listas. Después de un intervalo de 30 minutos, se le pide al paciente que enumere las 

palabras de la primera lista y para terminar se le entrega una lista donde tiene que marcar cua-

les son las palabras que pertenecen a la primera lista. 

Test de la figura compleja de Keej. Valora la percepción y la memoria visual de forma que se 

puede disponer de información respecto al funcionamiento del sujeto en las tareas que requie-

ren construcción espacial, memoria, concentración y habilidades abstractas. Se utiliza una figu-

ra de diseño complejo. Se le pide al sujeto que copie la figura con el original delante; poste-

riormente, debe reproducirla de memoria, tres minutos y media hora después de la exposición 

final. 

Capacidad motora 

Grooved Pegboard. Esta prueba evalúa el componente motor fino y la velocidad motora. El 

paciente debe introducir 25 clavijas en un tablero en el menor tiempo posible. Se realiza con 

ambas manos. 

Lenguaje 

Fluencia de letras j categorías. En el test de fluencia de letras, se le pide al sujeto que diga tan-

tas palabras como pueda recordar que comiencen con las letras P,T, y M, excluyendo los 

nombres propios. Para cada letra se dispone de un minuto de tiempo. El rendimiento se de-
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termina por el número total de palabras correctas generadas a partir de las tres letras. Las per-

severaciones y las intrusiones también se registran. 

En el test de categorías se le pide al sujeto que enumere tantos tipos de animales como pueda 

recordar. Se le da un minuto de tiempo. El rendimiento se valora con el mismo criterio del 

anterior. Valora la capacidad del sujeto para utilizar su memoria semántica. 

Habilidades constructivas 

Bloques (t7AIS). Se presentan al sujeto bloques rojos y blancos y se le pide que construya 

réplicas de nueve diseños. 

Sin embargo, debido a lo que expresamos anteriormente acerca de la dificultad de llevar a cabo 

estas evaluaciones a causa de su extensión, se han desarrollado en el ámbito de la neuropsico-

logía, instrumentos de cribado (screening), para la valoración del funcionamiento cognitivo. 

Un ejemplo de ello es el Mini Mental Status Test (MMS). Permite valorar de forma sencilla, 

objetiva, rápida y fiable, el funcionamiento cognitivo, constituyendo un instrumento útil para 

el diagnóstico y el seguimiento evolutivo. Este examen revela los problemas de memoria (a 

corto y largo plazo), problemas de orientación (espacial y temporal), concentración y pensa-

miento abstracto, comprensión y ejecución verbal, y coordinación visomotora; su aplicación se 

realiza de manera rápida y sencilla, es objetivo y fiable. Sin embargo, esta prueba tiene un valor 

limitado cuando se trata de evaluar una afectación cognitiva incipiente y arroja un elevado nú-

mero de falsos negativos en sujetos con déficit limitados, por lo que no es un instrumento 

adecuado para la evaluación de pacientes con infección por HIV. 

Se han diseñado instrumentos específicos de cribado para la detección del deterioro cogni-

tivo relacionado con la infección por HIV. En el diseño de estos instrumentos se deben in-

corporar pruebas que evalúen las dimensiones del funcionamiento neuropsicológico que están 

afectadas en los pacientes con demencia asociada al HIV en sus estadios iniciales: la capacidad de 

concentración, la memoriay la ejecución psicomotora. 

Describiremos brevemente algunos de estos instrumentos, distinguiendo entre los que pueden 

realizarse con lápiz y papel y los instrumentos computarizados. 
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