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PARTE I- FUNDAMENTOS DE LA INVESTIGACION — ESTADO DEL ARTE O
ESTADO ACTUAL DE LA CUESTION CON RELACION AL COMPLEJO
DEMENCIA SIDA (ADC)




FUNDAMENTACION

La falta de formacién y de informacién profesional acerca de AIDS Dementia Complex
(Complejo Demencia SIDA), nos motivé a la realizacidén de esta investigacion, desinformacion
que no solo atafie a los profesionales de la salud, sino también a las instituciones que brindan
asistencia médica y/o terapéutica, a personas infectadas por HIV o con SIDA.

Esto nos llevd a plantearnos qué tipo de informacién, y basicamente, qué tipo de formacion
poseen los terapistas ocupacionales y las licenciadas en terapia ocupacional de Mar del Plata,
con relacién a una problematica tan vigente y compleja como es el SIDA, y especificamente el
ADC.

En consecuencta, constderamos relevante que el T.O. debe poseer una adecuada formacion,
debido a que el avance de la epidemia hace necesario un abordaje integral de la persona, y no
s6lo desde el aspecto médico, como actualmente se lleva a cabo.

Creemos pertinente que sea el T.O. quien colabore en la confirmaciéon del diagnéstico, y pos-
tertor tratamiento del ADC, debido a que histéricamente se ha trabajado con pacientes que
presentan demencia, desde areas especificas de la terapia ocupacional.

El ADC nos plantea entonces, un desafio, incursionando por un lado en un campo de trabajo
tradicional de la terapia ocupacional (geriatria), y por el otro en un area nueva o diferente, da-
das las caracteristicas particulares del ADC, de acuerdo a su etiologfa, sintomatologia motora,
cognitiva y conductual, y evolucion de la misma.

En nosotros como terapistas ocupacionales, esta la posibilidad de llevarla a cabo.




INTRODUCCION

Esta investigacidén ha sido estructurada basandose en nuestro objeto de estudio, el ADC. Se-

gun Volberding y Sande:

“Esta expresion se introdujo para describir una constelacion clinica y cobesiva de signos y sintomas. SIDA se
inclnyd debido a que la morbilidad de la condicion es comparable a la de otras complicaciones de la infeccion por
HIV gue definen al SIDA. Se incluyd Demencia debido a la deficiencia cognoscitiva adquirida y permanente;
se agrego el tercer componente, el Complejo, debido a que este sindrome también incluye una alteracion motora y

a veces, cambios conductuales.”

Desglosamos entonces la variable ADC en demencia y en HIV/SIDA, e intentamos en este
trabajo de investigacion, ofrecer una vision general de ambas subvariables (demencia y
HIV/SIDA), siendo presentadas dentro de un mismo capitulo, y teniendo una estructura si-
milar, para facilitar su lectura y comprensién.

Luego de aclarados ambos términos, se realiza el entrecruzamiento de las dos subvariables, que
precede a la descripcion del ADC; que dadas las caracteristicas particulares, y la relevancia que

tiene en esta investigacion, se ubico en el capitulo siguiente.




TEMA

Aportes desde Terapia Ocupacional, a la formacién e informacién profesional que poseen los
Terapistas Ocupacionales y Licenciados en Terapia Ocupacional de Mar del Plata, acerca del

Complejo Demencia SIDA (ADC)

- PROBLEMA

2Cudl es el nivel de formacion_y de informacidn profesional gue poseen los T.O. y los Licenciados en T.O. de
Mar del Plata, que trabajan con personas mayores de dieciocho anios, que puedan padecer demencia o encontrar-

se infectadas por HIV y/ o presentar SIDA, acerca del ADC, en 19992




OBJETIVOS

GENERALES

+ Recabar informacién acerca del estado del arte, con relacion al Complejo Demencia SIDA
(ADC).

+ Recabar datos acerca del tipo de informacion profesional que poseen los T.O. y los Licen-
ciados en T.0O. de Mar del Plata, en relacidon con el ADC.

» Venficar cuil es el nivel de formacion profesional de los T.O. y los Licenciados en T.O. de
Mar del Plata, en relacion con el ADC.

+ Transfenir los datos obtenidos y los resultados alcanzados, a los Lic. en Terapta Ocupa-

cional y Terapistas Ocupacionales, para poder amphar la informacién sobre el tema.

ESPECIFICOS

« Recabar informacion actual sobre A.D.C. a nivel local, nacional e internacional, acerca del
estado del arte.

» Identificar las caracteristicas principales de personas que presentan ADC.

e Seleccionar la informacion adecuada para la confeccion de un cuestionario, que permita
reunir los datos necesarios para la investigacion acerca del tipo de informacion y forma-
ci6n profesional que poseen los T.O. y los Licenciados en T.O. de Mar del Plata, en rela-
ci6n con el A.D.C.

« Dar a conocer los datos obtenidos acerca del ADC.

o DPublicar los resultados alcanzados para dar a conocer el estado actual con relacién al

ADC.
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MARCO CONCEPTUAL

Como Modelo Teérico desde el 4rea médica (clinica, neuroldgica y psiquiatrica), para la investi-

gacién acerca de HIV/SIDA y de ADC, se utilizaron los Patrones universales de la Universidad

de California (Levy), de la Universidad de San Diego (Naviay Price) y de la American Neurolo-

gic Association (Mc Carthur).

de la Universidad de San Diego (Navia y Price): "Existe una gran confusion terminolégica respecto a la
demencia que aparece en pacientes con infeccion por HIV. En las primeras publicaciones sobre esta entidad se utils-
gaban como sindnimos, términos tales como encefalitis por HIV, encefalitis subaguda o demencia
subcortical Fueron Naviay su equipo del Memworial Sloan-Kettering Cancer Center de Nueva York, quienes a
partir de un estudio clinico y neuropatolégico de una serie de pacientes gue fallecieron de SIDA en los primeros aflos
de la epidemsia en Nueva York, acusiaron el término Aids Dementia Complex (ADC), fraducido al castella-
no como Complejo demencia SIDA; para deseribir la signiente triada de sintomas clinicos: deterioro cognitivo,
disfuncicn motora 'y canbios conductuales.

En Iz actuslidad la descripeion realigeada por estos antores de la afectacion cognitiva y condsuctual vinenlada con Ia
demencia por HIV se mantiene vigente...” (Capitulo 1, pigina 48 y 49 de la Tesis)

“...Se esquematizan los estadios de Price (12), gue son las etapas por las gue earsa el ADG y sus prinespales ca-
racteristicas (...) En resumen se puede decir que las primeras etapas involucran la esfera cognitiva, dificultando lige-
ramente las actividades de la vida diaria (olvidos de los nombres propios, ndimeros importantes, hechos recientes), sur-
Zen ademds los primeros cambios en la conducta apareciendo la apatia y la abulia los sintomas motores se hacen pre-
sentes, comensando por torpexa, temblores y difienltad de coordingcion con relacion a la motricidad fina

En etapas mds tardias, el dasio cognitivo es mayor y se incrementan los signos motores (aumento de tono particslar-
mente en los mitembros, temblor, clonns e hiperreflexia). Estos cambios pueden ir asociados con modificaciones en la
conducta incluida desde una aparente apatia, hasta incluso, la mania.

La etapa final cursa como ana demsencia global (paraplesin, mutismo e incontinencia)...” (Parte [, capitulo 2, pi-
gina 86 y B de la tesis).

de la Universidad de California (Levy): “.. También en ese mismo afto, en agosto, Levy y cols. (1984), del
Instituto de Investipacion del Cincer, de la Universidad de California, publicaban el aislamiento de otro retroviras
linfocitopdtico de pacientes con SIDA y gue era diferente de HTLV-1, al gue denominaron ARV (AIDS associa-
ted retrovirus)...” (Parte I, capitulo 1, pigina 16 de la tesis)

de la American Neurologic Association (Mc Carthur): “..Los datos sobre el curso_y los factores que inci-
den en la evolucion de la demencia no esthn claros, si bien en general el prondstico es mny desfavorable. En el estudio
de seguimiento mds amplio realigado hasta la fecha, el denominado Multicenter AIDS Cobort Study (MACS), Ia
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media de esperansia de vida a partir del diagnistico de demencia es de 6 meses..” (Parte 1, capitulo 1, pigina 53
de la tesis)

Al desarrollar HIV/SIDA y Complejo demencia SIDA se usaron en esta investigacién como

fuentes principales los siguientes textos:

Rafael Njjera “SIDA De la Biomedicina a la sociedad” Editorial EUDEBA.1990
JL.Ayuso Mateos “Trastornos Neuropsiquiatricos en el SIDA”. Editorial McGraw-Hill.
Interamericana 1997

Peter Portergies “The Neurology of HIV-1 Infection”. Department of Neuroclogy Academi-
cal Medical Centre. Amsterdam. The Netherlands. Published by Meditech Media LTD.1995

Estos autores se basan para el estudio de estas patologias, en estos tres investigadores, que se

citan en el parrafo anterior, representantes de las Universidades mas importantes del mundo y

referentes en estos temas en el ambito mundial.

Para el recorrido tedrico acerca de demencia se utilizaron como fuentes principales los siguten-

tes textos:

Toro G. Yepes R “Manual de Pquiatda” de Fundamentos de Medicina, tercera edicion, Corpora-
cidén para investigaciones bioldgicas, Medellin, 1997: “Cuadros orgdnicos cronicos del sistema nervioso cen-
tral gue con frecuencia levan a un deterioro final irreversible. Sus causas son maltiples y variadas pero, en muchos
£as0s no se conocen la verdadera esencia de su etiopatogenia. Su cardeter de cronicidad no excluye gue en ocasiones,
presente manifestaciones agndas del delirium, o éste lleve a su vegy a presentar una evolucion hacia la demmencia. A
pesar de su cardeter clinico y de tendencia irreversible, hoy se acepta gue con los recursos terapéuticos modernos es po-
sible, en algunos casos, controlar el pro ceso 'y lograr una calidad de vida mds favorable para el paciente. Incluso en
ciertas modalidades de demencia se puede lograr una curacion complets, i se toman las medidas terapéuticas oportu-
na 'y adecuadamente, tales como hidrocefalia de presion normal, toxoplasmosis, tumores cerebrales y cuadros vascnla-
res. Con todo el problema general de Ja demencia sigue constituyendo, una situacion de gran significacion, especial-
mente en las modalidades de la enfermedad de Algeimer y las demencias vascalares para las cusles todavia no se
cuenta con una terapéutica eficag.” (Parte I, capitulo 1, pagina 52 y 53 de la tesis).

Vallejos Ruiloba J. “Introduccién a la psicopatologia y a la psiquiatda”, tercera edicién. Salvat edi-
tores, Bs.As.: “Un perfil de deterioro de tipo subcortical (se acepta la sinonimia de frontosubcorti-
cal) se caracterigaria en cansbio, mds predominantemente por una “dilapidacion” del sistema cognitivo, en un sentido
del enlentecimiento cognitivo general y alteraciones del estado de dnimo.. Estos tipos de demencia se caracterigan por
un retardo o inhibicion de las funciones, en el gue los pactentes manifiestan una actividad retardada, descuido de la
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apariensia, aislamiento y disminucion de la atencion bacia el trabajo 'y las relaciones interpersonales. Presentan una
gran dificaltad en la concentracin, y distrashilidad 1a verbalizacion se afecta precogments, 'y se presentan alteracio-
nes como la bipofonia y la disartria. La exploracion nenroldgica revela trastornos muotores, tales como: tembiores,
aguinesia, rigidesy, movimtentos coreicos, etr.” (Parte [, capitulo 1, pigina 71 y 72 de la tesis).

Vidal G. Alarcdn RD: “Psiquiatria”, Editorial Panamericana, Buenos Aires, 1986: “..E/ anciano
puede no encontrar posibilidades de reorganigacion a las nuevas circunstancias, esta difienltad puede determinar an
sentinsiento gue Se manifiesta, a través de distintas formas clinicas de desadaptacion, o provoca la reactivacion o eclo-
sion de diversos trastornos psicopatolégicos. Estas perturbaciones gue aparecen en la senilidad, pueden dsvidirse en:
alteraciones psizopatoldgicas funcionales (Depresion) y cuadros psiquidtricos con trastormos orgdnicos cerebrales (Sin-
dromee confusional o Delirium, Demencia)...” (Parte I, capitulo 1, pagina 55 de la tesis).

DSM IV, Editonal American Psychiatric Association, Washinton D.C., 1994: “La demencia se carac-
teriga por déficit cognoscitivos miltiples, que implica un deterioro de la memoria. Las demencias son también enunse-
radas de acuerdo con su presumible etiologla: demencin debida a una enfermedad médica, demencia inducida por sus-
tancias (abusos de drogas, medicamentos o exposicion a uw toxcico), demsencia debida a etiologias miltiples o demencia

no especificada (5i la etiologia es indeterminada).” (Parte I, capitulo 1, pigina 52 de la tesis).

Como marco de referencia metodoldgico, se utilizd bibliografia de los siguientes autores:

Polit, Denise y Hungler, Bernadette: "Tnvestipacion Cientifica, en Ciencias de la Salud”, Sta edi-
cidn, de. McGraw-Hill Interamericana, Méjico, 1997: “. Segin dichos antores una investigacion
descriptiva “tiene como princspal objetivo la representacion precisa de las caracteristicas de individuos, situaciones
0 grupos, y expresar la frecuencia con que determiinados fenomenos ocurren” y una investigacion explora-
toria “es un tipo de investigacion enfocada en obtemer informacion relacionada con el status guo de determinada si-
tuacion, a menudo por medio de la interrogacion directa de una poblacion.. Respecto al disefio, los autores sostienen
que ¢l tipo no experimental, es aguel donde “las variables de la imvestigacion no son manipuladas por el investi-
gador. La eleccion de este tipo de diserlo, puede deberse a diversos motivos. El mds frecuente es que involucran a per-
Sonas, en estudios donde el comportamiento humano es de interés primordial y aunque las variables podrian —desde
el punto de vista téenico- ser manipuladas por el investigador, motivos éticos impiden hacerlo. Ademds existen numze-
rosas investigaciones para las cudiles no resulta apropiado un diseRlo experimental como es el caso de los estudios des-
oriptivos y cualitativos...” (Parte 11, pagna 103 de la tesis)

W
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CAPITULO 1
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ANTECEDENTES

1. ANTECEDENTES DEL HIV

1.1. Historia

El SIDA aparece en junio de 1981 y pasa a constituir la gran pandemia de fines de siglo XX,
revistiendo los caracteres de las “pestes historicas”, de apariciéon mas o menos brusca, progre-
ston petsistente, desconocimiento de su origen y de su etiologia e indefensiéon absoluta acom-

pafiada de una altisima mortalidad.

1.1.1. EL IMPACTO DE UNA NUEVA ENFERMEDAD

La declaracién de cinco casos de neumonia por Pneumocystis carinii en adultos homosexuales
jovenes en Los Angeles (California), en el afio 1981, diagnosticados en un corto periodo de
tiempo, mucho mas baja, de este tipo de enfermedad, que normalmente afectaba a nifios mal-
nutridos, con dolencias crénicas, prematuros, adultos, o nifios mayores con alteraciones del
sistema inmune o bajo tratamiento con MmuNosupresores.

Esta descripcidon supuso otro hecho significativo, la comprobacién de la sensibilidad de los
sistemas de vigilancia epidemnioldgica, los cuales fueron capaces de detectar estos casos y llamar
la atencién sobre ellos.

De todos modos su numero fue aumentando, comprobandose su asociacion con Sarcoma de
Kaposi, tumor muy poco frecuente en EE.UU., en personas jovenes y extendiéndose geogra-
ficamente a otras ciudades, dejando de ser una curiosidad epidemioldgica para transformarse
en una nueva entidad nosoldgica, una nueva enfermedad, con una publicaciéon por Gottlieb y
cols, el mismo afio de su trabajo: “Newmonia por Pnenmocystis carinii y candidiasis en mucosas en hom-
bres homosexuales previamente sanos. Evidencia de una nueva inmunodeficiencia celular adquinida”, en el
New England Journal of Medicme.

Aproximadamente en un afio se declararon en EE.UU. 439 casos (cifra del CDC en junio de
1982), lo que se hizo que se instaurara un programa de vigilancia epidemiolégica especifico
basado en una definiciéon de “caso de SIDA”, disefiada con criterios clinico-epidemiolégicos,
conocida como la definicion del CDC (Centers for Disease Control and Prevention), por ser

estos centros los que la disefiaron, como “una enfermedad diagnosticada con fiabilidad, al menos mode-
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radamente indicadora de una deficiencia subyacente de la inmunidad celular en una persona, sin ninguna causa
conocida de deficiencia de la inmunidad celular ni ninguna otra causa de disminucion de la resistencia, previa-
mente descripta, a la presentacion de la enfermedad’.

La definicion fue adoptada por diferentes paises a medida que se fueron presentando casos en
ellos y por la Organizacion Mundial de la Salud.

En junio de 1983 existian ya en EE.UU. 1576 casos, y se habian detectado casos en doce pai-
ses europeos, entre homosexuales masculinos, hemofilicos, drogadictos por via intravenosa y
receptores de transfusiones sanguineas, lo que apuntaba a una entermedad transmisible virica,

de transmiston sanguinea y/o sexual, similar en ello a la Hepatitis B.

1.1.2. LA BUSQUEDA DEL AGENTE CAUSAL

Ademas de la asociacion de la enfermedad con infecciones oportunistas y Sarcoma de Kapost,
se comprobé la reduccién de linfocitos T, identificandose este tipo de linfocitos como las
células mas afectadas.

Luego de asociarse que la destruccion de las células T podia deberse a diferentes agentes infec-
ciosos como el virus de la hepatitis B, herpes simple, cytomegalovirus, peste porcina africana,
parvovirus, etc.; en febrero de 1982, en la Conferencia de Cold Spring Harbor sobre virus de
la leucemia humana en células T, Gallo emiti6 la hipotesis de que el SIDA deberfa estar pro-
ducido por un retrovirus linfotropico posiblemente relacionado con el grupo de los virus
HTLV-I1 y HTLV-II, recientemente descriptos por él y su grupo de colaboradores y que
constitufan los primeros retrovirus humanos conocidos.

El dato en que se basaba esta hipotests era la verosimilitud de que el agente productor fuera un
virus, ya que se habia demostrado su transmision por transfusion sanguinea y por productos
hematicos filtrados y la afectacion de los linfocitos T del fenotipo OKT4. Entre los agentes
infecciosos conocidos, los tnicos que reunirfan las caracteristicas anteriores eran precisamente
los retrovirus humanos. Por otra parte el virus de la leucemia felina, otro retrovirus, producia
sintomas similares al SIDA en gatos (SIDA felino o SIDAF).

La busqueda de retrovirus humanos, especialmente en células T, era una propuesta logica y
por otra parte posible, dado que estas células podian cultivarse en el laboratorio, gracias a dis-

ponerse del factor de crecimiento de células T (TCGF), hoy denominado interleuquina-2 (IL-
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2), descubierto por Morgan y cols. Y de técnicas sensibles para la deteccion de transcriptasa
inversa.

El 20 de mayo de 1983 los investigadores del Instituto Pasteur de Paris, Luc Montagnier y su
grupo, describieron en Sdence el aislamiento de un retrovirus, a partir de un ganglio linfatico de
un paciente con linfadenopatia persistente generalizada, al que denominaron virus linfotrépico
humano de células T, y en el que comprobaron cierta reaccién cruzada, ligera pero no conclu-
yente, con HTLV-I, por lo que pensaron que setia un retrovirus probablemente de un tipo
diferente. Afirmaron: “..Estos resultados, junto con los datos de inmunofluorescencia, indican que el retro-
virus aislado del paciente 1 contiene una proteina mayoritaria p25, similar en tamaro a la del HTL.V-L, pero
diferente inmunoldgicamente...”, y en otro momento: “..E/ papel de este virus en la etiologia del SIDA
gueda por determinar...”

El grupo de Gallo, del Instituto Nacional del Cancer (NCI, NIH), de los Institutos Nacionales
de Salud de Bethesda (EE.UU), describieron en el mismo nimero de Science un retrovirus
HTLV-IEep, en este caso de un enfermo de SIDA, similar al HTLV-1 “..¢/ aislamiento del paciente
EP esti intimamente relacionado con el subgrupo HTLV-1..” (1), y Gellmann y cols., en ese mismo
afio describieron la presencia de DNA proviral de un retrovirus tipo HTLV-I en dos pacientes
con SIDA. Por ello se pens6 en que el HILV-I o un virus relacionado con él, pudiera ser el
agente etiologico del SIDA. Sin embargo esta hipotesis no terminaba de aportar respuesta a
todas las incdgnitas. Como recoge Levy:

El HTLV-I habia sido identificado en Japdn, en el Caribe y en el sureste americano y, sin em-
bargo la distribucidn geografica de los casos de SIDA no corresponda con ella.

La inmunodeficiencia, aunque presente en algunos casos de infeccion por HILV-I, no es nin-
guno de los sintomas predominantes.

El HTLV-I esta muy asociado a la célula, por lo que es dificilmente transmitido a partir de
cultivos libres de células, lo que chocaba con la facilidad de transmisiéon del SIDA a hemofili-
cos a partir de concentrados de Factor VIII que se prepara a partir de plasma.

HTLV-I transforma las células T, produciendo un crecimiento continuo y no las destruye ge-
neralmente, por lo que la pérdida de células T que se observa como sintoma fundamental del
SIDA no se explicaba, al menos por una accioén directa.

Los datos de anticuerpos no mostraban una clara correlacién entre su presencia y la enferme-

dad clinica, bien SIDA o complejo relacionado con el SIDA.
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El afio 1984 supuso el reconocimiento de que el virus aislado el afio anterior por el grupo del
Instituto Pasteur era realmente el agente causal del SIDA y que era realmente distinto al
HTLV-1yal HTLV-II, lo que pudo comprobarse al disponer frente a los mismos de reactivos
que habian sido desarrollados en el NCI. El virus se denominé virus asociado a la linfadeno-
patia (LAV), y otros aislados posteriormente a partir de casos de SIDA, virus asociados a la
inmunodeficiencia (IDAV). Sin embargo, para referirse a los aislados franceses se generaliz6 la
primera denominacion.

En mayo de ese mismo afio el grupo del NCI publicé una serie de trabajos describiendo un
virus antigénicamente distinto al HTLV-1, al que denominaron HTLV-IIL, y su asociacién con
el SIDA.

El grupo del Instituto Pasteur, junto con investigadores del CDC (Centros para el Control de
la Enfermedad, Atlanta, Georgia, EE.UU.), publicaba en julio un trabajo en el que concluian
que se habia descripto la asociacion etiolégica entre HTLV-II1 y el SIDA, ya que este virus y el
1.LAV, como causa del SIDA, son el mismo.

También en ese mismo afio, en agosto, Levy y cols. (1984), del Instituto de Investigacién del
Cancer, de la Universidad de Califomia, publicaban el aislamiento de otro retrovirus linfocito-
patico de pacientes con SIDA y que era diferente de HTLV-I, al que denominaron ARV
(AIDS associated retrovirus).

La asoctacion etioldgica entre estos virus y el SIDA se establecié sobre de los siguientes ha-
llazgos: aislamiento del agente en mas de un tercio de los pacientes con SIDA y en cerca del
90 % de individuos con sintomas indicativos de un estadio mas precoz de la enfermedad.

En un 90 % de los pacientes con SIDA se han encontrado anticuerpos frente al virus HTLV-
II1. Por otra parte, el virus mostraba un gran tropismo por células T y una alta infecciosidad
para linfocitos primarios de sangre de cordén umbilical y linfocitos primarios de sangre perifé-
rica de adultos.

Finalmente en 1985, ambos grupos publicaron en Nature los datos obtenidos del analists mole-
cular del material genético y las proteinas de ambos virus que demostraban su identidad. Dife-
rian en solo el 1.5 % de sus nucledtidos, y las proteinas por las que codificaban eran idénticas
en un 98 % de sus aminoacidos. Sin embargo, ambos virus estaban algo mas distantes del
ARV, que divergia un 6 % en sus nucledtidos y poseia proteinas idénticas a los otros dos en un
90 %. No obstante los tres virus (LAV, HTLV-III y ARV) son suficientemente similares para

ser considerados variantes del mismo virus. (2)
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1.1.3. LOS RETROVIRUS EN LOS MONOS Y POSIBLE ORIGEN DEL SIDA

El primer retrovirus aislado de simios macacos rhesus en 1970 fue el denominado virus simio
de Mason-Pfizer, un virus tipo D a partir de una biopsia de un carcinoma en la region de la
glandula mamaria y, mas adelante, dos virus similares de tejidos normales, encontrandose en
esas fechas un 25 % de los macacos mantenidos en los centros de primates en EE.UU., esta-
ban infectados por este virus. Estos virus se consideraron como exdgenos de probable trans-
misiéon horizontal, que pudieran derivarse de un virus endégeno de primates no humanos
asiaticos. Posteriormente, Fine y Schochetman, en la Frederick Cancer Research Facility,
comprobaron que estos virus, tnoculados en macacos recién nacidos, producian alteraciones
en el timo y en los ganglios linfaticos, asi como inmunosupresion.

M3s tarde, cuando ya habian sido descubiertos los virus HTLV-1, HTLV-II y HIV-1, y la epi-
demia de SIDA estaba adquiriendo gran importancia, Daniel y cols. aislaron en el New En-
gland Regional Primate Center, en EE.UU., un virus SIVmac (“simian inmunodeficiency virus”
de macacos, 0 VISmac, virus de la inmunodeficiencia del simio en macacos); a partir de un rhe-
sus con inmunodeficiencia producida por un cancer linfatico distinto de los retrovirus tipo D,
descriptos previamente, mas cercano al HIV humano y que se considera como el primer virus
simio de la inmunodeficiencia. Al principio y por su semejanza con el HTLV-III, se le deno-
min6é STLV-IIL

Asi, se encuentran dos grupos de virus con capacidad de producir inmunodeficiencia en el
mono, los denominados retrovirus simios (virus de particulas tipo D, denominadas en inglés
SR, de “Simian Retroviruses™) clasificados del 1 a 5, y los denominados Virus de la Inmunode-
ficiencia de los Simios (SIV en inglés, de “Simian Inmunodeficiency Viruses”), y que se dife-
rencian por la especie de la que han sido aislados, SIVmac de macacos, SIVagm de “African
Green Monkey”, mono verde africano, Cercophithecus aethiops, etc. La patologia asociada
con estos virus se caracteriza por la presencia de una diarrea persistente, fiebre y pérdida pro-
gresiva de peso (SIDA de los simios). Algunos virus, como el denominado SRV2, se asocian
con la produccién de fibromatosis retroperitoneal, a través de una proliferacién del conectivo
que progresa hasta invadir toda la cavidad abdominal y toracica, conduciendo a la muerte del
animal. Por otra parte, puede dar origen a una alteracion similar al Sarcoma de Kapost en el
hombre; otras alteraciones que pueden presentarse son linfadenopatia, asi como infecciones

crénicas no frecuentes, como la gingivitis necrotizante.
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El ongen de estos virus no se conoce. En el caso de los retrovirus simios se piensa que puedan
haberse originado por recombinacion de distintos retrovirus de mamiferos con participacion
de retrovirus endogenos. En el virus de la nmunodeficiencia de los simios, el SIVagm se ha
atslado en monos salvajes procedentes de Kenia y Etiopia, y el 30-40 % de estos monos po-
seen anticuerpos frente a ellos. Este virus esta relacionado con los virus humanos HIV-1 y
HIV-2, aproximadamente de forma similar, por lo que podria considerarse como un posible
antecedente comun de ambos virus.

El virus SIVmac ha sido aislado de macacos en cautividad en los centros de primates, donde
produce una inmunodeficiencia similar al SIDA. El ongen de este virus no se conoce, no se
sabe si puede ser un virus que infectara al animal en la naturaleza o pudo ser una infeccion por
contacto con otros animales en los centros de primates. Este virus SIVmac esta relacionado
mas cercanamente con el HIV-2 humano (72-74 % de homologia de secuencias de su 4cido
nucleico) que con el HIV-1 humano (40 % de homologia). Los datos de Hirsch y cols., ndica-
rian que en Africa los monos mangabeys tuvieran la infeccién natural y ellos habrian infectado
a los macacos en cautividad. Por otra parte, el habitat natural de los mangabeys es Africa Oc-
cidental, que coincide con la distribucion geografica del virus humano HIV-2, con el que esta
muy relacionado genéticamente, por lo que se piensa pueda ser el origen de éste.

El problema del origen de estos virus estd ain por resolver, pero los datos mas recientes de

secuenciacion de diferentes virus simios nos aproxima a encontrar la solucion.

1.2. Los retrovirus

Se denomina asi a un grupo de virus que han sido clasificados en la nomenclatura oficial del
Comité Intemacional de Taxonomia de Virus, como la famiha retroviridae. El nombre dertva
del latin retro que significa “al revés”, “hacia atras”, refinéndose a la propiedad de estos virus
de poseer una enzima transcriptasa inversa, capaz de copiar su dcido nucleico, de RNA a
DNA, es decir al revés de lo que es el flujo normal de la informacion genética DNA-RNA-
proteina y que constituia “e/ dogma central de la biologia molecular’

Los retrovirus se pueden clasificar de acuerdo a varios criterios: el tipo de transmision, el tipo

de huésped, su estructura y tipo de maduracién.

i8



» TIPO DE TRANSMISION
Exo6genos — Transmision horizontal: de un individuo a otro
Endégenos — Transmision vertical: de padres a hijos
na s an”
» TIPO DE HUESPED
Xenotropicos: infectan células de especies heterélogas (generalmente endogenos)
Ecotrdpicos: infectan células de especie huésped o cercanas, son exdgenos

Anfotropicos: infectan células de especies homoélogas y heterdlogas, son exégenos

« ESTRUCTURA Y TIPO DE MADURACION
Particulas tipo A
Particulas tipo B
Particulas tipo C

Particulas tipo D

1.2.1. CLASIFICACION Y NOMENCLATURA DE LOS RETROVIRIDAE

« Oncovirinae: aquellos asociados con tumores malignos

« Lentvirinae: los relacionados con procesos degenerativos e inflamatorios de evolucion
lenta

+ Spumavirinae: aquellos que producen generacién como células en cultivo y que sélo re-
cientemente, en el caso del virus espumoso humano, ha sido relacionado con la tiroiditis

subaguda de Quervamn.

Los retrovirus van a ser capaces de producir una gran variedad de enfermedades pero que en
general, se pueden clasificar en tres grupos, segin que estén asociadas con un aumento del
crecimiento celular (como por ejemplo: leucemia, carcinomas, linfoma, sarcomas), con una
disminucién de ciertos tipos celulares (como por ejemplo: inmunodeficiencia, anemia, enfer-
medades degenerativas cronicas del SNC), o con sintomas de inflamacién y autoinmunidad

(como por ejemplo: artritis, neumonta, encefalitis).
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1.3. Etiologia de la infeccion por HIT”

1.3.1. LOS VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA

Los virus productores del Sindrome de la inmunodeficiencia adquirida (SIDA) son:

HIV-1

HIV-2.
Estos virus presentan una estructura esférica de 80 a 130 mm de diametro, con proyecciones
exteriores ancladas en una bicapa de lipidos que constituyen la envoltura. Estas proyecciones
presentan una tamafio de 10 mm de longitud y una forma como de hongo, con una zona dis-
tal mas ancha, glicoproteinas de superficie codificadas por el gen “env”. Por debajo se en-
cuentra una capa proteica y dentro un nucleoide en forma de cono truncado, formado por
una capside proteica que a su vez, contiene la ribonucleoproteina formada por dos copias de
RNA, proteinas unidas al mismo (“gag”) y la enzima (“pol”).
El virién esta formado por proteinas (60-70 %), lipidos (30-40 %), carbohidratos (2-4 %) y
DNA (1 %). Las particulas son sensibles a los disolventes organicos y a los detergentes, y se
inactivan con rapidez a altas temperaturas, siendo sin embargo muy resistentes a la radiacion

ultravioleta y a los rayos gamma.

1.3.2. ESTRUCTURA MOLECULAR

Como todos los retrovirus, los HIV poseen los genes estructurales “gag”, “pol” Y “env”.

(13 2?2 << >

Ademas de éstos poseen otros ocho genes: “vif”, “rap” (“vpr”), “tat”, “rev

(“vpu”) en HIH-1, o “vpx” en HIV-2.

, CﬂneF, y “Out”

A continuacion, en los siguientes cuadros extraidos del ibro “SIDA, de la Biomedicina a la socie-
dad” de Rafael Nijera (3), se esquematiza los genes, las proteinas correspondientes y sus prin-

cipales caracteristicas.
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1.3.3. ESTRUCTURA GENETICA

1.3.3.1. Proteinas Estructurales

(GENES PROTEINAS CARACTERISTICAS Y/O FUNCIONES
“gag” P55 proteina precursora de Antigenos de grupo. Internos
p17 Proteina miristilada de la matnz (MA)
p24 Proteina de la capside (CA)
p15 proteina precursora de Proteinas de la nucleocapside (NC)
p7 Proteina unida al acido nucleico (a)
P9 Proteina rica en prohna (b)
“pol” p190 proteina precursora de Enzimas
pll Proteasa (PR)
pl3 RNasa H (RN)
p64, p51 Transcriptasa mnversa (RT)
p34 Integrasa (IN)
“env” p160 proteina precursora de Proteinas de la envoltura
gp120 Proteina de envoltura, superficie (b)
gpHl Proteina de envoltura, transmembrana
(b)
p300 proteina precursora de Proteinas de la envoltura
gpl125 Proteina de envoltura, superticie (c)
gp36 Proteina de envoltura, transmembrana
(©
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1.3.3.2. Proteinas Reguladoras

(GENES

PROTEINAS

CARACTERISTICAS Y/O FUNCIONES

b33

“tat

pl4

Transactivador de todas las proteinas

€< 22

rev

pl8

Regulador de la expresion de las protei-
nas virales (rotura y transporte de
RINAm precursores). Transporte selec-

tivo de RNAm en el citoplasma

C‘nef’7

p27

Desconocida, no ejerce accion negativa
sobre el crecimiento virico ni en el

mantenimiento del estado de latencia

“vif”

p23

Proteina asociada a la infecciostdad del
vinon, se necesita para la infecciosidad

de los viriones extracelulares

C‘rap’7(((vpr,7)

Situada entre “vif” y “tat”, acelerador
del ciclo de replicacion. Actda en trans
aumentando la tasa de produccién de

proteinas

114

vpt

"

pl7

?

“Out” “Vpu”)

p16

Sélo en HIV-1. Aumenta la hiberacién
de viriones de la célula infectada, redu-
ciendo la acumulacién de proteinas vi-
rales. Reduce la formacion de sincicios y
la muerte celular en células T humanas
CD4+. Podria aumentar el titulo de

virus presente en la persona infectada

VpX

pl6

Proteina de 113 a,, solo en HIV-2y SIV

(a) Proteinas de la nucleocapside (NC)

(b) HIV-1
(c) HIV-2
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1.4. Patogenia de la infeccion por HIV y del SIDA

1.4.1. EL PROCESO DE LA INFECCION

Los virus HIV penetran en la célula a través del receptor CD4 de los linfocitos T facilitadores
o de otras células que expresan este receptor. Ademas estos virus pueden usar otros mecanis-
mos de penetracién, como los receptores Fc de inmunoglobulinas o de receptores de com-
plemento. La molécula de glicoproteina gp120 se pondria en contacto con el receptor CD4 y
permitiria que la molécula de glicoproteina gp41 entrara en contacto con un factor de fusion.
A partir de aqui se produce la fusién de las membranas viral y celular, permitiendo la penetra-
cién del acido nucleico, comenzando la multiplicacién del virus.

El RNA se copia a DNA por accién de la transcriptasa inversa, sé circulariza en el citoplasma
celular, pasa al nicleo y se integra en forma lineal en el DNA celular. A partir de aqui, pueden
establecerse dos tipos de interrelacion virus-célula: latencia o crecimiento.

El virus una vez integrado como provirus, puede quedar en fase de latencia durante largo
tiempo, o entrar en fase de crecimiento, el cual a su vez, puede ser un crecimiento controlado
o rapido que puede llevar a la destruccién y lisis de la célula. El entendimiento de los factores
que hacen que se produzca uno u otro de estos fenémenos nos dara las claves de la patogenia
de la enfermedad, ya que un crecimiento rapido con producciéon masiva de particulas infeccio-
sas y diseminacion en el organismo va a conducir con mayor rapidez a la infecciéon de numero-

sas células, a su destruccion y al progreso de la enfermedad.

1.4.2. ACTIVACION Y TRANS-ACTIVACION

El linfocito T4 infectado se activa permitiendo su expansion y multiplicacién y expresién del
virus, a partir de distintos estimulos antigénicos, vehiculados por células presentadoras de anti-
geno, que expresan determinantes del complejo principal de histocompatibilidad de clase 11 y
que se produce a través del receptor de antigeno de la célula T y las moléculas accesorias CD2,
CD4, CD8 y CD28. Estas ayudan a amplificar y a trasladar los estimulos, que se producen a
nivel de la membrana, hacia mensajeros secundarios intracelulares, que van a conducir al au-
mento del calcio libre intracelular, a través de la degradacion de las moléculas de inositolfosfo-

lipidos y a la activacién de la proteina quinasa C, a través de la formacién de diacilglicerol.
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Posteriormente las proteinas de la membrana e intracelulares sé fosforilizan, y a través de fac-
tores nucleares de accién en “trans”, activan los genes de interleuquina-2 (IL-2) de los recep-
tores de IL-2 (IL-2R) y de nterferén-gamma, activando las LTR del virus HIV.

Como consecuencia de esta activacion, va a comenzar la transcripcion, con la produccién de
los RNA mensajeros, su posterior rotura y transporte, y la traduccion a las proteinas regulado-
ras y estructurales que van a conducir a la maduracion de las particulas virales extracelulares vy,
finalmente, mediante la accién de una proteasa, a la rotura de los precursores de la nucleocap-
side y las enzimas, consiguiendo las particulas infecciosas.

Los estimulos que van a producir la activacion del linfocito T4 con la subsiguiente trans-
activacion y la produccién de particulas infecciosas son, generalmente de naturaleza antigénica,
mediados con frecuencia por reinfecciones por el propio HIV o infecciones por otros virus,
como el Herpes 6 u otros microorganismos. De esto dependera la produccion de virus, y por
lo tanto, la cantidad de particulas infecciosas libres que se encuentran en cada fluido organico,

y que se puede aislar en el laboratorio, asi como la cantidad de las células infectadas.

1.4.3. FACTORES CLAVES EN LA PATOGENIA

Ademas de algunos ya mencionados, como pueden ser el estimulo antigénico y los distintos
factores que van a influir en la activacién, existen tres caracteristicas fundamentales asociadas a
la interaccidn virus-célula, que van a jugar un papel clave en la patogenia de esta enfermedad: la
variabilidad genética, el troptsmo y la produccién de virus defectivos.

La variabilidad genética de estos virus es extremadamente alta, lo que va a condicionar una gran
variabilidad a nivel antigénico, y consecuentemente, de sus propiedades biologicas. La variabi-
lidad genética se debe a los errores cometidos por la polimerasa viral, al incorporar los nucle6-
tidos, y se evalia del orden de 0.0001 por base y ciclo de replicacién, por mutaciones puntua-
les, inserciones y delecciones, asi como por recombinacién entre diversas secuencias virales.
Esto hace que se pueda considerar a cada genoma como unico, y por lo tanto describir los
HIV como poblaciones de genomas muy estrechamente relacionados, que han sido denomu-
nados como cuasi-especies por Domingo y cols., y con respecto al HIV, por Goodenow y
cols., y por Meyerhans y cols.

La consecuencia fundamental de esta variabilidad va a ser que los anticuerpos neutralizantes,

frente a un virus no van a reconocer otras estirpes virales, que van a predominar o se van a
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seleccionar no solo a lo largo de la epidemia, sino hasta en un mismo individuo. De ello deriva
una de las dificultades fundamentales para la obtencion de una vacuna eficaz.

El tropismo seria la propiedad de un determinado virus para infectar un determinado tipo de
célula o tejido. Estaria constituido por dos fenémenos que se pueden separar en la interaccion
virus-célula: la unién al receptor y la capacidad de penetracidn, y por lo tanto de iniciar infec-
ci6n. Algunos investigadores, como Cordonnier, Montagnier y Emerman, han demostrado en
HIV, que el cambio de un unico aminoacido en la molécula gp120 de la envoltura, afecta a la
capacidad de unién al receptor CD4, haciendo a este virus no infeccioso. De forma indepen-
diente, otros cambios en la misma molécula no afectarian a la union al receptor pero si al tro-
pismo, transformando virus con capacidad para infectar monocitos y linfocitos T4, en virus
capaces unicamente de infectar linfocitos, perdiendo la capacidad de infectar monocitos.

Los virus defectivos serian particulas con genomas incompletos; se han descripto virus de este
tipo como responsables de la inmunodeticiencia en ratones, lo que completa hallazgos anterio-
res en gatos, en que virus defectivos de la leucemia felina se habian descripto también como
productores de inmunodeficiencia, por lo que se piensa en la posibilidad de que puedan existir
virus defectivos de HIV con capacidad de al menos colaborar en la produccion de la mmuno-
deficiencia en el hombre. Estudios de David Pauza y Galindo, han demostrado la produccion
experimental de viriones defectivos en células monoblastoides infectadas persistentemente por
el HIV-1.

Como resultado de los factores previamente mencionados, se van a encontrar en el laborato-
110 virus que crecen bien en linfocitos, como son la mayor parte de las cepas derivadas de san-
gre, y otros que lo hacen de forma preferente o exclusiva en macréfagos, como son en general
las cepas derivadas del sistema nervioso central. Como marcadores biolégicos en el laborato-
110, se pueden usar distintas de estas propiedades, como capacidad de crecimiento en distintas
células, bien de linea o primarias, asi como la capacidad de replicacion medida por distintos
parametros: niveles de produccién de transcriptasa inversa, tempo en que esta produccion se
pone en marcha, produccién de efecto citopatico, litico o sincitial, etc. También se establece
una relacién entre cepas con mayor capacidad de replicacién y una mayor patogenicidad clini-
ca, sirviendo las caracteristicas bioldgicas de las cepas como marcador prondstico del desarro-

llo mas o menos de la enfermedad.
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1.4.4. DESARROLLO DE LA ENFERMEDAD

Como consecuencta de los factores patogénicos anteriormente descriptos y de la multiplica-
c16n del virus, a raiz de la infeccidn se va a desarrollar en el curso de unas pocas semanas, lo
que se puede denominar sintomas de la infeccidén aguda, que van a durar una o dos semanas y
desaparecer completamente, dejando a la persona afectada en un estado asintomatico. Esta
sintomatologia de la infeccion aguda se caracteriza por un cuadro pseudogripal, con frecuencia
acomparfiado de un ligero exantema, o un cuadro parecido a la mononucleosis infecciosa.
La intfeccion aguda deja paso a un periodo, generalmente de una a tres semanas, también de-
nominado periodo ventana, en que no se detecta presencia de antigeno ni de anticuerpos. A las 3-
6 semanas post-infeccion se empieza a detectar antigeno p24, y a las 6 semanas aproximada-
mente, anticuerpos {(especialmente frente a las glicoproteinas), los cuales se van a mantener
elevados a lo largo de toda la infeccién, es decir a lo largo de toda la vida de la persona.
Después de la infeccion aguda, el individuo queda asintomatico durante un largo periodo de
tiempo, periodo de incubacion muy largo, con una duraciéon que puede oscilar de 2 a 10 afios.
Poco antes del comienzo de la enfermedad, disminuyen los anticuerpos anti“gag” y anti“pol”,
volviendo a detectarse antigeno aproximadamente un afio antes del comienzo de la smtoma-
tologia.
Existe un segundo modelo patogénico, en el que tras un prolongado periodo de seropositivi-
dad, se produce la pérdida de anticuerpos, aun cuando es posible detectar la presencia de lin-
focitos circulantes con provirus integrado mediante las técnicas de amplificacion de DNA,
PCR (Polymerase chain reaction).
Un tercer modelo ha sido descripto por Imagawa y cols., caracterizado por un periodo pro-
longado de infeccion sin produccién de anticuerpos, pero durante el cual es posible aslar el
virus.
Los modelos presentados se basan en los siguientes conceptos, que emanan de la historia na-
tural de la infeccidén en el hombre y que son considerados para ciertos autores como esencia-
les, y que deben ser las bases de las estrategias preventivas y de intervencion:
A. la exposicion al virus en ausencia de barreras protectoras conduce a la rapida replicacion
del mismo en las células susceptibles.
B. Dentro de un periodo variable de tiempo (cuya duracién depende de la dosis infectante, la

ruta de infeccién y la competencia del individuo para responder al virus), se establece una
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respuesta inmune y la replicacion activa del virus se reduce, atn cuando esta respuesta in-
mune no es el Gnico factor que afecta a la multiplicacion viral, ya que a través de los genes
reguladores se puede parar la expresion viral, manteniendo la latencia hasta la introduccién
de sefiales activadoras.

C. A medida que la respuesta inmune se intensifica la actividad viral se suprime, mantenién-
dose asi a todo a lo largo de la fase asintomatica de la infeccion. Sin embargo, a través de
ciertas propiedades del virus, como su capacidad de pasar de célula a célula, de mantenerse
en periodos de latencia, su variabilidad y su capacidad de suprimir la respuesta mmune, se
va inclinando la balanza a favor del virus.

D. A medida que la proliferacion viral se intensifica y la respuesta inmune disminuye, los sin-
tomas clinicos aparecen y progresan.

E. La inmunodeficiencia va progresando por la destruccién y/o alteracion funcional de los
linfocitos T4, dejando al individuo sin defensas frente a otros patogenos, y los sintomas

del SIDA se desarrollan.

1.4.5. PROGRESION DE LA ENFERMEDAD

A medida que la destruccién del sistema inmune se acentia, va progresando la enfermedad;
este progresar coincide con la caida de linfocitos T8 con capacidad para suprimir la replicacién
de virus en las células infectadas. Esta propiedad fue descripta por Walker y cols. , iz vitro y se
aplica para facilitar el aislamiento de virus en individuos asintomaticos, ya que eliminando de la
muestra los linfocitos T8, el virus se aisla con mucha mayor facihidad.

Este mecanismo protector de los CD8+ se explicaria a través de la produccién de una linfo-
quina por una superpoblacion de estas células, y podria tener una gran importancia su aisla-

miento y caracterizacién como posible agente antiviral.
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1.4.6. RESPUESTA INMUNE

Al constderar la respuesta inmune frente al HIV, se debe tener presente que la infeccién se
produce tanto a través de la transmisién de virus libre extracelular, como a partir de células
infectadas, por lo que la inmunidad humoral, secretoria local y sistémica, asi como la inmuni-
dad celular, seran de gran importancia para neutralizar el virus y destruir las células infectadas.
La tnmunidad humoral puede ser secretoria local, asociada a mucosas, habiéndose demostrado la
presencia de IgA antiviral en secreciones, especialmente en saliva.

La respuesta sistémica primaria es detectable en bastantes casos durante las primeras cuatro
semanas estando basada en IgM, siendo seguida de una respuesta de anticuerpos IgG que se
presenta en todos los infectados. Se han detectado anticuerpos neutraligantes, en general a titulos
bajos y muy especificos de cepa.

En la molécula de gp120 existe una zona que contiene el principal determinante de neutraliza-
cion, entre los aminoacidos 301 y 341, existiendo dos cisteinas, en posicion 303 y 338, unidas
por un puente disulfuro. Dentro de esta “corona” el determinante neutralizante corresponde a
un péptido de 24 aminoacidos denominado RP135.

RP135 tiene capacidad de inducir anticuerpos neutralizantes de particulas infecciosas libres y
de prevenir la fusion de células infectadas por virus; sin embargo no interfiere con la unién de
gp120 a CD4, lo que indicaria que su accién neutralizante se ejerceria a través de un paso pos-
terior a la uni6n.

En el conocimiento de los anticuerpos neutralizantes seria muy importante la definicién de
serotipos.

Se ha demostrado también la existencia de anticuerpos frente a ciertos epitopos de la gp120,
que pudieran jugar un importante papel en prevenir la transmisién madre-hijo de la infeccion
por HIV-1, anticuerpos blogueantes de la transmision madre-hijo, correspondientes a péptidos
gp120/C57 y gp120/C51, como han descripto Rossi y cols. Su presencia en el nifio indicaria
ausencia de infeccion.

Existen anticuerpos potenciadores de la infectividad que la potencian hasta 10000 veces en ausencia de
anticuerpos neutralizantes y que actuarian facilitando la infeccion de otras células, monocitos,
macréfagos y fibroblastos a través de los receptores Fe de las inmunoglobulinas y de comple-

mento asi como, posiblemente, de otros receptores ain no identificados.
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Por otra parte, se produce hipergammaglobulinemia como la primera anormalidad inmunolé-
gica detectable en la persona infectada, consecuencia de la proliferacién de células B mediada
por linfocitos T o por accién mitogénica directa de las glicoproteinas de la envoltura del HIV,
que mimetizarian el supuesto factor quimiotactico de linfocitos. En algunos individuos esto
conduce a la produccién de sindromes autoinmunes con anticuerpos frente a distintas protei-
nas celulares.

Las mmunoglobulinas responsables de la produccion de estos anticuerpos son fundamental-
mente IgG, ain cuando en las primeras 4-6 semanas post-infeccion se detectan anticuerpos
IgM que pueden ayudar al diagnéstico de infeccién primana, como ha sido descripto por
Stramer y cols. , mediante el uso del procedimiento de captura.

La produccibn y salida de moléculas de gp120 de la célula infectada, como moléculas indepen-
dientes del virion, hace que se puedan unir al receptor CD4 de linfocitos normales haciéndolos
susceptibles de ataque inmune por anticuerpos que median ADCC (citotoxicidad celular me-
diada por anticuerpos) y células T citotoxicas, lo que conduciria a la destruccion del linfocito
CD4+ sin infectar. La union gp120/CD4 formaria un complejo que atraeria anticuerpos an-
tigp120 formando un trimero, y éste induciendo nuevos epitopos en el receptor CD4, daria
origen a la produccién de anticuerpos antiCD4 en algunos pacientes infectados, lo que condu-
cirfa a la alteracién funcional de estas células no infectadas, impidiendo la activacién de las
mismas.

La inmunidad celular se expresa a través de células T CD8+ con actividad citotodxica frente a cé-
lulas infectadas por virus, respondiendo a las proteinas que se detectan a nivel de la superficie
celular.

Como se ha descripto anteriormente, existen linfocitos CD8+ que suprimen la multiplicacion
del HIV sin destruir la célula infectada, probablemente a través de la expresién de una linfo-
quina producida por una subpoblacioén de las mismas.

En individuos seropositivos se ha identificado una poblacién de células asesinas naturales
(NK) que lisan especificamente las células infectadas por virus. Al parecer, este efecto se pro-
duciria por la unién de anticuerpos antigp120 que configuraria a estas células como células
asesinas naturales “armadas”, las cuales se encontrarian presentes hasta el comienzo de los
sintomas clinicos, disminuyendo considerablemente entonces. Por otra parte, las células asesi-
nas “normales” podrian usar anticuerpos para mediar la ADCC y este efecto se mantendria

durante todo el curso de la enfermedad.
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1.5. Diagndstico seroldgico de la infeccion por el HIV”

1.5.1. DETECCION DEL ANTIGENO DEL HIV

La sensibilidad o probabilidad de que una muestra positiva sea identificada como reactiva, por
las técnicas de deteccion de antigeno es pobre. Este déficit de sensibilidad es especialmente
significativo en los pacientes asintomaticos, en los cuales sélo se detecta antigenemia en un 4%
de los casos, en contraposicion con el 56% en los complejos relacionados con SIDA, y 70%
en enfermos de SIDA.

Pese a que la baja senstbilidad hace a esta técnica inadecuada para efectuar “screenings” masivos

de poblacién, su ventaja fundamental es que una deteccién positiva de antigeno, indica infeccion

viral en actividad, por el contrario, en la deteccién de anticuerpos lo que indica es la exposicion
pasada al virus.

Una de las técnicas que se emplean para la deteccién del antigeno del HIV es la prueba

ELISA.

Otros procedimientos diagnosticos que pueden resultar mas sensibles en la deteccion directa

de las proteinas virales o de su material genético son:

a) Amplificaciéon del DNA proviral mediante la técnica “Polymerase Chain Reaction” (PCR), que
ha resultado ser mas sensible que el aislamiento del virus, pero que no garantiza que las se-
cuencias de DNA detectadas pertenezcan a viriones completos y, por tanto, infecciosos.
Este test es el mas recomendado para su uso general, por la Federal Drug Administration
de USA, siendo atil para chequear el estado fisico de aquellas personas con HIV, para veri-
ficar st corren el riesgo de enfermarse. Ademas, esta aprobado para verificar los efectos de
drogas antivirales y como operan en la detencién del virus. Este test también denominado
Amplicor HIV-1 Monitor, estimula al RNA del HIV para que haga copias de si mismo en la
probeta. (4)

b) El test de bDNA también sirve para medir la carga viral, éste activa una reacciéon quimica
con el RNA del HIV que genera luz, por lo tanto se mide la cantidad de luz para saber
cuanto RNA ha sido encontrado. (5)

¢) Inmunomicroscopia electronica con sistema de deteccion por transmisidn y barrido

(TEM/STEM) de alta sensibilidad, que detecta proteinas virales en linfocitos infectados, o
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bien directamente en suero, utilizando como fase sélida estafilicocos, esta Gltima aproxi-
macién es muy prometedora para un diagndstico en suero facil y rapido.

Los resultados de estos tests muestran habitualmente cuantas copias del RNA del HIV existen

por 0.05 mililitros, entonces es necesario multiplicar el nimero por 20 para obtener un resul-

tado estandar.

La deteccion del antigeno del HIV es utill para:

« En algunos casos, establecer una identificacion de individuos infectados, antes de la sero-
conversion

+ Considerar el inicio de una accién terapéutica con zidovudina, en individuos asintomaticos

+ Realizar un seguimiento en pacientes con tratamiento antiviral frente al HIV, y corroborar
su eficacta

« Confirmar la positividad de una infeccion por HIV en nifios

» Diferenciar un déficit inmunitario mfantil congénito de uno adquirido, debido a infecciéon
por HIV

» Confirmar un resultado indeterminado en la deteccion de anticuerpos, en individuos sin
antecedentes de practicas de exposicion al virus

Por ultimo, el costo de un test de carga viral en el Departamento de Microbiologia es de 330

pesos, y el resultado suele tenerse a los 15 dias. Pero no todos los infectados por el HIV sa-

ben, sin embargo, en qué consiste un test de carga viral, ya que frecuentemente lo relacionan

con que se trata de parte del tratamiento, en lugar de un monitoreo del virus.

1.5.2. DETECCION DE ANTICUERPOS ANTI-HIV

Sélo la deteccion de anticuerpos especificos frente al HIV, permite afirmar que nos encon-
tramos en presencia de una exposicion pasada frente a este retrovirus. Ademas, la propiedad
que tiene el genoma de este agente infeccioso de permanecer integrado de por vida en el
DNA de las células susceptibles (fundamentalmente linfocitos T4), hace que la deteccion de
anticuerpos especificos sea indicativa de infeccion pasada, presente y futura, y anilogamente,
de una posible transmisién de la infeccidn a otras personas.

Cuatro son las metodologias de deteccién de anticuerpos que se emplean en el diagnéstico de
la infeccion por HIV (6), éstas son:

2.) ELISA
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b) Western Blot o inmunoelectrotransferencia

¢) IFI o inmunofluorescencia indirecta

d) RIPA o radioinmunoprecipitacion

A continuacion, se describiran cada una de ellas, analizando las ventajas y limitaciones que

presentan.

1521 ELISA

Existen dos tipos de ELISA que se utilizan para el diagnéstico de infeccién por HIV, éstos
son: el ELISA indirecto y el ELISA competitivo.

En el ELISA mndirecto se hace reaccionar la muestra a estudiar con antigenos fijados a fase
solida. La demostracion de los anticuerpos de la muestra que reaccionan con los antigenos, se
realiza mediante la adicién de una antinmunoglobulina humana, marcada con una enzima que
descompondra un sustrato, y producira una reaccién coloreada, que al cuantificarla por elec-
trofotometria presentara un valor de densidad optica, tanto mas elevado cuanto mayor haya
sido la cantidad de anticuerpos fijados al antigeno de la fase sélida.

En el ELISA competitivo tiene una base similar, con la diferencia que en un mismo paso sé
coincuban sobre el antigeno de la fase sélida la muestra del paciente y una solucién de anti-
cuerpos antiHIV marcados con enzima. Asi, st la muestra contiene anticuerpos no permitiran
la fijacion a fase sélida de aquellos marcados, con lo que la reactividad en este ensayo vendra
dada por una ausencia de color al afiadir el sustrato. Por el contrario, st la muestra estudiada no
contiene anticuerpos, frente a la base antigénica se uniran a ésta los anticuerpos marcados con
la enzima, con lo que al afiadir el sustrato aparecera una coloracion indicativa de que la mues-
tra no es reactiva.

En ambos tipos de ELISA se introducen controles positivos y negativos, tanto para evaluar la
fiabilidad del reactivo, como para producir el punto de corte o “cut-oft”, que es el valor de
densidad 6ptica el cual, comparado con el de la muestra problema, permite afirmar s1 ésta es o
no reactiva.

Ambos métodos se basan en su sensibilidad (de un 97 a un 100%) y especificidad (de un 94.1 a

un 100%). Los ELISAS competitivos tienen una especiticidad superior a los indirectos.
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Limitaciones del ELISA

Falsos negativos

Puede suceder que esta prueba no muestre reactividad en muestras de individuos infectados,
por ejemplo durante el periodo ventana o previo a la seroconversién para anticuerpos IgG, en
que los unicos marcadores detectables podrian ser IgM y antigeno. En el caso de que la infec-
ci6n sea producida por HIV-2, sélo seria detectado por los ELISA anti-HIV-1 en un 24 6
50% aproximadamente.

Falsos positivos

Por su alta sensibilidad, el ELISA tiene problemas de especificidad. Las reacciones inespecifi-
cas pueden darse por reactividad ante antigenos HILA y otros contaminantes, procedentes de
las células utilizadas para desarrollar el virus, y que estan presentes en la base antigénica absor-
bida a la fase solida, y cuando se mactiva la muestra por calor. También aparecen resultados
ELISA falsos positivos en situaciones patologicas como hemotilia, hemodializados y hepatitis

alcoholica.

1.5.2.2. Western Blot o Inmunoelectrotransferencia

Es el test suplementario o de confirmacién mas ampliamente utilizado. Consiste en someter a
separacion electroforética en gel de poliacrilamida-SDS, una suspensién de virus parcialmente
purificado y disgregado. Asi se logra individualizar las diferentes proteinas virales por su peso
molecular. Estas proteinas se transfieren a un papel de niclocelulosa, que constituye la fase
solida del ensayo. Sobre este papel se aplica una dilucién de la muestra problema, y los dife-
rentes anticuerpos de ésta se fijan sobre las proteinas separadas, esta fijacion sé objetiviza me-
diante la adicién de antinmunoglobulina humana marcada con enzima, y posteriormente se
aflade el sustrato correspondiente, apareciendo un tipico patrén de bandeo, de intensidad
cromatica en cada banda directamente proporcional a la concentracién en la muestra del anti-
cuerpo reactivo frente a su proteina viral.

En el curso de la infeccidn, las bandas “gag” son las primeras en detectarse, y fundamental-
mente la p24. A medida que avanza la infeccién, aparecera el resto de las bandas caracteristi-
cas.

Las bandas “env” se mantendran durante todo el curso de la infeccidn, mientras que las ban-
das de los genes reguladores son dificilmente evidenciables, al igual que las bandas “gag” cuan-

do el individuo comienza a experimentar deterioro clinico.
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El Western Blot es una prueba sumamente especifica, ya que permite visualizar la reactividad
trente a las diferentes proteinas del HIV.

Desventajas del WB

Es una técnica lenta, cara, dificil, mal estandarizada y subjetiva en la interpretacién de los re-
sultados. Con respecto a este Gltimo punto, el criterio de interpretacién mas utilizado es el
establecido por el Consorcio para la Estandarizacién de la Serologia de Retrovirus, en el que
detine como negativo a todo WB que no presente reactividad alguna, y como positivo aquel
que presente al menos reactividad frente a p24 6 p31, acompafiadas siempre por reactividad
frente a gp41 y/o gp120/160. Se considera indeterminado el resultado cuando, presentando
reactividad, no cumple el criterio minimo de positividad. En este caso debe repetirse la prueba

por duplicado, y si persiste la indeterminacion, se repite la prueba a los tres meses después.

1.5.2.3. IFI o Inmunofluorescencia indirecta

Consiste en la realizacién de un inmunoensayo sobre portaobjetos. Sobre los pocillos del
porta, se aplican células no infectadas e infectadas por HIV, de la misma base celular, las cuales
se fijan con una mezcla de acetona-metanol a partes iguales. Posteriormente se deposita en
paralelo, sobre un pocillo de células no infectadas y sobre otro de células infectadas, una dilu-
cién de la muestra a estudiar. Para evidenciar la posible reaccién antigeno-anticuerpo, se afiade
una antiinmunoglobulina humana marcada con un fluorocromo y en presencia de una taza de
azul de Evans como tincidén de contraste. Se coloca el portaobjetos bajo un microscopio con
dispositivo de epiluminiscencia. La positividad de la reaccién vendra dada por la presencia de
fluorescencia especifica perimembrana en las células infectadas, y su ausencia en las células no
infectadas.

La IFI es un test suplementario rapido y muy fiable, presentando un comportamiento de efi-
cacta diagndstica, muy parecido al WB.

Limitaciones de IF1

Radica en la subjetividad y en la considerable experiencia que debe poseer la persona que lo

realiza, para verificar las lecturas.

1.5.2.4. RIPA o Radioinmunoprecipitacion

Consiste en marcar radiactivamente, las proteinas de un cultivo celular infectado por HIV,

extraer las proteinas virales y su incubacion con la muestra a estudiar, de esta manera se for-

34



man complejos antigeno-anticuerpo, los cuales son precipitados, disgregados y sometidos a
corrimiento electroforético en gel de policrilamida-SDS, y se visualizan mediante autorradio-
grafia. El resultado final sera un patrén de bandeo similar al del WB, con la diferencia de que la
RIPA es mas sensible para las glicoproteinas “env” de alto peso molecular.

La RIPA resulta ser algo mas sensible y especifica que el WB, por lo que seria de utilidad su

empleo en muestras de resultado ndeterminado en WB y/o IFL

Limitaciones de RIPA
Esta técnica de confirmacion es compleja de realizar, requiere manejo de lineas celulares in-
tectadas y radioisétopos, por lo que su empleo se ve restringido a algunos laboratorios de in-

vestigacion.

Es necesario aclarar que una serologia de anticuerpos frente a HIV no es mas que un diagnds-
tico de infeccién. En ningin momento se puede afirmar que esa persona “presenta SIDA”, ya
que el diagnéstico de SIDA y de otras patologias relacionadas con el HIV, es exclusivamente

clinico, aunque la serologia es una buena herramienta de apoyo.

1.6. Terapéutica antiviral para el HI1”

Desde el momento en que se supo que el SIDA estaba producido por el HIV, se puso en
marcha una carrera para lograr el desarrollo de farmacos, que pudieran afectar el ciclo vital del
virus, y de esta manera interrumpir su multiplicacién, con lo que teéricamente se podria con-
trolar la enfermedad.

El HIV puede ser atacado en varios momentos claves de su ciclo vital (7):

« Se puede intentar interrumpir la unién entre las glicoproteinas de la envuelta viral y el re-
ceptor CD4, por medio de anticuerpos monoclonales, o productos quimicos que se fijen
efl uno o en otro

e Actuar sobre la transcriptasa inversa, inhibiendo su funcién

« Actuar sobre el RNAm

« Drogas que actien sobre las proteinas virales, impidiendo su unién y la consiguiente for-

mac1on del virus
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A continuacion se describiran los farmacos mas usados y recomendados por los especialistas,

en la actualidad. (8)

1.6.1. INHIBIDORES ANALOGOS NUCLEOSIDOS DE LA TRANSCRIPTASA INVERSA

1.6.1.1. Azidothymidina (AZT)

La 3-azido-3 desoxitimidina (zidovudina) actia a nivel de la transcriptasa inversa viral, impi-
diendo asi la replicacion del virus. Puede ser administrada por via oral o intravenosa, y atravie-
sa la barrera hematoencefalica, alcanzando la suficiente concentracidn en el sistema nervioso
central, como para impedir también a este nivel, la replicacién del HIV y conseguir una regre-
s16n de las anormalidades neurolégicas producidas por este virus.

Los tratamientos con AZT provocan una serie de reacciones adversas, las mas importantes se
dertvan de la afectacidn de la médula 6sea, donde produce cuadros de marcada hipocelularidad
(anemia y leucopenia). Otros efectos colaterales menos importantes son nduseas, insomnios,
exantemas, mialgias y cefaleas; cambios de pigmentacidn en las ufias, neurotoxicidad, y posible
hepatotoxicidad, aunque transitoria.

Hasta la fecha la azidothymidina es el agente antiviral que mayor beneficio ha aportado, so-
bretodo si se la emplea en los comienzos de la enfermedad, aunque su toxicidad sobre médula
6sea obligue a un control niguroso de los pacientes, y plantee interrogantes acerca del futuro

de los tratamientos prolongados.

1.6.1.2. Didesoxicitidina (ddC)
Ademis del AZT, el ddC es capaz de actuar a nivel de la transcriptasa inversa, es el mas po-
tente nucleésido antiviral que se conoce. Sus efectos toxicos se refieren sobretodo a la apari-

c16on de importantes neuropatias peritéricas y de menor importancia, estomatitis y exantemas.

1.6.1.3. Suramina

Se demostrd que esta droga in vitro tenia una marcada actividad contra el HIV, y los estudios
realizados sugerian que i vivo también existia actividad, aunque tiene el inconveniente de que
no atraviesa la barrera hematoencefalica. A la vista de estos resultados como monoterapia, no

esta indicada para el tratamiento de la infeccion por HIV.
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1.6.1.4. Didanosina (ddl)

Es el segundo farmaco aprobado para tratar la infecciéon por HIV. Se demostrd que el ddI
tenia un efecto favorable en el nimero de linfocitos CD4, y en los niveles circulantes del anti-
geno p24 del HIV en individuos infectados.

A diferencia del AZT, la toxicidad hematolégica no constituye un efecto adverso grave; la
principal toxicidad, y que limita sus dosis, es la neuropatia peniférica. Los enfermos presentan
ardor, hormigueo o msensibilidad distal, y los sintomas por lo general son reversibles si se

interrumpen, a muy breve plazo, la administracién del farmaco.

1.6.1.5. Lamivudina (3TC)

Es el quinto mhibidor que recibi6 aprobacion en EE.UU. en 1995. Los estudios han indicado
que 3TC es tolerado adecuadamente, que posee solo efectos adversos leves, que incluyen irni-
tacion gastrointestinal, cefaleas, fatiga y erupcion cutanea.

La utilidad como farmaco solo es pequefia por la aparicion rapida de resistencia, pero ha sur-
gido enorme interés en estudios que sugieren su combinacion con AZT, puede prolongar el

incremento del niumero de linfocitos CD4 y disminuir el nimero del virus.

1.6.1.6. Estavudina (D4T)

Es indicada cuando aparece intolerancia a la AZT, al ddI o al ddC, y detenioro clinico o inmu-
noloégico con otros agentes. Se absorbe adecuadamente, siendo su principal reaccion adversa la
neuropatia penfénica. Se esta estudiando su utiidad como monoterapia y como agente de

combinacion.

1.6.2. INHIBIDORES DE LA PROTEASA

La proteasa viral es otra proteina del HIV esencial para la réplica del virus. El RNAm viral
codifica un gran producto poliproteinico que debe ser desdoblado por la accién de la proteasa,
hasta generar proteinas maduras. La mhibicién de la actividad proteasa viral ocasiona la gene-
racion de particulas virales defectuosas e mmaduras.

El Saquinavir es el més estudiado hasta la fecha, muestra sinergia con los inhibidores de la
transcriptasa inversa, y conserva su actividad contra las cepas resistentes al AZT. Los efectos

adversos suelen ser leves, como irritacién gastrointestinal y cefaleas.
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El Ritonavir presenta mayor biodisponibilidad después de ingerido; entre las reacciones ad-
versas estan: parestesias peribucales, nauseas y diarreas.

El Indinavir solo y en combinacién con el AZT, mostré mayores efectos en la carga viral, e
incrementos en el nimero de linfocitos CD4. La mayoria de los pacientes toleran en Indinavir;
pero a veces surge hiperbilirrubinemia indirecta, y que suelen mejorar con la continuaciéon del

tratamiento.

1.6.3. COMBINACIONES TERAPEUTICAS

Las combinaciones terapéuticas en la infeccion por HIV, tienen algunas posibles ventajas im-
portantes en comparacion con la monoterapia. Los agentes multiples poseen actividad aditiva
o sinérgica contra el virus, lo cual permita quizas disminuir sus dosts, y con ello sus efectos
adversos. De mayor importancia tal vez sea la trascendencia de las combinaciones con agentes,
respecto a los cuales se necesitan mutaciones simultaneas diversas para que surga resistencia
viral. Al ampliarse los conocimientos de las interacciones del HIV y del sistema inmune, es
poco probable que el uso de un solo agente, tenga suficiente trascendencia para inhibir el vi-

rus, y evitar la resistencia, y lograr asi beneticio duradero. (9)

1.7. Clasificacion Clinica

1.7.1. CLASIFICACION DE WALTER REED

Esta basada en dos observaciones fundamentales de la infecciéon por HIV: el hecho de que las
células T4 son el principal objetivo del HIV, y la observacion de que la presentacion clinica de
la infeccidn va a depender de la integridad de las células T4.

Esta clasificacion es solo para adultos mnfectados por HIV, no pudiendo ser aplicada a recién
nacidos y nifios por la inmadurez de su sistema inmunitario.

Esta clastficacion consta de 7 estadios, el estadio WRO que se refiere al personal de alto riesgo
de contraer la infeccion, y los estadios WR1 al WR6 que comprenden a los pacientes que en
que se ha documentado infecciéon por HIV, por serologia o por aislamiento del virus. Cuando
ademas de la infeccion por HIV, el paciente presenta sintomatologia, debe ser afiadida la letra

B. Si existe ademas, Sarcoma de Kaposi, se agrega la letra K (por ejemplo WR5K). St el pa-
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ciente presenta enfermedad neuroldgica secundaria a la infeccién del SN.C. por el propio
HIV, se afiaden las letras CNS al estadio en el que se encuentre el paciente (por ejemplo:
WRACNS). Si existen neoplasias distintas al Sarcoma de Kaposi, se agrega la letra N (por
ejemplo: WR5N).

Segiin Redtield, que es uno de sus autores, esta clastficacion presenta una serie de ventajas
desde diversos puntos de vista: clinico (uniformidad de evaluacién de los pacientes, de su se-
guimiento y de su prondstico), de investigaciéon (facilita el conocimiento de la historia natural
de la infeccion, de la patogénesis, de la respuesta inmunitaria y de la evolucion de las medidas
terapéuticas), y de salud publica (facilita la vigilancia de la infeccién y enfermedad por HIV, el
reconocimiento temprano de los casos y la implantaciéon de programas de control de salud

publica).

1.7.2. CLASIFICACION CLINICA DE LOS “CENTERS FOR DISEASE CONTROL”

Esta clasificacién divide las manifestaciones clinicas causadas por la infeccion por HIV en
cuatro grupos, dentro del ultimo de los cuales existe una serie de subdivisiones. La clasificacion

es la siguiente:

GRUPO I: Infeccion aguda (A)
GRUPO II: Infeccidon asintomatica (B)
GRupoO III: Linfoadenopatia generalizada persistente (C)
GRUPO IV: Otras enfermedades
Subgrupo A: Enfermedad constitucional (D)
Subgrupo B: Enfermedad neurolégica (E)
Subgrupo C: Enfermedad mnfecciosa secundaria
Categoria C-1: Enfermedad infecciosa especifica en la lista de CDC para la de-
finicion de SIDA ()
Categoria C-2: Otras enfermedades infecciosas secundarias (G)
Subgrupo D: Canceres secundarios (H)

Subgrupo E: Otras condiciones ()
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(a) Sindrome parecido a la mononucleosis con o sin meningitis aséptica y asociada a serocon-
versiones para HIV. El cuadro clinico se caracteriza por fiebre, exantema, poliadenopatias,
artromialgias y faringitis.

(8) Los pacientes de este grupo se pueden subclasificar de acuerdo a datos de laboratorio (lin-
fopenia, trombocitopenia, disminucién de T4...)

(©) Adenopatias de tamafio o igual a 1 cm en 2 cm o mas cadenas extrainguinales, que persis-
tan por mas de 3 meses. Pueden clasificarse de acuerdo con los datos de laboratorio

(D) Fiebre de duracién mayor a un mes, diarrea de duracién mayor a un mes, o pérdida de
peso mayor a un 10 %, en ausencia de otra enfermedad que la infeccién por HIV para explicar
los datos

(E) Demencia, mielopatia o neuropatia periférica en ausencia de otra enfermedad que la infec-
ci6n por HIV

(F) Incluye todos los pacientes diagnosticados de enfermedades infecciosas incluidas en la alti-
ma defmicion del CDC como diagnésticas de SIDA (ejemplo: neumonia por Pneumocystis
carinii, candidiasts esofagica, etc.)

(G) Incluye los pacientes que presentan algunas de las siguientes infecciones: Leucoplasia oral
peluda, candidiasis oral, herpes zo6ster de varios dermatomas, nocardiosis y tuberculosis pul-
monar

(H) Incluye todos los pacientes diagnosticados de neoplasias que son aceptadas como diagnos-
ticas de SIDA en la ultima definiciéon de CDC (ejemplo: Sarcoma de Kaposi o linfoma prima-
rio cerebral)

(@ Incluye los pacientes que presentan otros procesos relacionados con la infeccién por el
HIV y que no se pueden incluir en ninguno de los grupos anteriores, como pueden ser infec-

ctones o neoplastas no incluidas en los subgrupos C y D

1.8. Principales Sistemas afectados

1.8.1. APARATO RESPIRATORIO

La neumonia es la manifestacién clinica mas frecuente de los pacientes con HIV. En la mayo-
ria de los casos esta producida por Pneumocystis carinii, pero pueden provocarla otros gér-

menes, como el Mycobacterium tuberculosis y Cytomegalovirus (éste ultimo siempre en los
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estadios terminales). Mas raras son las producidas por M. Avium-intracellulare o Cryptococcus
neoformans, sin olvidar que pueden deberse a infecciones bacterianas producidas por H. In-
fluenzae o S. Pneumoniae. Ademas puede estar producida por procesos no infecciosos como

el Sarcoma de Kaposi.

1.8.2. APARATO DIGESTIVO

La frecuencia con que el aparato digestivo se ve afectado en el transcurso de la infeccién por
HIV, se debe probablemente a varios factores: la alteracién de los linfocitos del tejido linfoide
intestinal, la afectacién de la secrecion de IgA-S a este nivel y la gran cantidad de patégenos
que se encuentran en él.

En la cavidad orofaringea aparece una abundante patologia (la mas frecuente es la candidiasts
oral), pero también abundan otros tipos de lesiones como la estomatitis herpética, leucoplasia
oral peluda, pertodontitis intensas y Sarcoma de Kaposi.

La mayoria de las esofagitis de estos pacientes estan producidas por Candida albicans, sin em-
bargo es necesario realizar endoscopia y cepillado y/o biopsia, porque también pueden estar
producidas por Herpes simple, Cytomegalovirus o Sarcoma de Kapost, y la actitud terapéutica
es diferente en cada caso.

El sindrome diarreico puede estar presente en todos los pacientes pero es mas frecuente en el
grupo homosexual; generalmente esta producido por Cryptosporidium, pero se deben tener
en cuenta a otros patdgenos como M. Avium-intracellulare, Cytomegalovirus, Salmonellas,
Shigellas, E. Histolytica y G. Lamblia, ademas de otros procesos no infecciosos como el Sar-

coma de Kaposi.

1.8.3. SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

El HIV puede penetrar en el S.N.C. en estadios tempranos de la mfecciéon dando lugar a una
serie de cuadros neurologicos a lo largo de toda la infeccién de ésta.

El HIV ha sido asslado de LCR (Liquido Céfalo Raquideo) durante la infeccion aguda, pero
también en otras fases de la enfermedad, tanto en pacientes con manifestaciones neurologicas
como en pacientes asintomaticos, no guardando relacién con su aislaimiento en sangre, lo que

sugiere que el virus se replica en el S.N.C.
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El principal trastorno neurolégico que produce el HIV es una encefalitis subaguda, caracteri-
zada por trastomos de la conciencia: apatia, depresion, y cambios en la personalidad, pudién-
dose acompafiar de ataxia, hipertonia y temblores. El curso es lentamente progresivo hacia la
demencia. Pero estudios recientes han demostrado que el cuadro demencial puede darse, no
solo 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 sélo
afecta a los anticuerpos provocando inmunodepresidn, sino también al neurotropismo, pu-
diendo afectar también, al tejido de sostén del sistema nervioso central (neuroglia).

Es precisamente sobre esto Gltimo, que nos abocaremos en nuestro trabajo de investigacion.

La afectacién del SNC en el curso de la infeccién puede deberse a diferentes mecanismos, que

aparecen esquematizados en la siguiente tabla (10):

MECANISMOS ETIOLOGICOS DE LA AFECTACION DEL SNC EN LA INFECCION POR HIV

Efecto directo del HIV
Infecciones por gérmenes oportunistas como: toxoplasmosis, criptococo, leu-
coencefalopatia multifocal progresiva
Neoplasias con locahzacion en el SNC: infomas, sarcoma de Kapost
Entermedades cerebrovasculares
Iatrogenia

Trastormos metabolicos o nutricionales

1.9. Sindromes clinicos neurgpsiquidtricos asociados a la infeccion por HIT~

La Organizacién Mundial de la Salud ha promovido el desarrollo de un sistema de clasificacion
de los trastornos neuropsiquiatricos asociados a la infeccién por HIV-1 (11). En él se estable-
cen criterios diagnésticos operativos para un amplio espectro de trastornos neuroldgicos y
psiquidtricos que pueden aparecer en sujetos con esta infecciéon. A continuacién se describiran

aquellos que tienen un mayor interés para la clinica psiquiatrica.
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1.9.1. TRASTORNOS ADAPTATIVOS

Son aquellos cuadros caracterizados por una respuesta morbida (por su duracién excesiva en el
tiempo o por su intensidad, o por ambas) al diagnéstico de la infeccidén por HIV. Su aparicién
esta condicionada por varios factores, entre ellos se destacan:

» Respuestas de afrontamiento ante la enfermedad

+ Antecedentes de trastomos psiquidtricos

+ Actitud hacia el sujeto de su entomo familiar, social y laboral

« Disponibilidad de dispositivos de apoyo y de asesoramiento

El cuadro clinico de los trastornos de adaptacion puede estar precedido por la depresion, la
ansiedad, las quejas somaticas o las alteraciones de conducta, y puede tener una duracién va-
riable.

Existen diversos momentos a lo largo de la evolucion de la enfermedad, en los que se puede
observar estas reacciones de adaptacién, por ejemplo: tras el conocimiento de la seropositivi-
dad, tras la notificacién de alteraciones en el estado del paciente que indica la progresién de la
enfermedad, o tras la notificacién de cambios en la planificacién del tratamiento por una evo-
lucion desfavorable. En general el curso de este sindrome es benigno, y presenta una buena

respuesta a estrategias de informacién y apoyo.

1.9.2. DEPRESION

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

el curso de la infeccion por HIV, pero sobre todo surgen en los estadios mas avanzados de la

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

del inicio de una demencia, de aparicién comuin en estos pacientes.

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

cados por los sigutentes factores:

« Una reaccién a los problemas psicosociales vinculados con la infeccion por HIV y con el
SIDA

« Una consecuencia directa del efecto del virus en el cerebro que, segun se ha podido com-
probar en estudios anatomopatoldgicos, muestra predilecciéon por las areas limbicas que

estan implicadas en la regulacion de la experiencia emocional
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« Un episodio desencadenado por la infeccién en un sujeto predispuesto

+ Resultado de una asociacion por probabilidad estadistica

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 aparicién comin en pacientes
con SIDA sin sintomatologia depresiva, el diagnéstico de un episodio depresivo sélo debe
hacerse si aparecen otros sintomas afectivos con un nivel de significacién clinica como: 4nimo
depresivo, falta de interés, anhedonia, sentimientos de minusvalia, sentimientos de culpa, inde-
cision o ideacion suicida. La evaluacién de estos sintomas cognitivos de la depresién debe ha-

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

1.9.3. MANIA

El cuadro clinico se caracteriza por un 4nimo exaltado, irritabilidad, euforia y labilidad afectiva.
Entre la hipotesis para explicar la aparicidon de estos sindromes en este grupo de enfermos, se
ha mvolucrado la afectacién producida por el HIV de zonas subcorticales del cerebro que in-
tervienen en la regulacion de los estados afectivos, y que podrian provocar oscilaciones en el
animo, ademas 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 sindromes maniacos que aparecen en estos enfermos en particular.

Es importante conocer que algunos farmacos utilizados para el tratamiento de las distintas
complicaciones del SIDA, pueden desencadenar cuadros maniacos (por ejemplo ZDV, corti-
coides, esteroides anabolizantes, etc.).

Respecto al curso de los sindromes maniacos, la mayor parte de los casos aparecen en pacien-
tes en estadios 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-

sentacion del trastomo.
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1.9.4. PsIcosIs

Entre los trastornos psiquidtricos que aparecen en los pacientes con infecciéon por HIV, se
han descripto cuadros psicoticos con alucinaciones (visuales y auditivas) o contenidos deliran-
tes (persecutorios o megalomaniacos), o ambos. Estos sintomas pueden aparecer en el con-
texto de un deterioro cognitivo o pueden constituir la tnica manifestacién psicopatologica.

Varios son los factores que podrian explicar la aparicién de un sindrome psicético en estos

pacientes:

» Efecto directo del HIV sobre el cerebro, en algunos pacientes estos sintomas pueden su-
poner el inicio de una encefalopatia por HIV, que posteriormente progresa a una demen-
cia

» Infeccion 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 trastono
afectivo en pacientes que de manera coincidente, tienen una infeccién por el HIV. Las po-
stbilidades de coexistencia de ambos cuadros aumentan st tenemos en cuenta que los indi-
viduos con riesgo de contraer la infeccién por HIV y aquellos con un primer episodio de
enfermedad psicotica tienen en comun los siguientes factores: jovenes en el segundo o ter-
cer decenio de la vida, conducta sexual de alto tiesgo y consumo de drogas por 1V (via in-
travenosa)

» La psicosis también puede atribuirse a la presencia de una o mas circunstancias estresantes
capaces de desencadenar una psicosis reactiva breve

« Elefecto de drogas consumidas por el paciente

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

una categoria para la psicosis asociada a la infeccion por HIV, bajo el término general de

“trastornos mentales asociados al HIV”, en el que se incluye el trastorno psicdtico esquizo-

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

de evolucion en los que no se constata la evidencia de factores organicos, aparte de los rela-
cronados con la infeccidon por HIV.

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

mayoria de los casos, los sintomas psicoticos asociados a la nfeccién por HIV parecen ser la

manifestacion de una encefalopatia. La presencia de atrofia cortical, en el momento de la eva-
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luacién psiquidtrica por los sintomas psicéticos, sugiere que en un 50 % de los sujetos, la en-
fermedad psicotica va precedida por una degeneracion cerebral apreciable. Ademas, la remi-
sion de la psicosis se asocia frecuentemente con un empeoramiento de la demencia. Por esto,
algunos autores han propuesto la existencia de una ventana de vuinerabilidad al desarrollo de psi-
cosis en la infeccion por HIV, que aparece de forma caracteristica en el marco de una disfun-

cton cerebral moderada o discreta.

1.9.5. DELIRIUM

Se ha descripto en el contexto de la demencia asoctada al HIV y de la meningitis aséptica que
se puede desarrollar tras la seroconversion. También su aparicidén en pacientes con SIDA pue-
de estar relacionada con situaciones de hipoxia (neumonia), meningitis por criptococos, infec-
ciones sistémicas, lesiones ocupantes de espacio en el cerebro (toxoplasma, linfomas, absce-
sos), alteraciones metabdlicas y por el uso de agentes psicotropicos (antidepresivos, anticoli-

nérgicos). En el siguiente cuadro se mencionan los factores etiologicos del delirtum (12):

ETIOLOGIA DE LOS CUADROS DE DELIRIUM QUE PUEDEN APARECER EN PACIENTES

CON INFECCION POR HIV

Infecciosa: encefalitis por HIV, sitilis, toxoplasma, criptococo, coccidiomicosts, leu-
coencefalopatia multifocal progresiva (LMP), virus herpes
Abstinencia: alcohol, opiaceos
Metabdlica: deplecion de volumen, alteraciones hidroelectroliticas, transfusiones
Hipoxia: neumonias con compromiso respiratorio
Déficit: vitaminas del complejo B
Accidente cerebro vascular (ACV)

Farmacos: anticolinérgicos, depresores del SNC
Masa intracraneal: hematoma, neoplasias
Téxicos: drogas

El pronéstico y el curso del delirum dependen del proceso causante subyacente y del trata-
miento adecuado.

El cuadro clinico se caracteriza por una afectacién del nivel de conciencia, con una reduccion
de la capacidad para mantener, focalizar o cambiar la atencién hacia los estimulos del entomo.
Pueden aparecer alteraciones perceptivas, en forma de alucinaciones, ilusiones e interpretacio-

nes erréneas de los estimulos, asi como desorientacion en diferentes grados y alteraciones
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mnésicas (memoria). Ademas aparecen alteraciones del ritmo suefio-vigilia y alteraciones en la
motricidad, con cuadros de agitacion o cuadros hipocinéticos. El curso del pensamiento estd
lentificado y puede llegar a ser muy incoherente. Es caracteristico que este sindrome aparezca
en forma brusca, con instauraciéon completa en el curso de horas o dias. Su intensidad varia a
lo largo del dia, y su prondstico es bueno si se corrige el factor médico responsable del tras-

tomo. La recuperacion 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 afectacién cognitiva que no tiene la
gravedad que se observa en los pacientes con demencia.

Los sintomas y signos, asi como las alteraciones detectadas en las pruebas neuropsicolégicas,
son cualitativamente similares a las anteriormente descriptas en la demencia asociada a la in-
teccion por HIV, si bien cuantitativamente menos graves. La diferencia fundamental entre
ambas entidades estriba en el grado en que las alteraciones cognitivas determman un impacto
en las AVD (Actividades de la Vida Diaria) del sujeto.

Los pacientes pueden presentar: tendencia al olvido, lentificacién del pensamiento, dificultades
para concentrarse, torpeza en la marcha y en los movimientos, y disminucién de sus intereses.
El diagnostico en pacientes que consumen sustancias toxicas requiere tener en cuenta que las
quejas subjetivas, respecto al funcionamiento cognitivo y las alteraciones en las pruebas neuro-
psicologicas, pueden estar vinculadas al uso de toxicos. El curso clinico de los pacientes con
esta entidad no estd aun 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 evolucién
de la infeccién han podido demostrar que el riesgo de mortalidad aumenta en aquellos pa-
cientes, que en los estadios asintomaticos de la enfermedad, presentan una afectacién cognitiva
leve y moderada.

Los criterios de la OMS para el diagndstico de esta entidad aparecen, a continuacion, en el

sigutente cuadro. (13)
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA EL TRASTORNO MENOR COGNITIVO-MOTOR

ASOCIADO AL HIV

A. Manifestacién de al menos, uno de los siguientes sintomas subijetivos relativos al
funcionamiento cognitivo y que persiste durante mas de un mes: afectacién de la
memoria, afectacion de la capacidad de concentracion, lentificacion del pensamiento,
apatia
B. Alteraciones apreciadas en la exploracién clinica (lentificacién de las pruebas de
motricidad fina, reflejos anormales) o en las pruebas neuropsicoldgicas (pruebas que
valoran la atencién, la velocidad de procesamiento de la informacion, la velocidad de
ejecucion motora, la memona y las habilidades visoespaciales)
C. El paciente puede realizar las AVD, salvo aquellas que suponen un mayor dificul-
tad. Las actividades sociales pueden verse afectadas moderadamente, pero no hasta el
punto que el paciente tenga que depender de otros. Los rendimientos laborales del
pactente estan moderadamente afectados, pero es capaz de mantener su trabajo ha-
bitual. El paciente puede alimentarse por si mismo, vestirse, mantener su higiene
personal, manejar el dinero, hacer compras, usar el transporte publico o conducir un
automovil, pero las actividades mas complejas, como pueden ser emitir facturas, lle-
var el balance de los gastos o estar pendiente de las citas o de la medicacion, pueden
verse afectadas a veces. Los problemas interfieren con las actividades habituales va-
rias veces por semana, de forma que el sujeto puede requerir ayuda en ocasiones.
Puede andar sin ayuda
D. Datos a través de pruebas de laboratorio, de la presencia de una infeccion por
HIV-1 sistémica
E. Los sintomas no pueden explicarse por la presencia de otro trastomo. Se debe

descartar que se deban a una depresion o al consumo de drogas por IV. No cumple

criterios para la demencia ni para la mielopatia asociada al HIV-1

1.9.7. DEMENCIA ASOCIADA AL HIV

Existe una gran confusion terminoldgica respecto a la demencia que aparece en pacientes con

infeccién por HIV. En las primeras publicaciones sobre esta entidad se utilizaban como sin6-
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nimos, términos tales como encefalitis por HIV, encefalitis subaguda o demencia sub-
cortical. Fueron Navia y su equipo del Memorial Sloan-Kettering Cancer Center de Nueva
York (14), quienes a partir de un estudio clinico y neuropatolégico de una serie de pacientes
que fallecieron de SIDA en los primeros afios de la epidemia en Nueva York, acufiaron el
término Aids Dementia Complex (ADC), traducido al castellano como Complejo demen-
cia SIDA; para describir la siguiente triada de sintomas clinicos:

o Deterioro cognitivo

» Distuncién motora

« Cambios conductuales
En la actualidad la descripcién realizada por estos autores de la afectacidén cognitiva y con-
ductual vinculada con la demencia por HIV se mantiene vigente.
Con respecto a la demencia asociada a la infeccién por el HIV, éste es el término adoptado
por la OMS (15), para denominar el cuadro de deterioro neuropsicoldgico que aparece en
estadios avanzados de la enfermedad, en relacion con la accidén directa del HIV sobre el cere-
bro. Es la forma mas grave de afectacién cognitiva. El desarrollo progresivo de la demencia es
uno de los trastomos clinicos que mayor repercusién tiene sobre la vida de los pacientes con
infeccion 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
aparicién de demencia asociada al HIV empeora notablemente el pronéstico 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 infeccion 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).
St bien son muchos los términos empleados por diferentes autores y centros de nvestigacion,
todos designan una misma entidad nosolégica: la del Complejo demencia SIDA o Demencia

asoctada al HIV.
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A continuacion 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:
+ Lapérdida de memoria puede no ser lo suficientemente importante como para
impedir las AVD

«  Puede haber una afectacion en el funcionamiento motor verificable en la explora-
ct6n clinica (marcha anormal, lentificacion de los movimientos, incoordinacién de

los miembros, hiperreflexa, hipertonia o debilidad), y en la evaluacién neuropsi-

cologica. Esta afectacion del funcionamiento motor no debe estar causada en su

totalidad por mielopatia, neuropatia periférica u otra enfermedad fisica
» La duracién minima de los sintomas requerida es de un mes
Es poco frecuente la afasia, agnosia y apraxia
A. Deben existir pruebas de laboratorio de infeccién por HIV-1 sistémica (test de
ELISA, con una especificidad del 95 %, o Westemn blot, PCR o cultivo)

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

racion fisica, ni en las pruebas de laboratorio. Se deben realizar de forma especifica:
puncion lumbar, TC y RM, para excluir la presencia de un proceso oportunista activo
en el SNC. Probablemente, resulte adecuada la determinacion del antigeno sérico para
criptococo, con objeto de excluir una meningitis criptocdcica. St no se puede dispo-

ner de estudios de neuroimagen (TC, RM), se debe afiadir el término “posible™ al

diagnostico, para identificar el nivel de certeza

Diferentes autores han sefialado que este tipo de distuncidén cognitiva se corresponde con un
patrén de demencia subcortical, si bien los datos anatomopatoldgicos muestran la existencia
de una afectacion de los ganglios basales, sustancia blanca y zonas frontales. Es frecuente, en

el cuadro clinico avanzado, la presencia de signos que reflejan también una afectaciéon de zonas
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corticales; por esto, hoy en dia se considera que se trata de un trastorno mixto cortico-
subcortical, o forntosubcortical.
En los siguientes cuadros (18), se mencionan las principales manifestaciones iniciales y tardias,

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

MANIFESTACIONES INICIALES DE DEMENCIA ASOCIADA A LA

INFECCION POR HIV

Sintomas

Signos

Pérdida de memona
Dificultades de concentracion
Dificultades de comprension

Apatia
Humor depresivo
Agitacion
Sintomas psicoticos
Marcha mestable
Temblor
Torpeza
Debilidad

Confusion

Lentificacion motora

Disfunciones mnésicas

Dificultades de procesamiento de

informacidn
Apraxia visoespactal
Disfuncidn frontal
Disgratia
Disartria, disnomia
Disfuncion cerebelar

Hiperreflexia
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MANIFESTACIONES TARDIAS DE DEMENCIA ASOCIADA A LA

INFECCION POR HIV

Distuncién cognitiva global
Mutismo
Afasia
Amnesia
Signos de lesion del 16bulo frontal
Signos de lesion del 16bulo parietal
Alucmosts organica
Debilidad
Espasticidad
Disquinesia
Parkinsonismo
Ataxia

Mioclonos

Incontinencia
Convulstones
Paraplejia
Tetraplejia
Coma
Retraso psicomotor

Agitacion

Debido a los grandes progresos, en materia de investigacion, se han podido sefialar factores
predictivos del desarrollo de demencia en sujetos con infeccién por HIV. Entre ellos, destacan
la aparicién de anemia, el mejor indice de masa muscular, la edad avanzada y la presencia de un
sindrome constitucional antes del diagnéstico de SIDA. El hallazgo de niveles bajos de hemo-
globina como predictor del desarrollo de demencia, se ha relacionado con la producciéon de

citoquinas, que afectarfan tanto al sistema hematopoyético como al SNC (sistema nervioso
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central). Todo ello es compatible con la conceptualizacion de la demencia asoctada como un
epifenomeno de la entfermedad sistémica en estadios avanzados.

Los datos sobre el curso y los factores que inciden en la evolucién de la demencia no estan
claros, st bien en general el pronodstico es muy desfavorable. En el estudio de seguimiento mas
amplio realizado hasta la fecha, el denominado Multicenter AIDS Cohort Study (MACS), la

media de esperanza de vida a partir del diagndstico de demencia es de 6 meses.
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1.10. Epidemiologia

1.10.1. VIAS DE TRANSMISION

El virus del HIV se ha demostrado en muchos fluidos orginicos: sangre, semen, moco cervi-

cal, leche y liquido amniético. Puede transmitirse de dos maneras:

» Horizontalmente: vias sexual y sanguinea, por contactos homo y heterosexuales, y por
contacto hematico.

« Verticalmente: via perinatal, de la gestante al feto y al neonato.

1.10.2. MODELOS DE LA INFECCION

Mann defini6 tres pautas o modelos de la enfermedad en el mundo.

La pandemia se va extendiendo hacia la poblacién en general y las clases medias, especial-
mente hacia la transmisién heterosexual lo que (dado el largo periodo de incubacién y la idea
de la mayoria de la poblacion, de que el sexo heterosexual, aun sin protecciéon no es peligroso)
esta difundiendo la pandemia entre poblacién que no se identifica como realizadora de practi-
cas de riesgo, y por tanto, la seguira difundiendo si no se adoptan medidas en este sentido. El
punto clave es el cambio de via de transmision y por tanto, la ausencia de asociacién en la ma-
yoria de los individuos, dado que la infeccion adquirida por una via (agujas) puede transmitirse

por las tres (agujas, sexual y perinatal).

1.10.2.1. Modelo de transmision por sangre

Se incluyen aqui aquellos objetos que puedan penetrar la piel y sean compartidos, sin adoptar

medidas estrictas de esterilizacion, asi como el uso de sangre y dertvados que no hayan sido

debidamente controlados.

« Agujas y jeningas y compartidas por ADVP (Adictos a drogas por via parenteral)

« Agujas y jeringas reutilizadas sin esterilizacién adecuada en sistemas sanitarios o intrafami-
liarmente o grupos, bien por escasez de matenal, desconocimiento o falta de infraestructu-
ra

» Agujas de acupuntura no esterilizadas

» Agujas de tatuajes no esterilizadas

54



«  Otros objetos: agujas para procedimientos rituales (perforacion de 16bulos de la oreja, na-
riz y labios; infibulaciones, especialmente en Africa)

Depilacion por electrolisis y tratamiento de venas en arafia, y rotura de capilares

«  Transmision 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 transmision descripto. En la actualidad, este modelo de transmisién se denomina Ocx-

pacional. (19)

1.10.2.2. Modelo de transmision sexual

Se puede transmitir manteniendo sexo sin protecciéon con persona infectada. Dentro de él,
aumenta el riesgo si la persona tiene factores de transmisibilidad. Independientemente de ello,
existen practicas sexuales que, por sus caracteristicas traumaticas, pueden ser de riesgo mayor:
como la penetracién anal, dado el componente traumatico por la fragilidad de la mucosa, la
probabilidad de hemorragias y facilitacion del contacto de macréfagos y linfocitos del receptor
con el semen del infectado. Otro claro factor de riesgo es el nimero de compafieros sexuales,
y en general las practicas sexuales con drogadictos por via intravenosa. (20)

Actualmente, ha sido comprobado que es mas frecuente el contagio de un hombre infectado a
una mujer que viceversa, ya que el virus penetra con mas 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-
mas, de las relaciones heterosexuales, las infecciones sexuales (como la gonorrea) amenazan en
mayor medida a la mujer; porque al existir congestion sanguinea 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 solo la utilizacion de preservativos, constituyen una barrera para la
transmision del HIV por medio de esta via (sexual), siendo competente tanto para aquellos

que mantienen relaciones ocasionales, como para las parejas estables.

w1
w1



1.10.2.3. Modelo de transmision perinatal

Afecta a nifios de madres seropositivas infectadas por cualquiera de las vias de transmisién.
Con frecuencia la mujer estd asintomatica y puede no conocer estar infectada, realizandose el
primer diagnéstico del nifio.

No se conoce con exactitud cuando se infecta la mayor parte de los nifios afectados, ain
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 dia la mayoria de los nifios HIV positivos adquieren el virus a
través de la TPN (Transmisién Perinatal).

La prevencién de la TPN deberia 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-
nomicos y acceso al tratamiento para cumplirla. En los paises en desarrollo, se ha desarrollado
un régimen profilactico empleando AZT oral, para toda mujer HIV positiva durante el emba-
razo, con el inicio del tratamiento entre las semanas 14 a 34 de gestacidn, seguido por el em-
pleo intravenoso durante el parto, y la administracién del firmaco al bebé por 6 semanas des-
pués de nacer. Se ha observado una reduccién de dos tercios de incidencia de la TPN. (22)
También se considera la realizacion de las cesdreas 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 reduccién de casos de bebés infectados debido a la suspensién del
amamantamiento. En consecuencia es fundamental, la realizacién de un oportuno diagnéstico
y tratamiento por parte de la madre infectada, para evitar posibles contagios a partir de esta
via.

En paises en vias de desarrollo, donde existen escasos recursos econémicos 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-
pension del amamantamiento; reduciendo asi, la incidencia de TPN y otras afecciones post-

parto.
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1.10.3. POBLACION Y CONDUCTAS DE RIESGO

Si bien actualmente, sigue prevaleciendo como poblacién de riesgo de contraer el HIV los

drogadictos, homosexuales y hemofilicos, cada vez se registran mas casos de contagios hetero-

sexual, perinatal y accidental.

Es muy importante concientizar a la poblacién, acerca de que lo prioritario no es el pertenecer

a la poblacién de riesgo, sino el cdbmo nos manejamos cotidianamente.

En consecuencia, s Cuales serian las conductas que nos ponen en riesgo de contraer HIV 2

« Mantener relaciones homo y heterosexuales sin proteccién (preservativos)

o Utilizar agujas, jeringas u otros elementos cortantes que penetren en la sangre, sin estar
debidamente esterilizados o ser descartables

« Desempefiarse como profesional de la salud sin tomar los recaudos necesarios para evitar
el contagio, tanto para él mismo como para el paciente

« Usar cualquier tipo de drogas, ya que éstas provocan cambios de humor, obnubilacién y
falta de conciencia, pudiendo desencadenar posibles y futuros riesgos de contagio

« Ausencia de controles médicos periédicos

Los factores anteriormente mencionados (23), cobran principal importancia en el riesgo de

infeccién por HIV, siendo el conocimiento y la concientizacién de los mismos, los verdaderos

parametros de abordaje en la Prevencién del SIDA, y desterrando la idea de que “sdlo siendo

drogadicto, homosexual o hemgfilico me contagio”, ya que necesitamos ser humanos para hacerlo.
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2. ANTECEDENTES DE DEMENCIA
2.1. Historias y Concepciones

El término deriva del latin “de” (privativo) y “mens” (inteligencia). Como todos los conceptos
clasicos de la psicopatologia, han atravesado por etapas de transformacion por el siglo XIX.

El término se encuentra ya en los primeros afios de nuestra era, tanto en el contexto médico
como en el lenguaje popular, e ndican a veces cualquier forma de locura, o bien la senilidad;
aun hoy ambas acepciones siguen relativamente vigentes.

A principios del siglo pasado, la demencia tenia dos significados: una categoria legal para refe-
rirse a cualquier forma de trastorno mental que incépacita al individuo, y una categoria médica
como sindrome general, que afectase las facultades de entendimiento, recuerdo y comparacion
(Esquirol). Esta categoria médica basada en criterios de gravedad, incorpord poco después con
Georgete el criterio de irreversibilidad. A lo largo del siglo XIX, las dos lineas conceptuales
predominantes fueron la psicologica o sindrémica, referida al deterioro intelectual, y la médica
o anatomoclinica referida a la irreversibilidad, producida por lesiones anatomopatologicas.

Al irse perfilando descripciones clinicas mds precisas, esta concepcion se tue reduciendo pau-
latinamente, asi a partir de la raiz psicologica, Morel describié la demencia precoz. La intro-
duccién de conceptos como estupor y mas tarde el de confusién, descriptos por Chaslin, resolvid
el problema de las demencias agudas y reversibles.

A finales del siglo pasado, la primitiva agrupacién sindrémica y anatomoclinica iba quedando
mas purificada, por un lado las demencias vesanicas referidas al trastomo intelectual, product-
do por psicosis como la esquizofrenia, y que finalmente perderian el término demencia; y por
otra al descartarse las demencias “agudas” a favor de los términos estupor, confusion'y delirto.

En la primera parte de este siglo, queda establecida la demencia como un estado de deterioro inte-
lectual cronico, debido a lesiones anatomopatoldgicas cerebrales.

Con relaciéon al deterioro intelectual, es mas dificil establecer su historia natural, asi como su
afectacién especifica, ya que involucra funciones tales como memoria, lenguaje, orientacion,
psicomotricidad e incluso pensamiento y percepcion. Esta heterogeneidad hace que se siga

describiendo la demencia como un trastorno intelectual global. La investigacién neurologica de
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los ultimos afios, en especial memona y lenguaje, ha permitido esbozar delimitaciones. Ade-
mas en estas dreas se conocen trastornos “puros” como el sindrome amnésico vy las afasias.
Con relacién a los aspectos evolutivos, la cronicidad y la irreversibilidad de las demencias han
sido seniamente cuestionadas. EI DSM-III ha abandonado la connotacién de irreversibilidad
en sus criterios de demencia, st bien muchos cuadros demenciales mantienen su condicion de
cronicos e irreversibles.

En cuanto a las dimensiones anatomopatolégicas de las demencias, cabe sefialar que en sus
aspectos macroscopicos (atrofia cerebral detectada por la TAC), existen correlaciones con el
trastorno clinico, pero que distan de ser exactas ya que, hay pacientes con signos de atrofia que
no presentan cuadros demenciales clinicamente. En sus aspectos microscopicos, se pudo esta-
blecer un buen paralelismo, entre el cuadro clinico y los hallazgos anatomopatolégicos, en la
demencia senil tipo Alzeimer. En este tipo de trastorno, este método esta siendo completado
y sustituido por los estudios neuroquimicos de la neurotransmisién; con estos hallazgos se ha
podido replantear la posibilidad, de intervencion farmacologica eficaz. Sin embargo estos
avances son aphicables, a algunos tipos de demencias.

Por tanto la relativa inestabilidad de los pilares basicos del concepto de demencia, ha produci-
do cierta debilidad del término. Stengel (1964) pronosticaba su desapariciéon dada sus caracte-
risticas de ambigiiedad, amplitud e mespecificidad. (1)

Mac Donald (1969) observd que la definicion de demencia se establecia a veces con criterios
sociales (por ej. Deterioro de las AVD), otras segin criterios intelectuales globales (por ej.
Deterioro mental) o subfunciones intelectuales (disminucién de la memoria), y también crite-
rios de supuesta etiologia (deterioro mental de la vejez). (2)

Con relacion al punto de la vejez, tal vez como secuela del concepto de demencia como via
final comun, y tras la sucesiva separacion de otras entidades, como las demencias vesanicas, las
demencias fueron quedando ligadas a la senilidad. Pero la existencia de cuadros demenciales
antes de la vejez, y la aparicion de trastomos psiquidtricos que no terminan en demencia, disi-
paron la universalidad de la asociacion de toda patologia de la senilidad y la demencia.

El DSM-I (3) incluia a las demencias en el apartado de sindromes cerebrales cronicos, término
que por su implicita condicién de irreversibilidad, fue reemplazado por el de sindromes orga-
nicos cerebrales en el DSM-II (4). La clasificacion de la OMS (1977), incluye la demencia
dentro de los trastornos organicos psicoticos seniles o preseniles, y los distingue de los tras-

tormos organicos no psicéticos. El DSM-III (5) evita la dudosa distincién entre psicotico y no
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psicotico. En el DSM-III-R (6), estos trastornos se incluyeron en la seccién Sindromes y trastor-
nos mentales organicos. Este término no es muy usado en el DSM-IV (7), ya que implica inco-
rrectamente que los trastornos mentales no organicos, carecen de una base biolégica. En el

DSM-1V, los trastornos mentales organicos se han agrupado en tres secciones:

o Delirinm, Demencia, Trastorno amnésico_y otros trastornos cognoscitivos
o Trastornos mentales debido a una enfermedad médica

o Trastorno por consumo de sustancias

Otro término difundido en paises anglosajones, es el de deterioro cognitivo (Bulbena 1984).
Consiste en una referencia sintomatologica, a la que se afiaden los calificativos de global, cré-
n1co u organico, segun los autores.

Otra sugerencia desde el campo de la Neuropsicologia, es la de utilizar el concepto de sindro-
me de deterioro neuropsicoldgico (Barraquer 1983), que también se basa en una evaluacion
stntomatologica.

En la actualidad, la preocupacion en general es la de concebir estudios diagnésticos, que pet-
mitan la deteccioén precoz de la enfermedad, pudiendo obtener una evolucién y un prondstico

mas favorable, a partir de un abordaje temprano. (8)

2.2. Definicion

Segin el DSM-IV (9): “La demencia se caracteriza por déficit cognoscitivos miiltiples, que implica un dete-
rioro de la memonia. Las demencias son también enumeradas de acnerdo con su presunnble etiologia: demencia
debida a una enfermedad médica, demencia inducida por sustancias (abusos de drogas, medicamentos o exposi-
cion a un toxico), demencia debida a etiologias miiltiples o demencia no especificada (5 la etiologia es indetermi-
nada).”

Los autores José Toro G. y Eduardo Yepes R. (10) definen a la demencia como: “Cuadros orgd-
nicos cronicos del sistema nervioso central que con frecuencia llevan a un deterioro final irreversible. Sus cansas
son miiltiples y variadas pero, en muchos casos no se conocen la verdadera esencia de su etigpatogenia. Su cardc-
ter de cronicidad no excluye gue en ocasiones, presente manifestaciones agudas del delirinm, o éste leve a su veg,
a presentar una evolucion hacia la demencia. A pesar de su cardcter clinico y de lendencia irreversible, hoy se

acepta que con los recursos terapéuticos modernos es posible, en algunos casos, controlar el proceso y lograr una
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calidad de vida mds favorable para el paciente. Incluso en ciertas modalidades de demencia se puede lograr una
curacion completa, si se toman las medidas terapénticas oportuna y adecuadamente, tales como hidrocefalia de
presin normal, toxoplasmosis, tumores cerebrales y cuadros vasculares. Con fodo el problema general de la
demencia sigue constitnyendo, una situacion de gran significacidn, especialmente en las modalidades de la enfer-
medad de Alzeimer y las demencias vasculares, para las cuales todavia no se cuenta con una terapéutica ofi-
cag.”

De acuerdo con CIE-10 (Clasificacion Internacional de Enfermedades) (11): “La demencia es un
sindrome debido a enfermedad cerebral, usualmente de cardcter cronico y progresivo, en la cual hay alteraciones
de las funciones cognoscitivas superiores, especialmente de la memoria, pensamiento, orientacion, comprension,
cdlenlo, aprendizaje, lenguaje y juicio. El estado de conciencia no estd perturbado. Estas alteraciones cognosciti-

vas estan acomparnadas, y a veces precedidas, por un deterioro del control emocional y social y de la motivacion.”

Para reanudar la descripcién de demencia, creemos conveniente aclarar ciertos puntos. Con

este objetivo, se citara a continuacién un parrafo de la pagina precedente:

“..Con relacion al punto de la vejez, tal veg, como secuela del concepto de demencia como via final comiin, y tras

la sucesiva separacion de otras entidades, como las demencias vesdnicas, las demencias fueron quedando ligadas

a la sentlidad. Perv la existencia de cuadros demenciales antes de la veje3, y la aparicion de trastornos psiguid-

tricos que no terminan en demencia, disiparon la universalidad de la asociacidn de toda patologia de la senilidad
Y la demencia...”

Aun en la actualidad, siguen las discusiones y confusiones asociando a la demencia con la vejez

de tal manera, que pareciera que se esta hablando de una misma entidad.

En consecuencia, se intentara ahondar un poco mas sobre esta errénea asociacion que conti-

nuda aplicandose, describiendo a modo general el desarrollo de una vejez normal, y de cuando

ésta se vuelve patolégica (basandonos en los aspectos socioecondémicos, culturales, familiares y

personales, en el que un viejo debe enfrentarse hoy en dia).

En este apartado se excluyen aquellas formas de demencia o trastorno psiquiatrico, que por

poder manifestarse antes de la vejez, no dan lugar a confusion acerca de st se trata del proceso

de envejecimiento mismo o no; como por ejemplo el Complejo de Demencia SIDA, que de-

bido a su etiologia traduce a una de las demencias mas precoces, pudiendo manifestarse hasta

en la adolescencia.
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2.3. Nociones generales sobre el envejecimiento

El desarrollo y el progreso permanente de las ciencias contemporaneas, han logrado un nota-
ble mejoramiento de las condiciones de vida del género humano. Asi la mejor salud de éste,
permite la posibilidad de prolongar su vida. Esto cobra importancia en Medicina social, ya que
la poblacion ha sufrido un aumento considerable en este siglo. La sociedad humana ha expe-
rimentado un cambio trascendental, esta “revolucién demografica” ha tenido multiples conse-
cuencias en el campo econémico, social, médico, politico, espiritual y cultural. Por ende, la
medicina tuvo que preocuparse por la salud de los ancianos, y crear una rama especial para su
atencion: la genatria. Paralelamente nacié la gerontologia, que se ocupa de los aspectos biolégicos,
psicolégicos, sociologicos y econbmicos referentes de la vejez.

La vejez es la iltima etapa de la existencia, y como el proceso de envejecimiento se desarrolla a
lo largo de muchos afios, es importante para la psiquiatria establecer la diferencia entre vejez
normal y vejez patolédgica. La primera se denomina senectnd y la segunda senzlidad. Para muchos
autores la diferencia entre ambas es de dificil delimitacién; otros consideran que el ser humano
pasa de un estado normal a uno patolégico; en ocasiones los limites son poco precisos. (12)
Los cambios que surgen con la edad parecen responder a las condiciones nuevas que experi-
menta la persona: disminucién de responsabilidades, disponibilidad de tiempo, reduccién de
aptitud funcional, mas que a una tendencia mevitable de la persona que envejece, aquellos an-
cianos que se mantienen activos, sélo presentan ligeros cambios en su personalidad. Esto tiene
que ver ademas, con los cambios de los roles asignados a los sexos, en el que los hombres
tienden a mostrar personalidades mas expresivas y las mujeres se vuelven mas auténomas. Una
vez mas, esto no tiene que ver con el envejecimiento sino con el cambio de roles asignados.
La tendencia con la edad a la mtroversion, es decir al desplazamiento del interés hacia el inte-
rior y hacta uno mismo, es una observacion comun.

Los cambios en los sentimientos y en las emociones, estan sometidos a experiencias negativas,
como la pérdida de la salud, el abandono del trabajo, y la muerte de familiares y amigos; hay
por tanto, factores objetivos para sentimientos negativos.

La socializacién es un proceso activo a través de toda la vida; en la vejez la persona debe re-
construir las relaciones sociales, moditicadas luego de muchos afios de desempefio establecido,
lo cual exige un proceso de aceptacién, de acomodacion y de adaptacion. La familia debe satis-

facer una gran variedad de necesidades psiquicas orientadas, al mantenimiento de la autoesti-
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ma, la 1dentidad, el amor y el equilibrio psiquico. Si la sociedad no repara en los valores creati-
vos del anciano, no sélo se constituye en un factor de riesgo, sino que lo condena a la pasividad

forzaday ala enfermedad. (13)

2.3.1. PSICOPATOLOGIA DE LA ANCIANIDAD

El anciano puede no encontrar posibilidades de reorganizacidén a las nuevas circunstancias, esta
dificultad puede determinar un sentimiento que se manifiesta, a través de distintas formas clini-
cas de desadaptacidn, o provoca la reactivacidn o eclosidén de diversos trastornos psicopatoléd-
gicos. Estas perturbaciones que aparecen en la senilidad (14), pueden dividirse en:

e Alteraciones psicopatoldgicas funcionales (Depresién)

« Cuadros psiquidtricos con trastornos organicos cerebrales (Sindrome confusional o

Delirium, Demencia)

Ya aclarada de manera general, la diferencia entre envejecimiento y demencia, se proseguird
detallando los estudios necesarios que se aplican para el diagnéstico de demenaia, y el diagnds-
tico diferencial de demencia con aquellas perturbaciones que aparecen en la senilidad, como
son la depresidn y el delirium o sindrome confusional; ya que frecuentemente se confunden

con la demencia por presentar un cuadro clinico bastante similar.

2.4. Diagnistico de la Demencia

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

« Historia clinica completa

+ Exploracién neuropsicolégica sistematizada de las actividades mentales superiores #

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

gestaltico psicomotor de Bender, Score de Hachinski, Gerniatric Mental State de Copeland,

# Debido 2 la utilizacién de un marco de referencia diferente en esta investigacién, no entraremos en detalle
acerca de las baterias de tests empleadas por los neuropsicologistas. Pero para una mayor aclaracién sobre
el tema, las mismas (baterias de tests) se describen en los siguientes libros:

Mangone, C.; Allegri, RF. y cols: "Demencia, enfoque multidiseiphnario”, ed. Bayer S.A., Bs.As., 1997
Grieve June: “Neuropscilogia para trapestas ocupacionales®, ed. Medica Panamericana S.A., Bs.As., 1994
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Comprehensive Assessment and Referral Evaluation de Gruland, Diagnostic Interview
Schedule, Crichton Geriatric Behavioural Rating Scale, Clifton Assessment Procedure for
the Erdely, Instrumental Activities of Daily Living, Escala de Barthel y otras) (15)

« Exploracién neuroldgica sistematizada

*  Técnicas complementarias de evaluacién (EEG, TAC, RNM, tomografia por emisién de

positrones, potenciales evocados)

2.5. Diagnostico diferencial de la Demencia con la Depresion y con el Delirium

Para una mayor comprension, se describiran por separado los términos depresion y delirium.

2.5.1. DEPRESION

Constituye una categoria psicopatolégica que puede adoptar la forma de sintoma (vivencia
anémala de sentirse deprimido), de sindrome (un estado accesible al diagnéstico clinico), y de
entermedad (una entidad nosolégica definida por su etiopatogenia y curso propios). Cuando la
depresién es muy honda suele llamarsela melancolia. Su frecuencia es muy alta y todo parece
indicar que va en aumento.

El diagnéstico de depresion astenta fundamentalmente, sobre esta tétrada:

+ Tristeza patolégica

» Desgano y anhedonia

« Ansiedad

+ Insomnio

La tristeza patoldgica es un sintoma cardinal, cuasi patognomonico; aparece sin motivos apa-
rentemente justificables, o tras un acontecimiento significativo. Es una tristeza honda vital,
encarnada en la corporahdad.

El desgano munda todos los mtereses cotidianos, nada le procura placer (anhedonia).

La ansiedad se mantiene como un trasfondo constante, otras veces se patentiza en forma de
ataques, que duran minutos u horas, y son particularmente peligrosos por los actos suicidas.

El msomnio es la regla, sdlo excepcionalmente los deprimidos duermen bien, con suefio repa-

rador.
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Ademas de los cuatro sintomas descriptos, los deprimidos tienen con frecuencia otras altera-
ciones: alteraciones del pensamiento (disminucién de la capacidad para pensar o concentrarse,
pensamiento monocorde, baja autoestima, sentimiento de vacuidad intelectual), somaticas
(mengua del apetito y de la libido, pérdida de peso, dolores erraticos, sensacién de fatiga), del
comportamiento (tendencia al retraimiento, inhibicién psicomotora, ataques de llanto), de los
ritmos biolégicos (predomina el ritmo circadiano). (16)

La prevalencia de la depresion en la tercera edad, se encuentra en parte determinada, por fac-
tores psicosoctales. En la senectud se mntensifican las situaciones de pérdida y separacion, a lo
que se afiaden el aislamiento social, la nseguridad econémica y la desvalorizacién social.

El riesgo de sufrir este estado, podria estar condicionado por ciertos cambios bioquimicos,
que acompafian al envejecimiento, como por ejemplo: modificaciones enddcrinas, modifica-
ciones bioquimicas del S.N.C., y sobre el hipotalamo-hipofisosuprarenal.

Debido a la naturaleza propia del envejecimiento, los trastomos depresivos suelen tener sin-
tomatologia atipica, como: agitacién, elementos paranoides, somatizaciones o quejas hipocon-
driacas; destacando la existencia de un elevado riesgo de suicidio.

Dentro de las formas clinicas de la depresion, la pseudodemencia depresiva presenta proble-
mas en el diagnéstico, ya que ambos cuadros manifiestan sintomas comunes (pseudodemencia
depresiva/demencia), tales como: apatia, desinterés, trastornos de memoria y sensacién de
perplejidad.

Para realizar el diagnéstico diferencial entre ambas patologias se requiere la confeccion de un
examen psiquiatrico, de una adecuada historia clinica, de estudios complementarios (EEG,
TAC, tests psicologicos-Escala de depresion de Hamilton, Inventario de Beck, PSE: examen

del estado actual).
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2.5.1.1. Diferencias entre pseudodemencia y demencia

Datos

Pseudodemencia

Demencia

Historia y evolucion

clinica

Comienzo bien demarca-
do

Histonia corta

Progreso rapido

Historias de antecedentes
psiquiatricos O recientes

crisis vitales

Inicio lento

Historia larga  antes de
consultar

Déficit tempranos, pasan
desapercibidos
Antecedentes psiquiatricos
o emocionales poco co-

munes

Comportamiento clini-

CO

Detallada elaboracion  de
quejas cognitivas

Poco colaboradores en
pruebas de examen

Cambios afectivos

pre-
sentes
Comportamiento no re-

tleja pérdida cognoscitiva

Sintomas sin exacerbacion

nocturna

Pocas quejas de déficit
cognitivo

Esfuerza en el desarrollo
del examen

Apatia, emociones superfi-
ciales

Comportamiento compa-
tible con pérdida cognos-
citiva
Frecuente  exacerbacién

noctuma
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Hallazgos al examen

Frecuente respuestas no sé

Pérdida de memoria, in-
consistente para reciente y
remota
Lagunas particulares en
memoria

En general la ejecucion es

inconsistente

Explicarle al paciente la

pregunta
Mayor de

memona reciente vs. Re-

compromiso

mota

No lagunas especificas en
memoria

Consistencia en el empeo-

ramiento de la ejecucién

Cuadro extraido del libro de “Psiquiatria” de Toro G., ] y Yepes R., E. (17)

2.5.2. SINDROME CONFUSIONAL O DELIRIUM

La caracteristica esencial del delirium consiste en una alteracién de la conciencia, que se acom-
pafia de un cambio de las funciones cognoscitivas, que no puede ser explicado del desarrollo
de una demencia. La alteracién se desarrolla a lo largo de un breve periodo de tiempo, habi-

tualmente horas o dias, y tiende a fluctuar durante el mismo. Dentro de la sintomatologia,

puede haber:

« Trastornos de la atencion, el objeto de atencidon cambia constantemente, las preguntas se

contestan en forma parcial, las frases que dan incompletas, y el discurso fragmentado. La

irrupcidén de maltiples ideas, es constante.

« Trastornos de la percepcién, como ilusiones y/o alucinaciones (en general las visuales), las

cuales aumentan con la oscuridad debido a la exacerbacién noctuma del sindrome confu-

stonal.

« Trastomos de la psicomotricidad, como la inquietud y la acatisia, o por el contrario inacti-

vidad y letargia cercanas al estupor. La actividad psicomotora puede oscilar de un extremo

a otro, a lo largo del dia.

Ademas de estos trastornos, puede observarse una alteracién del ciclo suefio-vigilia y del ciclo

noche-dia; puede manifestarse ansiedad, miedo, depresion, euforia y apatia. Todos estos tras-

tormnos tienden a fluctuar a lo largo del dia. (18)
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A través del examen fisico y de las pruebas de laboratorio, se demuestra que el Delirium puede
deberse a efectos fisiologicos directos de medicaciones (antipsicéticos, antiespasmédicos, anti-
parkinsonianos, corticoesteroides, sedantes), causas neurologicas (ACV, trauma encéfalocra-
neano, hemorragia subaracnoidea, etc.), desérdenes metabélicos (hipotiroidismo, hipercalce-
mia, etc.), enfermedades sistémicas (insuficiencia renal, pulmonar o hepitica, infeccidn, que-
maduras, SIDA), abstinencia (alcoholismo, drogadiccién), adiccién (idem) o estados postope-
rator1os.

El comienzo del estado contusional es brusco, la duracion generalmente limitada, la semiologia
de evolucion fluctuante, a diferencia de la instalacién insidiosa y a la evolucién irreversible y
uniforme de la demencia.

En los ancianos, los cambios involutivos que acompafian al envejecimiento, constituyen un

factor predisponente de primer orden para la instalacién de este sindrome.

2.6. Clasificacion clinico anatonsica de los sindromes demenciales.

Las demencias tienen muy distintas etiologias a las que se agregan multiples factores indivi-
duales especificos. Pese a ello, existe un acuerdo general en la distincién de dos patrones basi-
cos de rasgos cognitivos-conductuales, segin la regién neuroanatémica predominantemente

afectada por los procesos demenciales.
2.6.1. DEMENCIAS CORTICALES

Un pertil de deterioro de tipo cortical, caracteriza a este tipo de demencia que compromete
la corteza cerebral.

Actualmente se agrupan a los procesos corticales bajo la denominacién de Demencia Tipo
Alzeimer (DTA). Su etiologia es desconocida, manejandose varias hipotesis causales (toxica,
viral, vascular, metabdlica), que intentan explicar el cuadro, pero no siendo todavia ninguna de
ellas, corroboradas cientificamente por todos los investigadores.

El prototipo de esta demencia es la enfermedad de Alzeimer, y el correlato anatémico es la
corteza cerebral frontal, temporal y parietal. Se caracterizan por déficit en la abstraccion, juicio
y memorta, asi como la presencia de trastormnos en las areas de asociacién cortical, que afectan

lenguaje, praxias y reconocimiento sensorial, produciendo respectivamente, afasias, apraxias y
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agnosias. La conducta del paciente, quien a veces no parece percatarse de ella, se caracteriza
por la acentuacion de rasgos previos, que llevan a la excentricidad (meticulosidad o expresién
sexual exagerada), actitudes apaticas, e incapacidad de llevar a cabo operaciones mentales
complejas. La afectividad, se encuentra alterada por crisis de labilidad e incontinencia emocio-
nal. Los signos mas precoces suelen ser, la afectacién de la memoria (siendo tipica la alteracion
de la memoria de fijacién), la desorientacion 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 acentia el deterioro intelectual (agnosias visuales,
especialmente prosopagnosias), las dificultades praxicas (ideomotoras e incluido las ideatorias),
y aparece la sntomatologia motora (hipertonia generalizada, reflejos primitivos, etc.). En el
periodo terminal, sobreviene una profunda alteracion de todas las funciones organicas, que

conducen a la caquexia y a la muerte (bronconeumonia, ACV, insuficiencias cardiacas

2.6.2. DEMENCIAS SUBCORTICALES

Un pertil de deterioro de tipo subcortical (se acepta la snomimia de frontosubcortical) se
caracterizaria en cambio, mas predominantemente por una “dilapidacidon” del sistema cogniti-
vo, en un sentido del enlentecimiento cognitivo general y alteraciones del estado de animo.

Su etiologia es variada (puede deberse a causas toxicas, metabdlicas y sistémicas).Los cuadros

mas representativos son:

« Los sindromes asoctados a la disfuncién de los ganglios basales:
a) Enfermedad de Parkinson;
b) Corea de Hurtington;
c) Degeneracion hepatolenticular progresiva
« Los sindromes asociados a afectacion de la sustancia blanca cerebral:
a) Esclerosis multiple;
b) Complejo demencia SIDA;

c) Sindrome de Hakim Adams, entre otros
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Estos tipos de demencia se caracterizan por un retardo o inhibicién de las funciones, en el que
los pacientes manifiestan una actividad retardada, descuido de la apariencia, aislamiento y dis-
minucion de la atencién hacia el trabajo y las relaciones interpersonales. Presentan una gran
dificultad en la concentracién, y distraibilidad. La verbalizacién se afecta precozmente, y se
presentan alteraciones como la hipofonia y la disartria.

La exploracién neurolbgica revela trastornos motores, tales como: temblores, aquinesia, rigi-
dez, movimientos coreicos, etc. (20)

La evolucion y pronéstico dependera de la naturaleza del agente causal, adquiriendo gran im-
portancia practica, aquellos cuadros generadores de demencia que sean potencialmente rever-
stbles (por ejemplo: enfermedades metabdlicas y carenciales, hipoglucemia, trastornos tiroi-

deos, uremia, ntoxicacién 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, postmeningoencefaliticas), los traumatismos, las neoplasias cerebrales, las enfer-
medades hereditarias y la esclerosis multiple.

Estas demencias son mixtas, debido a que pueden afectar tanto el territorio cortical, como el
subcortical, combinando ambos perfiles.

El prototipo es la Multinfarto vascular. Las manifestaciones clinicas varian, de acuerdo al te-
mmitorio afectado, por ende es dificil establecer una sintomatologia uniforme. Por eso es muy
importante en la evaluacion de los pacientes, obtener informacion acerca de hipertension,
enfermedad emboligena o entermedades cerebrales extracraneales. Una vez confirmado el
estado demencial, se encuentran alteraciones de la atencion, orientaciéon y memoria; el curso
del pensamiento es lento, con ideas pobres y mondtonas. La atectividad se embota, aparece
una mezcla de indiferencia y emocién exagerada, que se transforman en incontinencia emo-
cional. Ess tipica la apariciéon de signos neurologicos focales (mono o hemiparesias, trastornos
del equilibrio, reflejos plantares y disartrias). La escala de Hachinski (escala de 1squemia) es de
fundamental utilidad, para este tipo de demencias.

La evolucién depende de la etiologia.
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CAPITULO 2
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Entrecruzamiento de las entidades nosol6gicas 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 caracteristica
comun el periodo de incubacién prolongado, la infeccién de células del sistema inmune y la
invasién del sistema nervioso central. Al afectar a éste Gltimo, el cuadro clinico que manifiesta
la persona infectada es el de una demencia, con trastornos cognitivos, desérdenes motores y
conductuales.

Pero no fue hasta el afio 1983, en que Snider y col. describen el cuadro clinico 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 continuacién, se proseguira con la descripcién del ADC, sin antes dejar de remitirnos a la
definicién dada por Volberding y Sande, en el libro “Manejo médico del SIDA” (ver bibiogra-

fia general), en el que citan:

“Esta expresién se introdujo para describir una constelacion clinica y cohesiva de signos y sintomas. SIDA se
incluyé debido a que la morbilidad de la condicion es comparable a la de otras complicaciones de la infeccion por
HIV gue definen al SIDA. Se incluyd Demencia debido a la deficiencia cogniscitiva adguirida y permanente;
se agregd el tercer componente, el Complejo, debido a que este sindrome también incluye una alteracion motora y

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 dias de la epidémia.

Los cuadros encefalopaticos en el curso de la infeccion por HIV comenzaron a observarse
desde los primeros tiempos. "Encefalopatia o encefalitis por HIV", "encefalitis multifocal de
células gigantes”, "encefalitis sub-aguda” y "demencia progresiva", todos estos términos fueron
utilizados para nominar este sindrome.

Pero no fue sino hasta el afio 1983 en que Snider y cols. describen el cuadro clinico de la "en-
cefalitis subaguda" , que se comenzé a dirigir la atencién més especificamente hacia las mani-
testaciones 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 definicion de ADC (AIDS DEMENTIA
COMPLEX). (1) Cada uno de los tres componentes se eligié por una razoén. SIDA se incluyd
debido a que la morbilidad de la condicion, es comparable a la de otras complicaciones de la
infeccién por HIV-1 que definen al SIDA. Se incluyd demencia debido a la deficiencia cognos-
citiva adquinida y persistente, que se marca por una lentitud mental prominente y falta de aten-
ci6n. El tercer componente, el complejo, se agregd debido a que el sindrome también, y de

manera importante, incluye una alteracién motora y a veces cambios conductuales. (2)
1.2. Factores de riesga.

El término ADC es usado por los neurologstas para describir un sindrome clinico compuesto
por pérdida de memoria, disminucion de la concentracién mental y pérdida de otras funciones
intelectuales a causa de la enfermedad progresiva en el cerebro. Se encuentran ademas signos
motores tales como torpeza, inestabilidad en la marcha, incoordinaciéon. Cambios en la perso-
nalidad son notados por familiares y amigos, estos incluyen apatia, cambios de personahdad y
pérdida de la libido.

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

riesgo de desarrollar demencia, los unicos que han demostrado tener valor predictivo fueron la
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anemia, el bajo indice de masa corporal, la edad avanzada y otros sintomas constitucionales
previos a la mnstalacion del SIDA. Otros antecedentes tales como la exposicién a drogas o al-
cohol, variables demograficas tales como educacién, raza, nimero de parejas o contactos se-
xuales, o bien los recuentos de linfocitos CD4 previos a la enfermedad marcadora, demostra-

ron poseer escaso valor predictivo. ©
1.3. Patggénesis

Como mencionamos en el capitulo anterior, el sistema nervioso puede ser dafiado por varias
causas. Entre ellas mencionaremos:

+ Infecciones oportunistas

+ Efectos toxicos de las drogas utilizadas en el tratamiento.

o Efectos directos del HIV en el cerebro.

1.3.1. INFECCIONES OPORTUNISTAS

Las infecciones oportunistas que afectan al sistema nervioso central, (3) esencialmente al ce-

rebro suelen ser confundidas con ADC. Las mas frecuentes son:

1.3.1.1 Meningitis criptococal

Es la infeccion fingica mas frecuente en pacientes con la enfermedad por el HIV. Puede pre-
sentarse como una meningitis subaguda o como una meningo-encefalitis con cefalea, vOmitos,
y contfusién igual que en pacientes sin SIDA. En muchos pacientes con SIDA, los sintomas
son bastante moderados y es improbable una curacién completa de la criptococosis. Los ob-
jetivos primarios son controlar la infeccién, disminuir la mortalidad precoz, prevenir la recaida
y mantener la calidad de vida del paciente. Los medicamentos utilizados suelen tener efectos
colaterales que pueden limitar el resultado del tratamiento, como fiebre y deterioro de la fun-
ci6n renal.

1.3.1.2. Toxoplasmosis cerebral

Esta es la lesion cerebral que con miés frecuencia produce efectos de masa en pacientes con

SIDA, en general constituye una reactivacion de una infeccién anterior.. Se caracteriza por

“En la entrevista realizada al Dr J.L. Zirulnik, médico psiquiatra del Servicio de Infectologia del Hospital
Fernandez, este concuerda en que son solo factores con valor predictivo, el tiempo de infeccion y la anemia.
Los demas contintian en estudio.
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signos y sintomas focales o generalizados de afeccién del SNC. Los signos focales incluyen
hemiparesias, ataxia, y paralisis de los nervios craneales. Estos pueden aparecer unidos a sin-
tomas como cefaleas, fiebre, confusion, letargo y convulsiones. La mayoria de los pacientes
responde bien al tratamiento con farmacos que cruzan la barrera hematoencefalica (tales co-
mo pirimetamidina y sulfadiazina), siempre y cuando no aparezcan efectos colaterales como

exatema y nefrotoxicidad.

1.3.1.3. Leucoencefalopatia multifocal progresiva. (LMP)

Fsta patologia resulta de la infeccion por el virus JC, un papilovirus humano. Los sintomas de
presentacion incluyen alteracion del estado mental, alteraciones visuales y del lenguaje, dificul-
tad para deambular, hemiparesias, y falta de coordinacién 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 mas benigno, con remisién y tiempo de vida mas 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 diagnéstico diferencial es importante conocer detalladamente el

cuadro clinico y realizar los examenes complementarios necesarios (TAC, RMI, etc.).
1.3.2. EFECTOS TOXICOS DE LAS DROGAS UTILIZADAS EN EL TRATAMIENTO

Los pacientes infectados por el HIV reciben a lo largo de su enfermedad, tratamientos especi-
ficos para las infecciones por gérmenes oportunistas o para las neoplasias, asi como farmacos
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 farmacos mas utilizados en estos pacientes se destaca el AZT, que puede producir
cefalea, nsomnio, mialgias, parestesias y astenia, espectalmente en pacientes con infeccion
avanzada.

Otros farmacos pueden producir vértigos, ataxia, mareos, polineuropatias, confusion, delirium,
depresion, e incluso mania.

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

cer un adecuado diagnodstico 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 farmacoldgico. (4,5)

Los neurologistas coinciden en que la infeccién 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...

¢Cutdles son los mecanismos por los que las neuronas se infectan y mueren?

2Cudl es la cansa del ADC?

La teoria predominante es que monocitos y macréfagos infectados entran en la sangre y atra-
viesan la barrera hematoencefalica. Los macréfagos prevalecen en el cerebro que actia como
un reservorio del virus. Los macréfagos infectados por HIV pueden transportar el virus den-
tro del cerebro a través de la corriente sanguinea. Otras posibilidades serfan que ingrese como
particulas virales libres, a través del trafico normal de linfocitos infectados, o por las células del
endotelio capilar.

Indirectamente la muerte neuronal por sustancias toxicas o relacionadas con el HIV produce
la emergencia del ADC. Las células que son infectadas en el SNC son microglia (relativas a
macroéfagos), células vasculares endoteliales que revisten los vasos sanguineos en el cerebro y
astrocitos, células que llenan los espacios entre neuronas en el cerebro y las proveen de so-
porte y nutricion.

La infeccién de las células del cerebro puede causar dafios colaterales en las neuronas vecinas a
través de la liberacién de mensajeros quimicos toxicos, llamados citoxinas como el factor de
necrosts tumoral (TNF) y las interleuquinas (IL), factor activador plaquetario (PAF), el 6xido
nitrico, un intermediario nitrégeno reactivo (radical libre) que es el responsable de la vasodila-
tacion, y un metabdlico parecido al acido aracnoide, son abundantemente producidos durante
la nflamacién inducida por la gp120. Un patron general de desregulacion acompafia a la de-
mencia.

El dafio neuronal puede ser causado por la inflamacién que resulta de la hiperproduccion de

citoxinas. Astrocitos que producen TNF alfa se retroalimentan y producen mas y mas 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 desmielinizacién (pérdida de nutricién 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 interrupcion en la normal concentra-
cién 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 despolarizacion de los astrocitos y de las membranas neuronales. En las neu-
ronas, que son las que regulan la entrada y salida de los 1ones 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 interaccién entre las células del SNC crea un fino balance en el sistema que permite la
emocion, el pensamiento y el movimiento. El sistema puede ser desbalanceado por la infec-
ci6n por HIV de los astrocitos, macréfagos-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 informatico (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 miquina mental procese, para que la informacién quede
adecuadamente al servicio del yo. Cae el registro -operaciéon de datos: memonia -incluso la no
verbal-; la capacidad de reproducirlos en un contexto adecuado; su traduccién a imagenes -
construccionalidad visual- y finalmente su acumulacién en estratos de pensamiento- categorti-

zaci6n cognitiva-.

1.4. Cuadro clinico del Complejo Demencia SIDA

El diagnéstico de ADC se basa en tres elementos fundamentales:
« Ewvidencia de HIV
+ Signos de un déficit neurolégico adquirido

« Exclusién de otros causas potenciales de desérdenes neurolégicos o psiquidtricos.
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La evidencia de la infeccién por HIV es fundamental para el diagnostico de ADC. La facilidad
con que la evidencia es obtenida varia considerablemente. En un extremo los médicos pueden
encontrar pacientes que previamente han sido diagnosticados como HIV positivos y en el otro
se hallan los pacientes que se encuentran dentro de la poblacién de "riesgo". Por la tanto, mu-
chos pacientes con ADC son inmunodeprimidos (células CD4 contando <200 células mm3) y
han sido diagnosticados con SIDA. Sin embargo algunos de los pactentes infectados por HIV
que presentan ADC son inmuno-competentes (células CD4 contando < de 400 células/mmb3)

y el ADC es la primera manifestacién de su infeccion.

En los sigutentes cuadros se esquematizan los principales sintomas del ADC.

SINTOMAS COGNITIVOS EJEMPLOS

Pensamiento lento Sentimiento de ser incapaz de pensar lo suficiente-

mente rapido

Dificultad en la concentracién Necesidad de largas pausas entre las diferentes cuestio-
nes
Déficit de memoria Tendencia a olvidar.

Necesidad de hacer y actualizar regularmente la hsta de
nombres, direcciones y tiempos para sostener las acti-

vidades de la vida diaria

Demencia global Tendencia a la confusion, pérdida en tiempo y espacio
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SINTOMAS MOTORES EJEMPLOS
Lentitud de los movimientos en las ex- Torpeza
tremidades Andar inestable

Pérdida de la coordinacion

Detertoro en la calidad de la letra

Temblor

Pobre habilidad en la manipulaciéon de objetos

pequenos

Paraplejia o paraparesta, con trastornos

Imposibilidad o dificultad para caminar, con

vasomotores incontinencia vesical y rectal.
SINTOMAS CONDUCTUALES EJEMPLOS
Abuha Dificultades en la toma de decistones
Apatia Abulia social
Distoria Tendencia a la agitacién
Psicosis Notables cambios en la personahdad
Mania franca Conducta irractonal

Los primeros sintomas de ADC se evidencian usualmente por la dificultad de mantener una
conversacidn, 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 varas

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

concentracién, memoria pobre y pensamiento lento.

Los criterios para el diagnostico de demencia son los modificados por el C.AED."E1 ADC se

Bl CAE.D. (Consortium Argentino para el Estudio de las Demencias) es un grupo de profesionales médicos
de Neurologia, Geriatria y Psquiatria. Cuenta con representantes en todo el pais. El fin del C.A.E.D es tratar de
lograr una visién comun de la problematica de las demencias, definir criterios operativos, organizar normativas

diagnésticas, prondsticas y terapeiticas con validez nacional.
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halla encuadrado en la categoria de demencia subcortical (DS), o su sinonimia demencia
trontosubcortical (DFS). (8,9)

Las caracteristicas del deterioro cognitivo de esta demencia son basicamente:

1.4.1. TRASTORNOS DE LA MEMORIA

o Memoria de trabagjo: inhabilidad para mantener dos procesos cognitivos operando en forma
alternada.

o Memoria episodica: es un sistema que rettene memornias relacionadas con un tiempo y lugar
determinados. La demencia provoca un trastorno en el mecanismo de evocacion espon-
tanea que mejora con la facilitacion externa ("olvidos")

o Memoria semdntica: 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.

o Memoria procedural es un sistema de informacién que no puede ser mspeccionado cons-
cientemente; las habilidades motoras aprendidas forman parte de esta memoria. Se produ-
ce en esta patologia un trastorno primario en los mecanismos de la memoria implicita rela-

ctonada con los procedimientos.

1.4.2. TRASTORNOS EN OTRAS AREAS COGNITIVAS

o Sindrome de disejecucion:
Dificultades en la plantticacion
Dificultades en la resolucién de problemas (abstraccion, conceptualizacion)
Inflexibilidad en la funcién cognitiva (inhabilidad para adaptarse a los cambios de es-
trategia)
Alteraciones en la funcién temporal y espacial que no se corrige con el apoyo verbal)

o Trastornos atencionales

o Déficit visuoperceptivo con disfuncion visuocontructiva

o Disminucion de la velocidad de procesamiento de la informacion cognitiva y motora (enlentecimiento)

o Alteracion en la fluencia verbal (reduccién de la produccidén verbal con normalidad en la de-

nominacion y en la comprension)
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o Trastornos del habla (disartria) *

Tempranamente pueden presentarse sintomas motores lo cual dificulta el diagnéstico.

Estos (10,11) se manifiestan por dificultad en actividades tales como la escritura (por lentitud e
impresicion en los movimientos finos de las manos) y en ocasiones se observan dificultades en
la prension; temblor fino, distal, rapido, de actitud en miembros superiores, pérdida del equili-
brio, en especial en giros bruscos de la cabeza, e incoordinacion y se observan alteraciones de
la motilidad ocular (en los movimientos sacadicos de los ojos). Podemos ver ademas, en etapas
mas tardias, signos de liberacién frontal: los reflejos tendinosos suelen estar aumentados en
miembros inferiores, y suele presentarse ataxia. En algunos casos pueden observarse mioclo-
nias y/o convulsiones.

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

el tomar decisiones, apatia, 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 sintomas antes expuestos en las tablas, incluso la severidad del
ADC varia considerablemente de un individuo a otro. Sin embargo, el caracter general del
mismo permite realizar generalizaciones sobre la presentacion clinica y la progresion.

En etapas tempranas el curso del ADC es vartable. En algunos individuos se observa un curso
benigno con muchos meses de evolucién incluso con periodos de remision. En otros la con-
dicién es insidiosa y los sintomas aparecen rapidamente. No se conocen con exactitud los

factores que pueden influir en esta diversidad.
1.5. Progresion clinica del Complejo demencia SIDA

A pesar de la variabilidad de los sintomas del ADC, la progresion clinica retleja la condicion de

deterioro de la funcion mmune.

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

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

ETAPA

(numérica)

ETAPA

(descriptiva)

CARACTERISTICAS

0

Normal

Funcién mental y motora normal

0.5

Subclinico o

€quIVOCO

Sintomas minimos o equivocos de funciones cognitivas o
motoras caracterizan al ADC (movimientos lentos de las
extremidades), pero sin dafiar el trabajo o la capacidad
para desarrollar las actividades de la vida diaria. (ADL)La

fuerza es normal.

Ligero

Dafios inequivocos intelectuales o motores, pero capaz
de cumplir todas las demandas que requieren las activida-

des de la vida diaria. Capaz de caminar sin asistencia

Moderada

Incapaz de trabajar o de cumplir con las demandas que
requieren las actividades cotidianas (IADL), pero capaz
de cumplir con actividades basicas de la vida diana(ADL),
tales como lavarse la cara. Es capaz de caminar pero re-

quiere asistencia.

Severa

Mayor mcapacidad intelectual (incapaz de seguir nuevos o
personales eventos, incapacidad de mantener conversa-
ciones complejas considerable enlentecimiento de toda la
produccion), o desventaja motora (incapacidad para ca-
minar sin un marco de asistencia, usualmente con enlen-

tecimiento y torpeza de todo el miembro).

Etapa final

Casi vegetativo. La comprension 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, nimeros 1mpor-
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tantes, hechos recientes), surgen ademas los primeros cambios en la conducta apareciendo la
apatia y la abulia; los sintomas motores se hacen presentes, comenzando por torpeza, temblo-
res, y dificultad de coordinacién con relacidn a la motricidad fina.

En etapas mas tardias, el dafio 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-
tia, hasta incluso, la mania.

La etapa final cursa como una demencia global (paraplejia, mutismo e incontinencia).
1.6. Diagndstico del Complejo Demencia SIDA

Como ya lo citamos anteriormente en este capitulo, el ADC es de dificil diagndstico, en espe-
cial en las etapas tempranas, debido a que los sintomas pueden confundirse con diversas pa-
tologias.

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

el diagnéstico de ADC

« Disfuncién cognitiva y/o motora, progresiva en semanas O meses

« Ausencia de una enfermedad relacionada con la infeccion por HIV y que provoque algin
tipo de disfuncién cognitiva o motora.

« Ausencia de OI o tumor del SNC, realizando estudios como neuroimagenes y analisis del
fluido cerebro espinal.

La presencia de un sindrome demencial en personas entre 18 y 55 afios, y la existencia del

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

Esto debe ser complementado por los examenes neurolégicos y neuropsicoldgicos. En perso-

nas mayores de 55 afios se debe realizar un examen mas exhaustivo, pues el sindrome demen-

. , s #
ctal puede deberse a una demencia clasica.

* 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 neuroldgica

Para realizar un diagnéstico de ADC, la primer labor consistird en realizar al individuo afecta-
do con HIV con sospecha de déficit neurolégico una historia neurolégica completa. El médi-
co pregunta cuidadosamente al paciente acerca de cambios en la funcidén cognitiva, motora y
conductual. El examinador preguntara acerca de la concentracion, la memoria, el pensamiento,
la conducta social, la coordinacién, el equilibrio y la incontinencia.

Es particularmente importante valorar la funcién cognitiva. Por ejemplo, la habilidad de con-
centracion puede ser evaluada por una simple pregunta realizada al paciente gtiene usted dificulta-
des para concentrarses.

De manera similar, el déficit motor puede, por ejemplo, ser relevado mediante preguntas al
pactente acerca de la precision de sus movimientos o pedir una muestra de su escritura. En
cuanto a las anormalidades de conducta, éstas pueden conocerse a través de preguntas donde
el paciente describa sus eventos sociales.

Los datos recabados durante esta entrevista pueden usarse como documento que comple-
mentara los resultados de los examenes neurologicos o neuropsicologicos, 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 informacion relativa al estado sistémico del paciente y a la
funcidon mmunoldgica. Es util por lo tanto, para reconocer la sefial de deterioro de la funcién
neurologica en pacientes infectados con HIV, ya que usualmente, el comienzo es repentino.
En muchos casos, los ndividuos infectados son normales, inicialmente, en su funcidén neuro-
légica a veces por muchos afios. En caso que desarrollen ADC, sin embargo, los sintomas
neurologicos tempranos son usualmente seguidos por una declinacién precipitada de la fun-
ci6én neuroldgica. Esto respalda la nocidén 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 neurolégico

Cuando una detallada historia médica y neuroldgica ha sido realizada, el médico debe proceder
con un examen neurologico. El mismo debe ser exhaustivo. Detalles del examen se esquema-

tizan a continuacidn en la tabla.
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EVALUACION ESTRATEGIA DE EVALUACION

Estado mental Mini-mental modificado
Fuerza y coordinacion Observacion de la coordinacion y test de fuerza de las
extremidades

Funcion de los nervios cra-|Clasificacién de la expresion facial con respecto a la hi-

neales pomotilidad.
Reflejos escogidos Presencia o ausencia de respuesta
Motilidad ocular Movimientos suaves y sacadicos

Funcion de los nervios perité- | Signos de neuropatia

ricos

1.7. Diagnostico diferencial

El diagnéstico de ADC se basa en la exclusién de otras causas comunes a los sintomas des-
criptos. Como ya se menciono, el ADC se presenta una combinaciéon de signos y sintomas, no
solo en la estera cognitiva, sino también en las areas motora y conductual. El perfil cognitivo
en esta demencia corresponde al Frontosubeortical, (13) afectando tanto la memoria verbal como
no verbal, la secuenciacién compleja y la tlexibilidad mental; registrandose un predominio en
el déficit de la velocidad psicomotora, debido a que dafia estructuras que se encuentran debajo
de la superficie del cerebro, tales como el talamo y los ganglios basales. Estos ultimos soportan
la actividad muscular, incluida la postura, el equilibrio, y la coordinacion.

Los neurologistas encuentran evidenctas directas e indirectas de demencia a través de una va-
riedad de evaluaciones, incluidos tests psicologicos, neurolégicos y cognitivos. Algunos de

ellos seran desarrollados a continuacién.
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1.7.1 Test neuropsicolégicos.

Ya se ha mencionado anteriormente la importancia de realizar una adecuada valoracién del
funcionamiento cognitivo en los pacientes con infeccion por HIV.

El instituto de Salud mental de Estados Unidos (NIMH) organizé en 1989, una reunién de
consenso, con el objetivo de precisar cuales deberian ser los instrumentos neuropsicolégicos
que podrian utilizarse en la deteccion precoz del complejo demencia SIDA, en pacientes con
infeccién por HIV en estadios asintomaticos. Claramente, la evaluacién neuropsicolégica de
los individuos sospechados de padecer ADC puede ser realizada por un largo numero de pro-
cedimientos. La evaluacidn exhaustiva, sin embargo es impracticable en la rutina clinica actual.
El uso de un mini mental puede ser de valor, pero es insensible para la deteccidén temprana de
ADC. Se utiliza entonces una bateria de test reducida que puede ser usada para identificarlo
rapidamente confeccionada por la Unidad de investigacién en Psiquiatria Clinica y Social de
Cantabria (basandose en el NIMH) la Bateria Cantabria que se administra en 90 minutos

(14). Esta evalaa:

Atencidon
Sustitucion de digitos por simbolos(clave de ndmeros). Es un subtest del WAIS. Consiste en
presentar al paciente una serie de digitos del 1 al 9 que van apareados con un dibujo geométri-
co sencillo. Luego se presentan en cuatro filas de nimeros y el paciente debe escribir durante
90 seg., el signo que corresponde a cada numero lo mas rapidamente posible. Esta prueba
valora la atencidn, la velocidad de procesamiento de la informacion y la coordinaciéon viso-

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

Visuopercepcion
Digitos. El subtest de los digitos del WAIS es una medida de la atencién inmediata y de la
cantidad de informacién que una persona puede retener de una vez (memoria a corto pla-
z0).Consta de dos partes, en la primera parte el paciente debe repetir una serie de digitos 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-
mas una memoria gperativa o de trabgjo y supone un nivel mas complejo de procesamiento de la

informacion.
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Procesamiento de la informacion
Tiempo de reaccion. Es una medida de la velocidad de procesamiento de la informacion, y
puede ayudar a entender la naturaleza de ciertos déficit de atencion. 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 reproduccién de parrafos bre-
ves, disefios geométricos, o lista de palabras. Estas pruebas valoran la memoria 16gica, visual o
verbal.
Test anditivo-verbal de Rey. Esta prueba valora la memoria verbal, a corto y largo plazo, las
tendencias a las interferencias, la memona de reconocimiento y las estrategias de aprendizaje
que la persona utiliza para facilitar el recuerdo. Consiste en la presentacion de una serta de 15
palabras que el paciente debe repetir luego del examinador. Esta lhista se repite cinco veces,
observandose la curva de aprendizaje en esas oportunidades. A continuacidn 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 Rey. Valora la percepcion y la memoria visual de forma que se
puede disponer de informacién respecto al funcionamiento del sujeto en las tareas que requie-
ren construccién espacial, memoria, concentracion y habilidades abstractas. Se utiliza una figu-
ra de disefio complejo. Se le pide al sujeto que copie la figura con el ongmal delante; poste-
riormente, debe reproducirla de memoria, tres minutos y media hora después de la exposicidén

final.

Capacidad motora
Grooved Pegboard. Esta prueba evalta 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 y categorias. 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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termma por el numero total de palabras correctas generadas a partir de las tres letras. Las per-
severaciones y las intrusiones también se registran.

En el test de categorias 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 semantica.

Habilidades constructivas
Blogues (WAILS). Se presentan al sujeto bloques rojos y blancos y se le pide que construya

réplicas de nueve disefios.

Sin embargo, debido a lo que expresamos anteriormente acerca de la dificultad de llevar a cabo
estas evaluaciones a causa de su extension, se han desarrollado en el ambito de la neuropsico-
logia, nstrumentos de cribado (screening), para la valoracién del funcionamiento cognitivo.
Un ejemplo de ello es el Mini Mental Status Test (MMS). Permite valorar de forma sencilla,
objetiva, rapida y fiable, el funcionamiento cognitivo, constituyendo un mstrumento util para
el diagnoéstico y el seguimiento evolutivo. Este examen revela los problemas de memona (a
corto y largo plazo), problemas de ortentacién (espactal y temporal), concentracién y pensa-
miento abstracto, comprension y ejecucion verbal, y coordinacion visomotora; su aphicacion se
realiza de manera rapida y sencilla, es objetivo y fiable. Sin embargo, esta prueba tiene un valor
limitado cuando se trata de evaluar una afectaciéon cognitiva incipiente y arroja un elevado na-
mero de falsos negativos en sujetos con déficit imitados, por lo que no es un instrumento
adecuado para la evaluacién de pacientes con infeccion por HIV.

Se han disefiado instrumentos especificos de cribado para la deteccion del deterioro cogni-
tivo relacionado con la infeccion por HIV. En el disefio de estos instrumentos se deben in-
corporar pruebas que evalGen las dimensiones del funcionamiento neuropsicolégico que estan
afectadas en los pacientes con demencia asociada al HIV en sus estadios iniciales: la capacidad de
concentracion, la memoria y la ejecucion psicomotora.

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

realizarse con /apig y papel'y los instrumentos computarizados.
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Pruebas de <lapiz y papel>

Test de la figura compleja de Rey-Osterrieth.: valora la percepcion y la memoria visual (habilidades
visuomotoras, construccion espacial), memoria y concentracién y habilidades abstractas.

Este test fue validado con dos grupos de sujetos, pacientes SEropositivos asintomaticos y un
grupo control. En la secciéon de copia, los pacientes HIV positivos obtuvieron resultados sig-
nificativamente peores.

HIV” Dementia Scale: Se trata de una breve escala que valora la atencidn, la velocidad psicomo-
tora, la memorta y la capacidad constructiva. El trabajo de validacion de este mnstrumento se
realizo sobre una muestra compuesta por sujetos con demencia asociada al HIV grave y mo-
derada, pacientes HIV positivos sin demencia y sujetos seronegativos. Se trata de un mnstru-
mento fiable, de mayor sensibilidad que el MMS para la deteccién de demencia asociada al
HIV, y cuyas puntuaciones no se ven influidas por la presencia de sintomatologia depresiva, ni
por el nivel de educacién alcanzado por el sujeto, ni por la edad. Ademas proporciona una
cuantificaciéon del grado de demencia, que puede ser de interés para valorar la evolucidon de la

enfermedad y la respuesta al tratamiento.

Pruebas computadorizadas.

Estos instrumentos presentan la ventaja de no requerir personal especializado para su uso; sin
embargo tienen inconvenientes derivados de la administracion a la cabecera del paciente y de
las limitaciones de su uso en enfermos con problemas motores. El parametro evaluado en
todos ellos es el tiempo de reaccion(IR), en diferentes modalidades (visual simple, auditivo
simple, movimiento, seleccién y complejo) que se valora como el tiempo transcurrido entre la
aparicion del estimulo y la respuesta del paciente (presionando una tecla). Se trata de métodos
sensibles que detectan una clara lentificacion en fases relativamente precoces de la enferme-
dad.

Esta bateria requiere al menos de 15 minutos, incluyendo el tiempo destinado a obtener una

historia clinica estandarizada.
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En el siguiente cuadro se nombraran algunos de los tests que se desarrollaron en los parrafos

anteriores.
Funciones intelectuales Test
Atencion Digitos (WAIS)
Visopercepcion Sustitucion de digitos por simbolos

Procesamiento de la informacién | Tiempo de reaccion

Memoria Test auditivo verbal de Rey

Test de la figura compleja de Rey

Lenguaje Fluencia de letras y categorias
Habilidades constructivas Bloques(WAIS)
Capacidad motora Grooved Pegboard

Como Terapistas Ocupacionales conocemos la importancia de la realizacion de la evaluaciéon
funcional, entendiendo a la misma como “e/ proceso por el cual el profesional de la salud interpreta la
capacidad del paciente para desempenarse en la vida cotidiana, identifica las dificultades que lo lmitan, y con
esa informacion desarrolla un plan de accion destinado a mantener y/o recuperar la autonomia” (Solo-
mon,1988). La evaluacion funcional nos permite valorar las demandas y las tareas de la vida
diaria. Se observa la habilidad del paciente durante el desempefio de las Actividades de la vida
diaria (AVD) y las actividades mstrumentales de la vida diarta mas complejas (AIVD). El
mantenimiento de la autonomia y de la independencia debe ser uno de los objetivos tunda-
mentales de las personas involucradas en el cuidado y tratamiento de las personas con demen-
cta. En consecuencia la evaluacion funcional es requisito primordial para objetivar el desempe-
fio de estas personas en la vida cotidiana.

Para ello ha sido desarrollada una amplia linea de investigacién, que define tres niveles de es-
tudios funcionales: (15)

e Bisico que incluye la investigacion de las capacidades para higienizarse, vestirse, concurrir

al bafio, caminar y comer
« Instrumental que evalia el desempefio en el hogar, la capacidad de ir de compras, lavar

la ropa, manejar el dinero y tomar medicamentos
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» Avanzadas cuyo objetivo es medir situaciones tales como hobbies, deportes y actividades
de la vida social

El rol del Terapista Ocupacional en la intervencion de las AVD es unico y especifico. La
evaluacidn de terapia ocupacional proporciona mformaciodn acerca de los factores que impiden
el desempefio de las tareas, s1 estas deficiencias pueden corregirse y si el paciente debe apren-
der a realizar las tareas de cuidados personales con equipamientos o técnicas adaptadas. El
terapeuta ocupacional también identifica la importancia de que el paciente desempefie las acti-
vidades independientemente con relacion a los roles ocupacionales y la situacion en el hogar y
luego fundamenta la intervencién en esta informacion.

El desempefio de las tareas de automantenimiento pueden evaluarse mediante la observacion
clinica del mismo, entrevistas al paciente y autoevaluacion del desempefio por el paciente. Las
principales y bien establecidas para cuidados personales son la escala de Barthel Index, que
combina la observacion directa estructurada mas un cuestionario y el Index of ADL (16)

La evaluacion de las AIVD es mas compleja debido a la gran variedad de categorias diagnosti-
cas de los pacientes, y los factores restrictivos que afectan a la variedad de actividades del cui-
dado del hogar (17). En general se utiliza la escala disefiada por Lawton y colaboradores. Las
escalas instrumentales de la vida diaria pueden ser autoadministradas o tomadas en el contexto

de la entrevista (18).

Durante la evaluacién funcional suelen combinarse las escalas de actividades de la vida diaria
con las escalas instrumentales. La ventaja de esto radica en que permiten evaluar en un con-
texto mas global las distintas 4reas de desempefio y si bien ambas pruebas son insensibles a
pequefios cambios en el desempefio, su combinacién permite la pesquisa de situaciones im-
portantes que posibiliten detectar las deficiencias sensoriales, perceptuales, motoras o cogniti-
vas.

Consideramos necesario que la evaluacion de estos pacientes y su posterior tratamiento, deben
ser llevados a cabo por un equipo multidisciplinario, que esté conformado por médicos, en-
fermeras, terapistas ocupacionales, terapistas fisicos, psicoterapeutas, y demds profesionales de

la salud.
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1.7.2. Tests diagnosticos y procedimientos

Ademas del examen neuropsicologico, se utilizan varias técnicas diagnodsticas que confirmen o
refuten el diagnéstico de ADC. En efecto, los nvestigadores creen que el analisis del liquido
cefalorraquideo (LCR) y la Resonancia Magnética por imagenes (RMI) o la Tomografia Com-
putada (TC) del cerebro, deben ser obligatorias para excluir infecciones oportunistas o tumo-
res del SNC.

La mayoria de los pacientes con ADC presentan anormalidades en el LCR. En muchos indivi-
duos infectados con HIV normales neurolégicamente también son encontradas anormalidades
en el LCR y ningun analisis simple, o combinacién de analisis, pueden proveer datos que indt-
quen un diagnostico definitivo de ADC. Sin embargo, un anakisis normal del LCR sugiere un
diagnéstico altemativo.

El andlisis de LCR obtenido por puncién lumbar de individuos HIV positivos con déficits
neurologicos o neuropsiquiatricos han revelado muchas anormalidades. Estas pueden ser sepa-
radas dentro de las anormalidades especiticas del HIV y algunas ocurren en respuesta a una
variedad de infecciones o patologias. Recientemente, sin embargo, los niveles de antigeno p24
en el LCR podrian mostrar el correlato con la severidad de la demencia.

Las técnicas de neuro-imagenes pueden ser usadas para detectar los efectos neurotréficos del
HIV.

La tomografia computada por emisién de positrones (TCEP) y la Resonancia Magnética por
imagenes (RMI), son usadas para complementar el diagnéstico y dejar fuera otras posibles
complicaciones en el cerebro, tales como las enfermedades del SNC asoctadas a CMV, toxo-
plasmosis, u otras lesiones o procesos subcorticales.

La RMI del cerebro en pacientes con ADC, muestra areas bilaterales de mayor mntensidad,
usualmente en la sustancia blanca periventricular y centro semioval, y mas comtinmente en los
ganglios basales o talamo.

En los pacientes con ADC generalmente el dafio es difuso y extenso dentro de una gran area.
Este patron implica la sustancia blanca profunda, pero prescinde de las fibras inmediatamente
adyacentes a la corteza. En contraste las lesiones incompletas y focales en la sustancia blanca
pueden referirse a la encefalitis por HIV de células multinucleadas.

El estudio por neuro-imagenes puede revelar otras anormalidades. Por ejemplo, la RMI es
también usada con otros estudios morfométricos, y ha demostrado una disminucién del nu-

mero de neuronas en la sustancia gris, particularmente en las areas frontal y temporal. (19)
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1.8. Diagndstico diferencial del ADC con otras patologias.

Como venimos afirmando a lo largo de esta nvestigacién el diagnédstico diferencial del ADC,
es complejo debido a que pude confundirse con otras patologias que comprometen al sistema
nervioso central.

Puede ser confundido, por ejemplo, con demencia per se; de alli la relevancia de realizar un
adecuado diggnistico diferencial. Es importante entonces, distinguirlas de otras demencias que
afectan regiones corticales o subcorticales del cerebro(las mismas han sido desarrolladas en el
capitulo 1, paginas 70-2) ya que dadas las caracteristicas del ADC, este se encuentra dentro de
la clasificacion clinico anatomica de las demencias subcorticales -o su sinonimia frontosubcor-
tical- hallandose afectada basicamente la sustancia blanca.

Puede ser confundida ademas, con otras enfermedades de orden neuroldégico que afectan a
los individuos que se hallan infectados por el HIV y que afectan el sistema nervioso central.
Estas incluyen encefalitis por CMV, toxoplasmosis cerebral, meningitis criptococal, linfomas
primarios y neurosifilis (remitirse en este capitulo a la pagina 78)

Es importante ademas distinguirlo del trastomo cognitivo menor, que dada su sintomatologia

es muy similar al ADC en su etapa temprana(ver capitulo 1, pagina 47).

1.9. Terapia antiretroviral en la prevencion y tratamiento del Complejo Demencia SIDA.

Como hemos expuesto anteriormente, el HIV atraviesa rapidamente la barrera hematoencefa-
lica, ingresando al SNC en la etapa mas temprana de la infeccion. (20)

Infecta predominantemente macr6fagos y monocitos lineales en el cerebro, causando la ence-
falitis de las células multinucleadas tipica del ADC.

Los desérdenes neuroldgicos asociados con el HIV surgen como consecuencia de sucesos
virologicos, nmunologicos y ﬁeurolégicos que requieren numerosas estrategias. Estas incluyen
la terapia antiretroviral.

La zidovudina (AZT) es la dnica droga antiretroviral que atraviesa la barrera hematoencefalica
independientemente de la dosis administrada. Los autores de diversos estudios realizados des-
de 1982, a la fecha, concuerdan en que el tratamiento con AZT reduce la incidencia de ADC,

controlando la infeccién en el cerebro, ya que efectivamente inhibe la replicacion del HIV en
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los macréfagos. En comparacién con la zidovudina, la didanosina (ddI) tiene una pobre pene-
tracion en el SNC.

Desde el comienzo de la epidemia el ADC era observado frecuentemente en pacientes con
HIV. Con la introduccion del AZT en 1987 la prevalencia del mismo, ha declinado dramat-
camente. Incluso ha disminuido el nimero de casos de encefalitis y leucoencefalitis ocasiona-
das por la infeccion de HIV. (21,22)

Actualmente se esta llevando a cabo diferentes investigaciones para tratar la demencia utilizan-
do la delavirdina (inhibidor no nucledsido de inverso transcriptasa), péptido T (andlogo penta-

péptido gp 120), y nimodipina (bloqueador de los canales de calcio). (23)
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TIPO DE INVESTIGACION Y DISENO

Tomando como referencia el marco conceptual metodoldgico de Polit y Hungler, es esta una
investigacién descriptiva exploratoria, teniendo como tipo de disefio, el no experimental.
Segun dichos autores una investigacién descriptiva “Giene como principal objetivo la representacion
precisa de las caracteristicas de individuos, situaciones o grupos, y expresar la frecuencia con que determinados
Jendmenos ocurren” y una investigacién exploratoria “cs #n tpo de investigacion enfocada en obtener
informacién relacionada con el status quo de determinada sitnacion, a menudo por medio de la interrogacin
directa de una poblacion”.

Respecto al disefio, los autores sostienen que el tipo no experimental, es aquel donde “Zas
variables de la investigacion no son manipuladas por el investigador. La eleccion de este tipo de disefio, puede
deberse a diversos motivos. El mds frecuente es que involucran a personas, en estudios donde el comportaniento
humano es de interés primordial y anngue las variables podrian —desde el punto de vista técnico- ser manipula-
das por el investigador, molivos éticos impiden hacerlo. Ademds existen numerosas investigaciones para las
cndles no resulia apropiado un disefio experimental, como es el caso de los estudios descriptivos y cualitativos.”
Dado que uno de los propésitos de este trabajo, es familiarizar al investigador con la actual
situacién del 4rea problema a investigar, a nivel local, nacional e internacional, sobre todo, en
aquellos casos en que no existe suficiente conocimiento. Por tanto intentamos, recabar infor-
maci6én acerca del Complejo Demencia SIDA, su historia, cuadro clinico, diagnéstico y pro-
noéstico; mencionando las posibles evaluaciones y el tratamiento utilizado en la actualidad en
las personas que padecen esta patologia.

Trataremos ademas, de determinar cudl es el nivel de informacién y formacion profesional de
los Terapistas Ocupacionales y los Licenciados en Terapia Ocupacional de Mar del Plata, que
trabajen con personas mayores de 18 afios, que padezcan demencia o personas infectadas por
HIV o presenten SIDA.

Esta investigacién tiende, minimamente, a realizar aportes sobre cual es el estado del arte con
relacién al ADC y destacar la importancia de la informacién y formacién profesional de los

Terapistas Ocupacionales respecto de esta compleja problematica para su posterior abordaje.
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VARIABLES Y SU OPERACIONALIZACION.

En nuestra investigacién, las variables que se desprenden del problema planteado son:

Complejo Demencia SIDA
Informacién profesional

Formacién profesional

Con respecto a la variable Complejo Demencia SIDA, para poder realizar el dimensionamien-
to, tomamos como referencia la clasificacién dada por Price, de las etapas en que cursa el ADC
y sus principales caracteristicas, completando con datos obtenidos de otros autores sobre el
tema.

En cuanto a las variables informacién y formacion profesional, confeccionamos una defini-
cién posible, debido al escaso material bibliografico general y a la falta de material bibliografico
pertinente al tema especifico.

A continuacidn, se definiran cada una de ellas y se confeccionari el dimensionamiento corres-

pondiente.
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COMPLE]JO DEMENCIA SIDA

Definzcion cientifica

En 1986, Navia y col. acufian el término Complejo demencia SIDA para referirse a la asocia-
ci6n de los trastomos cognitivos con desérdenes motores y conductuales, reconociendo en-
tonces el papel etiopatogénico del virus de la inmunodeficiencia humana.

El cuadro clinico del ADC se presenta como una combinacién de signos y sintomas no sélo

en la esfera cognitiva, sino también en las areas motora y conductual.

Definicion gperacional

Se utiliza el término complejo ya que se presenta como una combinacion de signos y sintomas
en la esfera cognitiva, motora y conductual.

Los sintomas son falta de concentracion, dificultad en retener mformacion, lentitud, dificultad
en la escritura, inestabilidad en la marcha, enlentecimiento de los movimientos rapidos alter-
nantes de los miembros, de los movimientos sacadicos oculares o una leve nestabilidad en la
marcha. Es habitual la presencia de una hiperreflexia generalizada y en algunos casos de tem-
blor fino, distal, rapido, de actitud en miembros superiores; apatia, y pérdida de interés por sus

actividades o abandono de su vida social.
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Categorizacion

Normal

Asimntomatico

Equivoco

Sintomas minimos o equivocos
Dificultades en la concentracidon
Dificultades en la memoria de evocacién
sin compromiso de las AIVD o AVD

sin compromiso de la capacidad laboral

Leve

Apatia

Abulia

Torpeza

Debilidad

Enlentecimiento en la velocidad de los movimientos
Dificultad en el procesamiento de la mformacion
Sin compromiso de las AVD

Comprometidas al menos dos de las AIVD

Moderada

Alteraciones de la memorna de trabajo y de la semantica.
Dificultades en la resoluciéon de problemas
Inflexibilidad en la funcién cognitiva

Dificultades en la comprension

Dificultades de orden dispraxico

Compromiso de todas la AIVD

Compromiso de al menos una de las AVD

Severa

Alteracién de la secuenciacion temporal y espacial
Apraxia visuoespacial

Alteraciones de la fluencia verbal

Disfuncion cerebelar

Humor deprestvo

Disfora

Compromiso de al menos una de las AVD basicas del autocuidado
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Final Incontinencia global paraparesia
Hiperreflexia generalizada

Mutismo

Convulsiones

Mioclonias

Parkinsonismo disfuncién cognitiva global
Afasia

Amnesia.

Cabe destacar, que sélo tomamos en cuenta a las etapas leve, moderada y severa en que cursa
el ADC, para la confeccidén del cuestionario destinado a los Terapistas Ocupacionales y a los
Licenciados en Terapta Ocupacional, ya que no consideramos necesario incluir a la etapa nor-
mal, que cursa sin sintomatologia, y a la etapa final que, como todo proceso terminal de una
patologia, confluyen una gran diversidad de signos y sintomas, haciendo muy dificil el poder

discemir y diferenciarlos con otras patologias u otras causas.
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INFORMACION PROFESIONAL

Definicion tedrica

Proceso que permite la adquisicién de nuevos y/o mayores conocimientos, que amplian el es-
pectro de los ya obtenidos. Dichos conocimientos atafien a las incumbencias profesionales de
los Terapistas Ocupacionales y Lic. en Terapia Ocupacional, con respecto a la poblacidn a tratar
y a sus posibles abordajes.

La informacién profesional es un proceso continuo de retroalimentacidn, circunscripto a los
constantes cambios del mundo, esencialmente a la aparicién de nuevas patologias, y a la evolu-

c1én permanente de las estrategias de abordaje.

Definicion operacional

Proceso que conlleva a la adquisicién de conocimientos adecuados y suficientes, de los Tera-
pistas Ocupacionales y Lic. en Terapia Ocupacional, sobre distintos tipos de patologias, especi-
ficamente sobre el ADC, comprendiendo su etiologia, sintomatologia, clasificacidén clinica,
evolucidn y prondstico; para que en consecuencia, pueda arribarse a un adecuado estudio y
posteriormente, a estrategias de diagndstico, evaluacidén y tratamiento pertinentes de dicha pa-

tologia.

Categonizacion

Mucha informacién: entran en esta categoria, aquellos profesionales que conozcan en que
consiste el Complejo Demencia SIDA, cuales son los indicadores que se deben tener en cuenta
para la realizacién del diagnéstico precoz, cudl es su etiologia, cual es su perfil de demencia y

cuales los principales sintomas y signos.

Mediana informacién: entran en esta categoria, aquellos profesionales que conozcan en que

consiste el Complejo Demencia SIDA, cuales son los indicadores que se deben tener en cuenta
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para la realizacién del diagnéstico precoz, cuél es su perfil de demencia y cuales los principales

sintomas y signos.

Poca informacidn : entran en esta categoria, aquellos profesionales que conozcan en que con-

siste el Complejo Demencia SIDA, y cuales los principales sintomas y signos.

Ninguna informacién: entran en esta categoria, aquellos profesionales que sblo conocen
hasta un 39% de los principales signos y sintomas, o aquellos que contestan errdneamente a

todas las preguntas o que no lo hacen, manifestando no poseer conocimiento del tema investi-

gado.
Indizacion
MUCHA INFORMACION Conocer de que se trata el ADC - 2,50
diagnéstico precoz 2 10a9
etiologia 2
perfil de demencia 1
principales sintomas y signos.? 2,50
MEDIANA INFORMACION Conocer de que se trata el ADC 2,50
diagndstico precoz 2 8,99a5
identificar el perfil de demencia 1
principales sintomas y signos.? 2,30
~
POCA INFORMACION Conocer de que se trata el ADC 2,50 499 a1l
principales sintomas y signos.? 2,50
>
NINGUNA INFORMACION principales sintornas y signos * 0,99 R
(hasta un 39%) 0,99a0
No responde 0 ~

1 El indicador de signos y sintomas tiene un valor total de 2,50, que corresponde a | a respuesta correcta de los
26 sintomas, cada indicador tiene entonces un valor de 0,1 para cada sintoma respondido correctamente.

2 Idem al anterior

% Idem al anterior

4 Idem al anterior
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FORMACION PROFESIONAL

Definicion Teorica

La formacién profesional ocupacional, estd inserta en un espacio complementario entre la edu-
cacidn académica, y el desempefio laboral.

Es el proceso que permite aplicar estrategias, para ajustar los aprendizajes adquiridos durante la
formacidn académica, a la necesidad de actualizacién, inherentes al desarrollo de la actividad
laboral.

También ha de posibilitar a los profesionales ¢l adoptar y aportar nuevas metodologias y tec-
nologias de ensefianza, para poder ajustar los perfiles del trabajador, a los perfiles de la deman-

da de empleo.

Definwcion operacional

Es el proceso que habilita a los Terapistas Ocupacionales y Licenciados en Terapia Ocupacio-
nal, el poder ajustar los aprendizajes adquiridos durante la formacién académica, a la necesidad
de actualizacién que implica el desarrollo de la actividad laboral, permitiéndoles valorar los

conocimientos que poseen acerca del ADC y la practica profesional con relacién a este tema.

Categorizacion

Adecuada: entran en esta categoria aquellos profesionales que durante su formacién académica
y profesional han recibido informacién sobre demencia HIV/SIDA y/o més precisamente
sobre ADC, a través de razones como interés personal y/o necesidad laboral, y fuentes como

charlas, congresos, jornadas y/o bisqueda bibliografica.

Inadecuada: entran en esta categoria aquellos profesionales que durante su formacién acadé-
mica y profesional han recibido informacién solamente sobre demencia y/o HIV/SIDA, a
través de razones como interés personal y/o necesidad laboral, y fuentes como charlas, congre-

sos, jornadas y/o blisqueda bibliografica; y aquellos que responden no haber recibido informa-
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cién sobre ninguna de las tres patologias debido a razones personales, laborales o instituciona-

les.

Indizacion

ADECUADA FORMACION formacién académicaen ADC

Demencia

HIV/SIDA

Formacién profesional en ADC

Demencia

HIV/SIDA

Razones Interés personal

Necesidad laboral

Fuentes Charlas
Congresos
Jornadas

Busqueda bibliografica

0,70
0,70

0,40
0,40
0,40
0,40

INADECUADA FORMACION  formacidn académica en Demencia
HIV/SIDA

Formacién profesional en Demencia

HIV/SIDA

Razones Interés personal

Necesidad laboral

Fuentes Charlas
Congresos
Jornadas

Busqueda bibliografica

Razones personales, laborales o

0,70
0,70

0,40
0,40
0,40
0,40

)

)

institucionales por las que no actualizaron

su informacién y formacidn sobre ADC

0,25
0,25

>

3,50
0,50
0,50
1,40

>

1,60

>

0,25

»

0,25

0,50

0,50

1,40

1,60

]

-t

—

—

p—

4,50

>

0;5\

J

10a5

49920

)
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AREA DE ESTUDIO

UNIVERSO Y MUESTRA

El universo de estudio estd confornado por 50 Terapistas Ocupacionales y Licenciados en Te-
rapia Ocupacional que se desempefian profesionalmente en Mar del Plata, Provincia de Buenos
Aires, y quertxabajan con personas mayores de dieciocho afios, que puedan padecer demencia,
encontrarse infectadas por HIV y/o presentar SIDA o ADCDe éstas 50 personas, 3 formaron
parte de la prueba piloto y 2 no fueron ubicadas. De las 45 restantes, sélo 34 respondieron el

cuestionario, conformando asi la muestra.
Criterios de inclusion

Consideramos que los Terapistas Ocupacionales y Lic. en Terapia Ocupacional que se desem-
pefian con personas mayores de dieciocho afios, que puedan padecer demencia o encontrarse
infectadas por HIV y/o presentar SIDA, son los que més posibilidades tienen de hallarse en
contacto con personas con Complejo Demencia SIDA, y en consecuencia, deberian poseer una

mayot y mis adecuada informacidén y formacién sobre el ADC.
Criterios de excclusion

Consideramos que deben ser excluidos aquellos Lic. en Terapia Ocupacional o Terapistas Ocu-
pacionales de Mar del Plata que trabajen con pacientes menores de dieciocho afics. Debido a
que la demencia es un cuadro de deterioro cognoscitivo, adquirido y permanente de diversa
etiologia, nos referimos por lo tanto, a un sistema nervioso maduro, donde se da una pérdida o
alteracién de algunas de las funciones del mismo. Por esto en los nifios, no podemos hablar de
deterioro, ya que su sistermna nervioso se halla en desarrollo; ademas el ADC, presenta algunas
caracteristicas diferentes con respecto al adulto (no entraremos en detalles acerca de las mismas

en esta investigacién).
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METODOS Y TECNICAS

INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE DATOS.

Construccion y administracion de los cuestionarios

Los mismos estin destinados a los Licenciados en Terapia Ocupacional y los Terapistas Ocupa-
cionales de Mar del plata, y permitirdn relevar los datos necesarios para determinar el nivel de

informacién y de formacién profesional de la poblacién en estudio.
Realizacion y administracion de las entrevistas.
Las entrevistas serdn de tipo semi-estructuradas, y se administraran a profesionales del area mé-

dica, especialistas en el tems; que serdn luego incorporadas a la investigacién para ampliar y

ratificar los datos obtenidos en el rastreo bibliografico.
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PRESENTACION DE LOS DATOS

Titulo: Terapistas Ocupacionales y Lic. en T.O. de Mar del Plata que trabajan con pacientes

mayores 18 afios.

Poblacion Total

No Ubicados 2 |4
Ubicados 45 190
Prueba Piloto 3 16
Total 50 |100

Tabla 1 - Fuente: Fernandez Ilona, Pintos.

O Prueba EUb'Nod
Piloto —. ':f/ o8 @ No Ubicados
) 0

6% \ @ Ubicados
A O Prueba Piloto

@ Ubicados
90%

Titulo: Terapistas Ocupacionales y Lic. en T.O. de Mar del Plata que trabajan con pacientes mayores 18 afios —

Fuente: original
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Titulo: Respuesta de los T.O. y Lic. en T.O. de Mar del Plata que trabajan con pacientes ma-

yores de 18 afios que fueron ubicados.

Poblacion Ubicada

Respondio 34 |76
No respondio 11 |24
Total 45 1100
Tabla 2- Fuente: original
‘ No ‘ W
res;:‘;’dlé !Eﬂ No respondié

b

[ Respondio

76%

Titulo: Respuesta de los T.O. y Lic. en T.O. de Mar del Plata que trabajan con pacientes mayores de 18 afios que

fueron ubicados — Fuente: original

Titulo: Titulo de grado de los profesionales de Mar del Plata que trabajan con pacientes mayo-

res de 18 afios que conforman la muestra.

.0 19 {56
Lic T.O. 15 {44
Total 34 1100

Tabla 3 - Fuente: original
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|

| = = ———
| gro. |

Lic T.O. ‘
HLic T.0.

44%

_aTo.

Titulo: Total de Lic. en T.O. y de T.O. de Mar del Plata que conforman la muestra - Fuente: original

Titulo: Areas en que se desempefian los T.O. y Lic. en T.O. de Mar del Plata con pacientes

mayores de 18 afios.

Areas de desempeno Nro

Geriatria 16 |47
Gerontopsiquiatria 3 9
Psiquiatria 1 3
Otras 13 |38
No responde 1 3
Total 34 100

Tabla 4 - Fuente: original
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No -
responde ,—Ge‘;i;"a
Otras 3% !" ° |0 Geriatria
38% T\ Gerontopsiquiatria
| O Psiquiatria
E f [ Otras
Psiquia - ~_  Geronto @ No responde
tria “-psiquiatria
3% 9%
t

Titulo: Areas en que se desempeiian los T.O. y Lic. en T.O. de Mar del Plata con pacientes mayores de 18 afios.

- Fuente: original

Titulo: Otras areas en que se desempefian los T.O. y Lic. en T.O. de Mar del Plata con pa-

cientes mayores de 18 afios

Otras dreas de desempeio Nro %4

Docencia e investigacion 8 62
Rehabilitacion laboral 5 38
Total 13 100

Tabla 5 - Fuente: original - Estos datos no coinciden con el total de la muestra ya que fueron obtenidos a partir

de la categoria otras del cuestionario, donde fueron especificadas
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Titulo: Ambitos en que se desempefian los T.O. y Lic. en T.O. de Mar del Plata con pacientes

mayores de 18 afios

Ambitos de desempeno Nro

Consultorio Privado 7 20,5
Hospital 6 18
Otros 8 235
No responde 13 38
Total 34 100

Tabla 6 - Fuente: original

| Consulto |
- No rio .
| responde / Privado o gg‘r;as:gorlo
37% ‘ 219
: ? @ Hospital
/., 1 0 Otros
Otros ~ Hospital 0 No responde
24% 18%

Titulo: Ambitos en que se desempefian los T.O. y Lic. en T.O. de Mar del Plata con pacientes mayores de 18

afios — Fuente: original
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Titulo: Otros ambitos en que se desempefian los T.O. y Lic.en T.O. de Mar del Plata con pa-

cientes mayores de 18 afios

Otros ambitos de desempenno Nro °

Atencion domiciliaria 5 62,5
Centro de dia 3 37,5
Total 8 100

Tabla 7 - Fuente: oniginal - Estos datos no coinciden con el total de la muestra ya que fueron obtenidos a partir

de la categoria otras del cuestionario, donde fueron especificadas

Titulo: Tiempo en el que se han desempefiado profesionalmente los T.O. y Lic. en T.O de

Mar del Plata que trabajan con pacientes mayores de 18 afios en una determinada area o am-

bito.

Tiempo de desempenio en el drea o ambito Nro %

mas de 3 afios 27 79
De 1 a3 anos 7 21
menos de 1 afio 0 0

Tabla 8 - Fuente: original

Titulo: Adhesién a un Marco de referencia o Modelo tedrico en Terapia Ocupacional., de los

T.O.y Lic.en T.O de Mar del Plata que trabajan con pacientes mayores de 18 afios.

Marcos de referencia

Adhiere 12 35
No adhiere 22 65
Total 34 100

Tabla 9 - Fuente: original
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adhiere
35%

P
[
no adhiere O adhiere
65% M@ no adhiere

Titulo: Adhesién a un Marco de referencia o Modelo tedrico en Terapia Ocupacional., de los T.O. y Lic.en T.O

de Mar del Plata que trabajan con pacientes mayores de 18 afios - Fuente: original

Titulo: Marco de referencia utilizado por los T.O. y Lic. en T.O. de Mar del Plata que abordan

a pacientes mayores de 18 afios

Marco de referencia

Modelo de Ocupacion Humana |4 17
Neuropsicologico 3 13
Psicoanalitico 3 13
Biomecanico 2 9
De Rehabilitacion 2 9
Psicologia Social 2 9
Otros 7 30

Tabla 10 - Fuente: original

El numero o porcentaje de modelos utilizados no coincide con el de los T.O. y Lic. en T.O. que adhieren a un

marco especifico, debido a que algunos de estos profesionales utilizan mas de un modelo teérico
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O Modelo de Ocupacion

Humana
Modelo de H Neuropsicologico
Ocupacién Humana ) )
Otros 17% O Psicoanalitico
30% _ , . .
Neuropsicologico OBiomecanico

[v)
13% B De Rehabilitacion

Psicologia Social
9%

Psicoanalitico
13%
9% @ Otros

Biomecariico O Psicologia Social

De Rehabilitacion
9%

Titulo: Marcos de referencia utilizados por los T.O. y Lic. en T.O. de Mar del Plata que abordan a pacientes

mayores de 18 afios - Fuente: original

Titulo: Tipos de patologias que abordan los T.O. y Lic. en T.O. de Mar del Plata, que trabajan

con pacientes mayores de 18 afios

Demencia |25 62,5
HIV/SIDA [10 |25
ADC 1 2,5

Ninguna 4 10

Tabla 11 - Fuente: original

El ntimero o porcentaje de patologias que abordan los T.O. y Lic. en T.O. no coincide con el de la poblacion

encuestada, ya que algunos de estos profesionales trabajan con mas de una de estas patologias
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Ninguna O demencia
= 10%
3% 1\ & B HIV/SIDA
OADC

ONinguna

HIV/SIDA
25%

__demencia
62%

Titulo: Tipos de patologias que abordan los T.O. y Lic. en T.O. de Mar del Plata, que trabajan con pacientes

mayores de18 afios - Fuente: original

Titulo: Tipo de funcion segin patologia abordada por los Lic.en T.O. y T.O. de Mar del Plata

que trabajan con pacientes mayores de 18 afios

Patologias Demencia HIV/SIDA ADC

Tipo de funcién N
Prevencion Primaria 9 18 |4 31 1 50
Prevencion Secundaria |15 |30 |6 46 1 50
Prevencion Terciaria 18 (36 |3 23 0 0
Prevencion Cuaternaria |8 16 |0 0 0 0

Tabla 12 - Fuente: original

El nimero o porcentaje de los distintos tipo de prevencion en las diferentes patologias por parte de los T.O. y
Lic. en T.O., no coincide con el de la poblacion encuestada, debido a que algunos de estos profesionales realizan

mis de un tipo de prevencion en estas patologias
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Tipo de Funcion %

Demencia HIV/SIDA ADC
Patologia

OPrevencion Primaria H Prevencion Secundaria
OPrevencion Terciaria OPrevencion Cuaternaria

-

Titulo: Tipo de funcién segun patologia abordada por los Lic.en T.O. y T.O. de Mar del Plata que trabajan con

pacientes mayores de 18 afios - Fuente: original

Titulo: Informacion obtenida durante su formacidon académica , acerca de demencia,
HIV/SIDA y/o ADC, por los Lic. en T.O. y T.O. de Mar del Plata que trabajan con pacientes

mayores de 18 afios

Patologia Demencia HIV/SIDA ADC Ninguno

Titulo de Grado

T.O. 17 [{ 3 14 0 0 2 9
Lic. T.O. 14 70 6 30 0 0 0 0

Tabla 13 - Fuente: original

El nimero o porcentaje de los T.O. y Lic. en T.O. que recibieron informacion académica acerca de demencia,
HIV/SIDA y/o ADC, no coincide con el de la poblacién encuestada, ya que algunos de estos profesionales
fueron informados en mas de una de estas patologias, mientras que unos pocos refieren no haber sido informa-

dos en ninguna
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Titulo: Formacién profesional de los Lic. en T.O. y T.O. de Mar del Plata que trabajan con

personas mayores de 18 afios, acerca de demencia, HIV/SIDA y/o ADC

Formacion profesional

Demencia 16 |47
HIV/SIDA 4 12
Demencia y HIV/SIDA |5 15
Demencia y ADC 1 3
Ninguno 8 23
Total 34 100

Tabla 14 - Fuente: original

Titulo: Razones o motivos por los que obtuvieron la informaciéon y formaciéon profesional
acerca de demencia, HIV/SIDA y/o ADC, por los Lic. en T.O. y T.O. de Mar del Plata que

trabajan con personas mayores de 18 afios

Razones o motivos Nro

Necesidad Laboral |6 23

Interés Personal 3 11,5
Ambos 17 65,5
Total 26 100

Tabla 15 - Fuente: oniginal

El total de las razones o motivos por los que los T.O. y Lic. en T.O. recibieron informacion y formacion profe-
sional acerca de demencia, HIV/SIDA y/o ADC no coincide con el total de la muestra, debido a que existen

profesionales que no han sido informados y formados profesionalmente acerca de estas patologias
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Titulo: Razones o motivos por los que no actualizaron su informacién ni ampliaron su forma-
ci6n profesional acerca de demencia, HIV/SIDA y/o ADC, por los Lic. en T.O. y T.O. de

Mar de Plata que trabajan con personas mayores de 18 afos

Razones Laborales 7 39

Razones Personales 5 28

Razones Institucionales |6 33

Tabla 16 - Fuente: original

El nimero o porcentaje de las razones por las que no actualizaron su informacién ni ampliaron su formacion
profesional acerca de demencia, HIV/SIDA y/o ADC los T.O. y Lic. en T.O., no coincide con el de la pobla-
ciébn encuestada que no recibid ninguna formacion profesional sobre estas patologias, ya que algunos de estos

profesionales mencionaron mas de una razén por la cual no la recibieron

Titulo: Nivel de informacién profesional de los Lic. en T.O. de Mar del Plata que trabajan con

pacientes mayores de 18 afios, acerca del ADC

Nivel de Informacion profesional  Nro

de los Lic en T.O.

Mediana Informacion 1 7
Poca Informacion 4 27
Ninguna Informacion 10 |66
Total 15 |100

Tabla 17 - Fuente: original
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Mediana
Informacion
7% Poca
Informacién
27%

Ninguna
Informacion

0,
66% B Mediana Informacién
WPoca Informacién

BINinguna Informacién

Titulo: Nivel de informacién profesional de los Lic. en T.O. de Mar del Plata que trabajan con pacientes mayores

de 18 afios, acerca del ADC - Fuente: original

Titulo: Titulo: Nivel de informacién profesional de los T.O. de Mar del Plata que trabajan con

pacientes mayores de 18 afios, acerca del ADC

Nivel de Informacion profesional de los T.O.  Nro

Mediana Informacion 0 0
Poca Informacion 7 37
Ninguna Informacion 12 |63
Total 19 100

Tabla 18 - Fuente: original
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Mediana
Informacién
0%

Poca Informacion

/ 37%

Ninguna | Mediana Informacién
Informacién — M Poca Informacion
63% O Ninguna Informacién

Titulo: Nivel de informacién profesional de los T.O. de Mar del Plata que trabajan con pacientes mayores de 18

afios, acerca del ADC - Fuente: original

Titulo: Nivel de Formacion Profesional de los T.O y Lic en T.O. que trabajan con pacientes

mayores de 18 afios, acerca del ADC.

Nivel de Formacion Profesional Nro

de los Lic. en T.O. v los T.O.

Adecuado 1 3
Inadecuado 33 97
Total 34 100

Tabla 19 - Fuente: Original
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Adecuado O Adecuado
3%

H Inadecuado

Inadecuado
97%

Titulo: Nivel de Formacion Profesional de los T.O y Lic en T.O. que trabajan con pacientes mayores de 18

afios, acerca del ADC. - Fuente: Original
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INTERPRETACION DE LOS DATOS

En esta etapa de interpretacién de los datos realizaremos el anélisis de los mismos.

Estos fueron obtenidos de las entrevistas semiestructuradas realizadas a los profesionales del
4rea médica, y de los cuestionarios destinados a los T.O y Lic. T.O de Mar del Plata, que traba-
jan con personas mayores de dieciocho afios.

En primer lugar se analizara el discurso de las entrevistas para completar la informacidn sobre el
estado del arte a nivel local, nacional e internacional respecto del ADC. En segundo lugar, se
realizara el analisis de las respuestas obtenidas en los cuestionarios para conocer el nivel de in-
formacién y formacion profesional que poseen los T.O y Lic. en T.O acerca del ADC, siguien-

do el orden de presentacién de los objetivos generales planteados en esta investigacion.

Podemos establecer ciertas coincidencias y algunas discrepancias entre los destacados profesio-
nales entrevistados.

Los tres profesionales coinciden en asegurar que en la Argentina no se cuenta con una infraes-
tructura adecuada (como en otros paises desarrollados) para el abordaje integral del paciente
con ADC.

Los doctores Famproyen y Zirulnik acuerdan en que a nivel local los pacientes con ADC no
son abordados debido a la falta de informacién de los profesionales de 1a salud acerca de este
tema y a la ausencia de centros de atencidén apropiados para el diagndstico y tratamiento del
paciente.#

La diferencia més importante entre los tres, es acerca del abordaje de estos pacientes en la ciu-
dad de Mar del Plata .El Doctor Fetro afirma que estos pacientes son atendidos en la ciudad de
manera esporédica, ya que debido al HAART (Terapia de alta eficacia), los casos han descendi-

do en frecuencia, y sostiene ademas que no son derivados a ningln centro de Capital Federal.

4 Esta f3lta de conocimiento también se asocia a la dificultad que representa el poder acceder a la bibliografia
especifigs, como por ejemplo el uso de Internet, maid-line, bibliografia en inglés, etc.; que basandonos en

nUEstIa Propia gxpmcncia pudimos obtener gracias a la colaboracién de estos doctores.
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Los doctores Famproyen y Zirulnik sostienen en cambio que éstos no son abordados en la
cuidad de Mar del Plata por carecer de la infraestructura necesaria y los conocimientos adecua-

dos, y si lo hacen en hospitales como el Fernandez o el Mufiiz de Capital Federal.

Con respecto a los datos obtenidos de los cuestionarios administrados a los T.O y Lic. en T.O
de Mar del Plata, podemos decir que la muestra estd conformada por los Licenciados en Terapia
Ocupacional y Terapistas Ocupacionales que residen en la cuidad de Mar del Plata que trabajan
con pacientes mayores de dieciocho afios.

El universo de estudio consta de 50 personas (100 %), 3 (6%), participaron de la prueba piloto
¥ 2 no fueron ubicadas (4%.). Los 45 restantes (90%) fueron ubicados (ver tabla 1). De estos
Gltmos, el 76 % respondié a los cuestionarios y un 24 % no lo hizo por motivos que se desco-
nocen (ver tabla 2).

De la muestra obtenida corresponde un 56% a T.O. y un 44% a Licenciados en T.O. Todos se
han graduado en la UN.M.d.P (ver tabla 3).

Estos profesionales se desempefian en diferentes dmbitos y/o 4reas. En el drea geriatrica lo
hace el rna};or porcentaje de la poblacién, un 47 %.; en el 4rea gerontopsiquiatrica un 9%, en la
psquiatrica un 3%, en otras areas un 38% y un 3% de la muestra no responde (ver tabla 4).

Con respecto alas otras dreas en que se desempefian los T.O. y Lic. en T.O. y que se incluyen
en la tabla 5, es relevante destacar el 4rea de docencia, debido al alto porcentaje de profesionales
que se desempefian en ella (62%), y a la importancia que conlleva, ya que un docente informado
(en este caso especifico acerca de ADC) se transformara en un excelente difusor para con los
estudiantes de los cuales es formador.

En lo que respecta a los 4mbitos en que se desempefian los T.O o Lic. en T.O, un 20,5% lo
hace en consultorio privado, un 18% en hospital, un 23,5 % en otros ambitos -atencién do-
miciliaria y centro de dia- y un 38% de la muestra no responde (ver tablas 6 y 7).

Un 79% de los profesionales encuestados se ha desemperiado en ellos mas de tres afios, y un
21% de uno a tres afios (ver tabla 8).

De los profesionales que trabzjan en dichos ambitos y/o areas, el 65% no adbiere a ningln
marco de referencia especifico; mientras que el 35% restante lo hace, utilizando uno o mas de

uno (ver tabla 9).
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De estos ultimos, el marco de referencia del Modelo de Ocupacién Humana es el mas utiliza-
do (17 %); le siguen el marco Neuropsicolégico (13%;) el Psicoanalitico (13%); el Biomecani-
co, el de Rehabilitacidn, el de Psicologia Social (un 9% cada uno) y otros (ver tabla 10).
Aquellos profesionales que adhieren al Modelo Neuropsicolégico, son los que poseen mayor
informacion profesional acerca del ADC.

En cuanto al desempefio laboral, un 62,5 % del total de la poblacién ha tenido contacto con
personas que padecen demencia.. Sobre ese total, un 36% lleva a cabo funciones de prevencion
terciaria, un 30% de prevencién secundaria y en menor medida prevencién primaria y cuater-
naria.

Un 25 % de los profesionales ha trabajado con personas infectadas por HIV 0 gue padecen SIDA.
Dentro de las funciones que han llevado a cabo se hallan la prevencién secundaria en un 46% ,
la primaria en un 31%, la prevencion terciaria en un 23%, y no se ha llevado a cabo preven-
cién cuaternaria.

Un 2,5% de la poblacién ha tenido contacto con pacientes con ADC .En este caso se ha lle-
vado a cabo Unicamente prevencién primaria y secundaria (ver tabla 11y 12).

Finalmente, un bajo porcentaje (10%), no ha tenido contacto con pacientes que pudieran lle-
gar a tener demencia, encontrarse infectados por HIV o presentar SIDA (ver tabla 11).

De estos resultados se desprenden algunos datos significativos, como la baja incidencia de la
prevencién primaria y cuaternaria en demencia y de la prevencién cuaternaria acerca de
HIV/SIDA (ver grafico correspondiente a la tabla 12).

Durante la formacion académica * podemos referir que, de los Licenciados en TO, recibieron in-
formacién acerca de demencia un 70%, de HIV/SIDA un 30% y nadie acerca de ADC. De los
TO, la obtuvieron, acerca de HIV/SIDA un 14%, sdlo de demencia un 77%, un 9% de nin-
guna , y nadie sobre ADC (ver tabla 13).

Estos resultados tienen que ver con el momento histérico en que estos profesionales se halla-
ban cursando la carrera. La Licenciatura se instrumenta en nuestra Universidad con posteriori-
dad al titulo de grado ya existente (Terapista Ocupacional) y es por ello que los Terapistas po-
seen, en general, menor informaci6n desde el ambito académico acerca de HIV/SIDA o

ADC, pues son patologias mas recientes en lo referido a su difusién e informacién mastva.

* Ver glosario
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Si bien uno de nuestros objetivos es conocer el nivel de informacion profesional acerca de
ADC, pudimos relevar que durante su formacién profesional obtuvieron conocimientos acerca de
HIV/SIDA un 12%, un 47% sobre demencia, un 15% sobre ambas, un 3% sobre demencia y
ADCy un 23% no obtuvo sobre ninguna de esas patologias (ver tabla 14).

Las razones o motivos por los que algunos profesionales obtuvieron conocimientos acerca de
estas patologias ha sido, por interés personal un 11,5 %, por necesidad laboral un 23% y por
ambas razones un 65,5% (ver tabla 15).

Un 15% lo obtuvo de charlas, congresos y jornadas, un 8% a través de la blsqueda bibliografi-
cayun 77% por ambas.

Del 20% de la poblacién que no recibid ningGn tipo de formacién profesional de ninguna de las
tres patologias mencionadas, un 39 % se debe a razones laborales, un 33 % a razones institu-
clonales y un 28 % a razones personales (ver tabla 16).

Durante su formacion profesional y dado el tipo de instituciones donde desempefian sus activida-
des laborales, recibieron informacién profesional acerca de ADC un 2,5% de la poblacién. El moti-
vo fue interés personal.

En cuanto al nivel de informacion profesional acerca del ADC que tienen estos profesionales de la
salud se puede decir que, los Lic. en T.O, poseen mediana informacién en un 7 %, poca en un
27 %y ninguna en un 66% (ver tabla 17).

Los T.O poseen poca informacién profesional en un 37 % y ninguna en un 63 % (ver tabla 18).
En lo que respecta a los Lic. en T.O, existe correspondencia entre lo que dicen saber y lo que
realmente conocen en un 47%. A diferencia de los T.O, en los que dicha correspondencia se
presenta en un 58%.

Siguiendo los lineamnientos de esta investigacidn, se puede decir que tanto los Lic. en T.O como
los T.O presentan un nivel de formacién profestonal adecuado, en relacion con el ADC, un 3%, e

inadecuado un 97% (ver tabla 19)
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CONCLUSIONES

A partir del proceso de investigacién, se comprobd que existe muy poca informacion y por
ende formacion profesional sobre ADC a nivel local e incluso nacional. El primer obstaculo
para obtener dicha informacién radicé en que ésta no se encuentra al alcance de los estudiantes
o profesionales interesados, ya que se halla en general, imitada al circulo de la medicina o dela
psiquiatria, siendo de dificil acceso. Por ello se debid recurrir a otras fuentes tales como Inter-
net, Abstracts y maid-line, lo cual implica un segundo obstaculo, no por ello menor, que es que
dicho material se encuentra en otro idioma, esencialmente en inglés, y ademas suele referirse a la
sintomatologia clinica y al tratamiento farmacolégico, demasiado especifico para aquellos profe-
sionales que no se dedican a esa 4rea de la salud.

Por estas razones, se buscd la colaboracién de profesionales formados en el tema y reconocidos
a nivel local, nacional e internacional, que permitieran a las autoras de esta tesis acceder a otro
tipo de informacidn en relacidén a este tema, dando a conocer la realidad de este pais a través de
su experiencia. Ellos ratificaron los obstaculos encontrados y posibilitaron el acceso a otras
fuentes primarias.

A partir de ese momento, se recorrieron distintos caminos en la blisqueda de datos en sus
fuentes primarias, y asi se obtuvo informacidn acerca de cual era el estado del arte con respecto
al ADC a nivel local, nacional e internacional.

En un segundo momento, esta investigacion se basd en estimar, mediante instrumentos de re-
coleccién apropiados, cudl era el nivel de imformacién y formacién profesional de los Lic. en T.O. y
T.O de Mar del Plata que trabajaban con pacientes mayores de 18 afios.

En el recorrido por distintas instituciones, se encontrd que no existen en esta ciudad cen-
tros de diagnéstico y tratamiento del ADC, por lo cual éste no se limitd a una determinada
4rea o 4mbito de desemperio. Estos pacientes dadas sus caracteristicas, pueden hallarse en di-
versas instituciones y no haber sido aln detectados como tales; lo que motivé durante el tra-
bajo de campo, a que se encuestara a todos los Lic. en T.O. y T.O. de Mar del Plata que trabaja-
ran con pacientes mayores de 18 afios.

A lo largo del proceso de investigacién y a partir de los datos obtenidos, el problema planteado

llevd a conjeturar aertas factores que pudieran condicionar o influir directa o indirectamente sobre o nivel de
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informacion y formacion profesional de los mismos. Dentro de estos factores se encontraban, el titulo de
grado, la adhesién o no a un determinado marco de referencia, el area de desempefio laboral, el
tipo de patologias que abordaban y la formacion académica de estos profesionales,

Se comprobé que, en términos generales, los Lic. en T.O. y T.O. posefan poca informacion y
una inadecuada formacion profesional acerca del ADC. Sin embargo, aquellos profesio-
nales que trabajaban en geriatria eran los que poselan una mas adecuada mfermacion profesional
acerca del ADC, por tanto éste es uno de los factores que incide.

El tipo de patologia y el 4rea o 4mbito de desempefio inciden notablemente, e incluso pueoden
influir en mayor o menor medida en la eleccién de un determinado marco de referencia. Sef
considera que no por azar, dentro de los modelos tedricos mas utilizados en el area de geriatria,
se encuentran el Modelo de Ocupacién Humana y el de Neuropsicologia. Tampoco es casual,
que dentro de los profesionales que adhieren a este Gltimo, se encuentran aquellos que tienen
una mis apropiada informacién profesional acerca del ADC, dado que los investigadores que
adhieren al marco Neuropsicoldgico son los que mas han investigado sobre el tema, desarro-
llando y describiendo un correcto diagndstico, evaluacién y tratamiento del mismo.

Por dltimo, el factor de la formacién académica influye con posterioridad, en el nivel de nformacién
y formacion profesional acerca del ADC, por lo tanto es dificil pensar, que quien no conoce sobre
determinado tema, pueda estar formado adecuadamente en el abordaje del mismo.

Si bien la formacién académica no es el Gnico momento ni lugar donde el futuro profesional
obtene informacién sobre determinados temas, si es el punto de partida y el &mbito mas
adecuado para sembrar diversas inquietudes.

Por eso el interrogante:planteado fue: jQué acurre con la formacion académica gue no actualiza sus pro-
gramas ni incluye una més amplia informacion acerca del HIV [/ SIDA, y en consecuencia del ADC, en las
diferentes citedras relactonadas con la gestién y administracion en salud, medicing, psiquiatria o especificas de la
carrera de T.O.7

Basandose en la idea anterior, es que se planted como objetivo, el dar a conocer esta investiga-
cién a los docentes y demis profesionales que se encontraran interesados en recibirla.
Finalmente se considera que, ante el estado actual de la cuestién, donde se carecen de re-
cursos humanos y edilicios apropiados para realizar el abordaje integral de estos pacientes, seria

beneficioso imitar a otros paises del mundo, que al poseer buenas politicas sanitarias, la infor-
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macidn es trasmitida a otros profesionales, que a su vez se capacitan para llevar a cabo su prac-
tica profesional.

Es indudable que la idea de descentralizar la informacion favoreceria la atencidén de estos
pacientes, ya que serian abordados por otras especialidades, ademas de las que actualmente lo
hacen, pudiendo lograr de esta manera el abordaje integral de los pacientes con ADC.

Por lo tanto, se reitera lo expresado en la Fundamentacion (pag. 7) de esta investigacién. ..

"... En consecuencia, consideramos velevante gue & T.0. debe poseer una adecuada formacion, de-
bido a que e avance de la epidemia hace necesario un abordaje integral de la persona, y no sélo des-
de ¢l aspecto médico, como actualmente se leva a cabo.

Creemos pertinente que sea & T.0. quien colabore en la confirmacion del diagnistico, y postersor
tratamiento del ADC, debido a que historicamente se ha trabajado con pactentes que presentan
demencia, desde dreas especificas de la Terapia Ocupacional.

E! ADC nos plantea entonces, un desafio, incursionande por un lado en un campo de trabajo tra-
dicional de la terapia ocupacional (geriatria), y por & otro en un drea nueva o diferents dadas las
caracteristicas particulares del ADC, de acuerdo a su etiologia, sintomatologia motora, cognitiva y
conductudl, y evolucion de la misma.

En nosotros como Terapistas Ocupacionales, esté la postbilidad de levarla a cabo."
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INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE DATOS.

Entrevistas realizadas a profesionales del drea médica

Las entrevistas confeccionadas para la recoleccidn de datos son de tipo semi- estructuradas, las
mismas seran administradas a profesionales del 4drea médica especialistas en el tema, reconoci-
dos en el ambito loca, nacional e internacional, como son los doctores Guillerme Famproyen,
Alejandro Ferro, y José Luis Zirulnik.

Debido a las distintas especialidades de cada uno de ellos y a los diferentes 4mbitos en que se
desempefian, se considera apropiado personalizar las entrevistas, para obtener una informacién

miés pertinente de dichos ambitos y més enriquecedora para nuestra investigacién.
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Noviembre 10, 1999

ENTREVISTA REALIZADA AL DOCTOR GUILLERMO FAMPROYEN.

E! doctor Famproyen es médico especialista en dermatologia. Se ha desemperiado a lo largo de su carrera en el
dmbito privado y priblico.

Dentro del dmbito priblico ha formado parte del equipo de profesionales del I.N.E. (Instituto Nacional de Epi-
demiologia) de la cuidad de Mar del Plata, siendo el jefe del Servicio de Enfermedades de Transmision sexual y
SIDA. Dicha Institucion fue pionera en la lucha contra el SIDA, siendo los primeros en trabajar en una
unidad carcelaria (UP15 Batdn — Unidad Penitenciaria 15 de Batdn), dedicdndose a la atencion de pacientes
Y a la formacidn de profesionales en forma presencial y a distancia.

Actualmente se desempenia, con licencia sin goce de haberes “por cargo de mayor funcion de la Municipalidad de
General Pugyrredin”, como subsecretario en la Secretaria de Salud y Proteccion Sanitaria de la Municipalidad

de General Pueyrredon.

Doctor ¢ Por qué cree que las personas contimian confundiendo HIV con SIDA?

Porque siempre se habl6é de SIDA sin explicar que el Sindrome de Inmuno Deficiencia Adqui-
rida era la etapa posterior a la primoinfeccién y que entre ambas existe un tiempo variable de
meses y/o afios en los cuales el sindrome inmunolégico va determinandose. Asi es como apa-
recen las infecciones oportunistas, que junto con los con los parametros de la poblacion, nos

definen un caso de SIDA.

¢Es similar hablar de conductas de riesgo que de poblacién de riesgo? Por tanto, ¢d6n-
de es preciso focalizar las medidas preventivas, para evitar el riesgo de infectarse con
HIV?

Considero que debemos hablar de "conductas de riesgo”; no se tiene mas riesgo por nuestra con-
dicién de heter u homosexual, trabajadora sexual, etc.. Lo importante es que conducta asumo
para protegerme y proteger al otro, ante una reaccién sexual por ejemplo.

Como toda enfermedad de transmision sexual (E.T.S.) las actividades de prevencién deben ser
generales. Aunque considero que la poblacién mas activa sexualmente o la embarazada (entre

15 y 35 afios) es sobre la cual debe volcarse mas esfuerzo en las tareas de prevencion.
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Los profesionales de la salud de la ciudad de Mar del Plata, ¢estdn informados sobre la
posibilidad de manifestacién de trastornos neuropsiquidtricos en pacientes infectados
por HIV?

¢Los pacientes que presentan trastornos neuropsiquidtricos por HIV son atendidos o
abordados en la ciudad de Mar del Plata? ;Por qué considera que ocurre esto?

Y por ultimo, ¢dichos profesionales se hallan capacitados para abordar estos pacientes,
tanto en forma individual como interdisciplinaria?

En general no; los profesionales que asisten a pacientes con HIV/SIDA no estin informados.
Y en general, estos pacientes no son abordados en forma interdisciplinaria. Esto sucede por la
atomizacién que existe en los equipos de salud.

Las estructuras hospitalarias no estan preparadas para abordar al paciente que vive con

HIV/SIDA en forma integral.
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Noviembre 14, 1999,

ENTREVISTA REALIZADA AL DOCTOR ALEJANDRO FERRO.

E! doctor Ferro es médico dinico, espectalista en HIV y SIDA

Se desernperia en ol ambito privado atendiendo pacientes con patologias relacionadas con el HIV/, y en dlambiente
prblico como médico mfectologe en ef Servicio de Infectologia del Hospital Intergonal General de Agudos de Mar
del Flata.

¢Conoce donde son abordados los pacientes infectados en la cindad de Mar del Plata?
En primer lugar debo decir que el ADC ha disminuido su frecuencia gracias al uso de HAART (te-
rapia de alta eficiencia). En nuestro Hospital Interzonal de Agudos, el abordaje es general, en

conjunto con los servicios de Neurologia y Psquiatria.

¢Los pacientes que presentan trastornos neuropsiquiatricos por HIV-1, son abordados
en dichos hospitales? En caso de ser atendidos, ¢conoce cémo es la atencion?
En general en la Argentina por ser un pais subdesarrollado, no son buenos los abordajes de las

patologias tales como la demencia en general y en el caso particular de la asociada al HIV.

¢Ha abordado en consultorio privado a pacientes con dichas caracteristicas?

Si, pero muy esporadicamente por lo que les respondi en la primer pregunta.

Mediante una previa exploracién de campo, confirmamos que los pacientes que pre-
sentan ADC, son sé6lo abordados en Capital Federal, mas precisamente en el Servicio
de Infectologia del Hospital Fernandez, ¢por qué considera que sucede esto?

En general nosotros no derivamos pacientes al Hospital Fernandez, es factible que ellos tengan

una estructura mejor para la contencién del ADC, pero no puedo corroborarlo.
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Con respecto a la informacién y formacién profesional que poseen los profesionales de
la salud sobre el ADC, ;considera que sea la misma que en otros paises del mundo?
En caso de existir diferencias, ¢cudles serian éstas?

Obviamente no, en el mundo desarrollado hay mas conocimientos de estas patologias y ade-
mas hay estructuras médicas y paramédicas y de pacientes para la mejor atencién del ADC.
Pero debo recalcar que la misma ha disminuido en su frecuencia por lo anteriormente respon-

dido. Desconozco lo que esta pasando en Africa en este momento por ejemplo.
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Enero 17, 2000

ENTREVISTA AL DOCTORJOSE LUIS ZIRULNIK

E! Doctor Zirulnik es médico psquiatra.

En 1990 realizé un training en el Componente Neurgpsiquidtrico de la McGill AIDS United de/ Royal
Victoria Hospital de Montreal, Canada.

De 1991 a 1993 se desemperio como psiquiatra de consulta en la sala 17 del Hospital Mufiz, de Capital
Federal.

Desde 1993 hasta la fecha, se desenvuelve como psiquiatra de consulta en la Unidad del Servicio de Infectologia
del Hospital Ferndndez, de Capital Federal.

¢Es posible confeccionar un perfil clinico-epidemioldgico, que contenga las caracteris-
ticas principales de los pacientes que padecen ADC, en nuestro pais?

Si, es postble, pero no esta hecho en la Argentina. En el mundo Occidental se realizan estu-
dios para la confeccién de un perfil clinico-epidemiolégico sobre el ADC, y éstos muestran
factores llamativos como la incidencia relacionada con el sexo (siendo mayor en varones, 3 6 4
contra 1). También otro factor es el de la asociacion de anemia con ADC.

Con respecto a las conductas de riesgo (como adicciones a las drogas intravenosas o practicas
homosexuales), no constituyen un riesgo, es decir que no existe una discriminacion epidemio-
logica, en el que pueda asociarse o relacionarse tal conducta o poblacion con la predisposicion

a padecer ADC.

¢C6mo se realiza el diagnéstico y el diagnéstico precoz del ADC en las personas que lo
padecen? En nuestro pais, ¢es posible su ejecucién?

El diagnéstico del ADC es por un lado clinico (cuando existe deterioro cognitivo, motor y/o
conductual), Neuropsicologico (cuando aparece déficit neuropsicolégico), y por tdltimo imagi-
noldgico (debido al impacto del VIH-1 sobre el S.N.C., ocasionando lesiones comprobadas
por estudios a través de imagenes).

En cuanto al diagnéstico precoz, éste se realiza mediante la baterfa de Tests Neuropsicologicos

(sensibles para el detetioro cognitivo precoz o subcortical minimo), por medio de Neuroima-
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genes funcionales (STECT), y finalmente por estudios como la Magnética Nuclear. El
diagnéstico precoz sélo puede ser arribado mediante la realizacidn de estos tres estudios.

En la Argentina, la realizacién de un diagnéstico precoz es posible, pero muy dificultoso debi-
do al poco acceso que se tiene a los tests neuropsicolégicos especificos, y a las imigenes avan-

zadas que pueden realizar otros paises como Canada.

Una vez confirmado el diagnéstico, ¢dénde son abordados dichos pacientes en la pro-
vincia de Buenos Aires? ;Qué sucede con el resto del pais?

En la provincia de Buenos Aires, los pacientes con ADC no son abordados en ninguna parte,
por carecer de centros de atencién con profesionales formados para el abordaje y seguimien-
to de estos pacientes.

Con respecto al resto del pais, puedo decir que en Cérdoba y en Comodoro Rivadavia, se tie-
ne conocimiento sobre la existencia de esta patologia.

En la Argentina, los pacientes que padecen ADC son atendidos en Capital Federal, mas preci-
samente en el Hospital Femandez y en el Hospital Mufiiz. En el Hospital Garraham, se abor-
dan pacientes que presentan encefalopatia infantil por VIH-1, pero no ADC debido a la edad

de los mismos.

¢De qué manera se podria descentralizar la atencién de estos pacientes?
La manera de descentralizar la atencidn de los pacientes con ADC, podria ser creando buenos
centros de atenciéon de VIH en el conurbano, en Mar del Plata, etc, y sobre todo impulsando

al conocimiento de esta patologia en los profesionales de todo el pais.

¢Cuiles serian entonces, las causas por las que los profesionales del resto de la provin-
cia y del pais, no se hallan informados y/o formados sobre el tema? ¢Cual seria el mo-
do de modificar esta situacién?

Las causas por las que creo que sucede esto, son a consecuencia del deterioro cientifico y el
aislamiento de los profesionales del interior del pais. También influye la exagerada penetracion
del psicoanilisis en los hospitales, dejando de lado a la psiquiatria tradicional, adn en los servi-
cios mismos de psiquiatria.

Ademis, quiero agregar otra posible causa que es la falta de conciencia en los grupos de Infec-

tologia de los Hospitales para advertir la existencia de esta patologia.

143



Una manera de modificar esta situacion, es revisando la concepcion en la atencién psiquidtrica

en todo el pais, y teniendo conciencia sobre la epidemia de VIH-1.

¢Desde qué dreas de la salud son abordados estos pacientes y de qué forma?
Los pacientes son abordados desde mi experiencia, en el Servicio de Infectologia y Neurologia

del Hospital Fenandez, Capital Federal.

En términos generales y a modo de cierre, ¢Podria hacernos un andlisis comparativo
entre la politica sanitaria destinada a los pacientes que padecen ADC en nuestro pais,
con otros paises del primer mundo como EE.UU., Canad4 o Francia?

En la Argentina no existe conciencia sobre la existencia de la encefalopatia asociada al VIH-1y
su consecuencia critica (ADC); o quizas en conocimiento que se tiene sobre la misma es mi-
nimo, no habiendo por ende, centros especializados de atencioén de estos pacientes.

En Canada y Francia, existen centros de atencién con profesionales que se abocan con interés
en el diagndstico y tratamiento de esta patologia, sobre todo en los servicios de Infectologia,

Psiquiatria y SIDA.
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CUESTIONARIO DESTINADO A LOS TERAPISTAS Y LICENCIADOS EN
TERAPLA OCUPACIONAL DE MAR DEL PLATA.

El siguiente cuestionatio ha sido elaborado por alumnas de la Lic. en Terapia Ocupacional con la fina-
lidad de identificar el nivel de informacion y de formacién que poseen los Terapistas Ocupacionales y
los Licenciados en Terapia Ocupacional de Mar del Plata, acerca del Complejo Demencia SIDA.

El mismo serd de caricter an6nimo.

A) DATOS DE IDENTIFICACION

1) Edad
2) Sexo F M

3) Marque con una cruz su titulo profesional
« Licenciado en Terapia Ocupacional
o Terapista OcupacionalL

4) Mencione en que institucion realizé sus estudios de grado.

5) Marque con una cruz el drea y/o ambito en que se desempefia

e  geriatria

s psiquiatria

o  gerontopsiquiatria

+ hospital

« consultorio privado

° Otras.Es pecifque .........................................
6) Matque con una cruz el intervalo de tiempo en que se desempefi6 en dicha drea
« menos de un afio

« de1a3 afios

+ mis de 3 afios

7) ¢Adhiete o trabaja dentro de un modelo o marco teérico especifico? Mencionelo.

8) En su desempefio laboral ¢ ha tenido contacto con pacientes infectados con HIV o que padezcan
SIDA? Marque con una cruz la opcién correcta.

e si

] no

8 a) Sisu respuesta fue si, precise el niimero de pacientes segin las siguientes opciones:
. 0ab

U 6a10

. 11 al15

U 162 20

e 21 en adelante
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8 b) ¢qué tipo de funcién llevé a cabo? Marque con una cruz.
e  prevencién primaria

« prevencion secundaria

»  prevencion terciaria

e  prevencidn cuaternaria

9)Durante su ejercicio profesional ¢ ha tenido contacto con pacientes que padezcan demencia® Marque
con una cruz la opcidn correcta.

U si
. 1o I
9 a) Si su respuesta fue si, precise el nimero de pacientes segin las siguientes opciones:
U 0a5

e 6210
. 11a 15
e 16220

o 21 en adelante

9 b) ¢qué tipo de funcion llevé a cabo? Marque con una cruz.
»  prevencién primaria

«  prevencion secundaria

*  prevencion terciaria

+  prevenciOn cuaternaria

10) En su desempefio laboral ¢ ha tenido contacto con pacientes que padezcan Complejo Demencia
SIDA (ADC)? Marque con una cruz la opcibén correcta.

. s

J no

10 a) Si su respuesta fue si, precise el nimero de pacientes segun las siguientes opciones:
U 0as

. 6al0
« 11al5
e 16220

e 21 en adelante

10 b) ¢qué tipo de funcién llev6 a cabo? Marque con una cruz.
»  prevenciOn primaria

o prevencion secundaria

e prevencion terciaria

«  prevencién cuatemaria
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B) DATOS GENERALES ACERCA DEL COMPLEJO DEMENCIA SIDA

11} ¢Conoce la existencia del Complejo Demencia SIDA?
s totalmente

en gran medida

medianamente

escasamente

ne

12) Dicha patologia, Complejo Demencia SIDA, ide qué se trata?
Marque con una cruz la correcta

o de un Sindrome demencial secundario al SIDA

¢ de un Sindrome demencial asociado al HIV-1

 de un Complejo cognitivo menor asociado al HIV-1

e de una Encefalopatia provocado por un Oncovirus

e de una Mielopatia asociado al HIV-1

13) ¢Cudl o cudles de los siguientes indicadores le permiten presumir la presencia del ADC?
» bajo peso corporal

s anemia

* presencia de HIV

e tiempo prolongado de infeccidén

14) Seriale la o l4s etiologias que originan el ADC.

e trastomos metabdlicos

enfermedades cerebro vasculares

infeccidon por gérmenes oportunistas

efecto directo del HIV en el SNC

neoplasias de localizacidén en el SNC

iatrogenia ,

efectos téxicos de las drogas utilizadas en el tratamiento

15) Segin el CAED (Consortium Argentine para el Estudio de la Demencia), el ADC se halla inclui-
do dentro de la clasificacién convencional de demencia. Marque a cudl de estos petfiles pertenece

» perfil cortical

o perfil subcortical

e perfil mixto

Justifique.

16) Que signos y sintomas considera relevantes para categorizar al paciente en una etapa leve, mode-

rada o severa del ADC! Adjudique las letras L, M y S, respectivamente.

disfunciones mnésicas

debilidad

espasticidad

dificultades en el procesamiento de la informacidon
compromiso de las AVD

disartria, disnomia

alteracién de la memomna de trabajo

» dificultades de orden disprixice

« ataxia
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e ataxia

e torpeza

e temblor

o  apraxia visoespacial

» dificultades en la comprensién

« sindrome de disejecucion

+ compromiso de las AIDV

« apatia

o lentificacion psicomotora

« marcha inestable

» confusién

« disfuncibén cerebelar

« alteraciones en la secuenciaciéon temporal
o alteraciones en la secuenciacion espacial

+ abulia
o trastornos disgrificos
o disforia

C) INFORMACION Y FORMACION PROFESIONAL SOBRE EL COMPLEJO DEMENCIA
SIDA, DEMENCIA Y HIV/SIDA.

17) Durante su formacién académica, desde la institucion donde cursé sus estudios, srecibié informa-
cibén acerca de:

+ Demencia

o HIV/SIDA

o Complejo Demencia SIDA

Marque con una cruz.

18) Durante su formacién profesional srecibi6 informacién acerca de los temas mencionado en el items
anterior?
e Sicudl

. 110

18.1 a) Si su respuesta fue si, scudl considera que fue el motivo?
o interés personal
« necesidad laboral

18.1 b) Mencione las fuentes de donde obtuvo dicha informacion.
e  Charlas

e  conNgresos

e jomnadas

« busqueda bibliogrifica.

18.2) Si su respuesta fue no, scudl considera que fue la causa que determin esta desinformacion?
» razones personales

o razones laborales

« razones institucionales

Muchas gractas.
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GLOSARIO

ADC: (AIDS Dementia Complex) Complejo demencia SIDA.

AIVD: incluyen las actividades del desempefio en el hogar, la capacidad de ir de compras, la-
var la ropa, manejar el dinero y tomar medicamentos. También aquellas tales como hobbies,
deportes y actividades de la vida social.

Apoptosis: es la muerte o desintegracion de la célula.

AVD: Actividades de la vida diaria. Dentro de las actividades basicas se incluyen la higiene, el
vestido, la alimentacion, concutrir al bafio, y caminar.

Barrera hematoencefélica: estructura funcional especial, que impide el paso de materales de
la sangre al liquido cerebroespinal y encéfalo. o
CDC: (Centers for Disease Control and Prevention) es el Centro de Control y Prevencién de
las Enfermedades que tiene su sede en los Estados Unidos.

CD4, receptor: receptor proteico que se halla sobre la superficie de la célula T ayudadora, y
permite la unién del virus a la célula huésped.

CD2, CD8, CD28: receptores de las células T, moléculas accesorias que colaboran en amplifi-
car y transladar los estimulos que se producen a nivel de la membrana hacia mensajeros secun-
darios intracelulares.

Células B: linfocitos que derivan originariamente de células de la médula ésea, y migran hacia
el higado y bazo, donde son procesadas.

Células T: linfocitos que derivan originariamente de células de la médula 6sea, y migran hacia
el timo donde son procesadas (de alli su nombre). Son parte del proceso de inmunidad celular
del organismo y hay miles de tipos diferentes, cada una capaz de responder a un antigeno es-
pecifico.

Células T citotéxicas (asesinas): estas células migran al sitio de invasién, se unen a la célula
invasora y liberan una citocina denominada linfotoxina (LT) que destruye el antigeno directa-
mente.

Encefalopatias: enfermedades del encéfalo de variada etiologia y sintomatologia.

Estado del Arte: Se refiere al analisis exhaustivo de las fuentes primarias y secundarias para
saber como se encuentra el conocimiento acerca de un tema especifico, en un momento his-

térico determinado. También se lo llama estado actual de la cuestion
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Factor de necrosis tumoral: Producidos por los macréfagos en presencia de endotoxinas
bacterianas: mata algunas células tumorales, estimula la sintesis de linfocinas, activa los macré-
fagos y actia como factor de inflamacion

Formacién Académica: es el sistema de capacitacién que aporta los instrumentos y herra-
mientas tedricas y practicas necesarias para el desempefio del rol profesional. Este se lleva a
cabo dentro de un contexto institucional que lo enmarca y contiene, pero que ademas implica
una serie de responsabilidades que tienen que ver con la adquisiciéon de determinados conoci-
mientos y obligaciones para con los coordinadores académicos, para con la institucién educa-
tiva y para con las normas o principios éticos propios de cada profesion.”

gp120: proteina de envoltura, superficie del gen estructural << env>> del HIV

gp41: proteina de envoltura, transmembrana

HIV-1: Human Inmunodeficiency Virus I, virus de la Inmunodeficiencta humana tipo 1, que
produce el SIDA

HIV-2: Human Inmunodeficiency Virus I, virus del SIDA, descubierto por Frangoise Clavel
en 1986

HTLV-I: Human T-cell Leukemia Virus I, virus de la leucemia de células T del adulto tipo I,
descubierto por B. ] Potesz en 1980

HTVL-II: Human T-cell Leukemia Virus II, virus de la leucemia de células T del adulto tipo
I1, descubierto por V.S. Kalyanaraman en 1982

HTVL-III: Human T-Lymphotrophic Virus III, virus del SIDA, adulto tipo 11, descubierto
por Robert Gallo, en 1984

IDAV: Inmuno Deficiency Associatted virus, virus asociado a la inmunodeficiencia

IgA, anticuerpos: pertenecen a un grupo de proteinas llamadas inmunoglobulinas; se encuen-
tran en las lagrimas, la saliva, el moco, la leche, la sangre y la linfa. Brindan proteccion localiza-
da en las membranas mucosas

IgG, anticuerpos: se encuentran en la sangre, la linfa y los intestinos. Protegen en contra de
los virus y de las bacterias favoreciendo la fagocitosis, neutralizando las toxinas y desencade-

nando el sistema de complemento

# La definicién fue elaborada por las autoras de esta investigacién, mediante la lectura de distintos materiales
como por ejemplo, el libro de Hopkins H. Y Smith H.: Willard/ Spackman “Terapia Ocupacional”, octava edicién,
ed. Médica Panamericana, Espafia, 1998.
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IgM, anticuerpos: pertenece al grupo de las mmunoglobulinas (Ig), se encuentran en la san-
gre, en la linfa, y en la superficie de las células B. Son esencialmente efectivos contra de los
microbios haciendo que se aglutinen y se lisen

Informacién académica: proceso que permite la adquisicion de nuevos y/o mayores cono-
cimientos inherentes a una determinada carrera o profesion otorgados dentro del marco insti-
tucional.”

Interferén: proteina producida por las células del cuerpo infectadas por un virus, que protege
a las células huéspedes no infectadas de la accion del virus

Interleuquina-1: (factor de activacién de linfocitos)Producido por los macréfagos estimula-
dos por antigenos y estimula las células T y las células B para su crecimiento; estimula la secre-
cién de la interleuquina -2 por parte de las células T ayudadoras

Interleuquina-2: (factor de crecimiento de las células T) Producidas por las células T ayuda-
doras para estimular la proliferacién de células C citotéxicas y células asesinas naturales

LAV: Limphadepathy Assocciatted Virus, virus asociado a la linfadenopatia, descubierto por
F.Barre-Sinoussi en 1983

Linfadenopatia persistente generalizada: se trata de una linfadenopatia que afecta a dos o
mis localizaciones extrainguinales con una persistencia minima de tres meses, y en ausencia de
cualquier otra causa capaz de producir adenopatias. Fue descripta en 1979 y cotresponde al
grupo II de la clasificacién de los CDC, considerandose una manifestacién temprana de la
infeccién por HIV

Macréfagos: células fagociticas derivada de un monocito; puede ser fijo o errante

Microglia: células de la neuroglia que llevan a cabo la fagocitosis. También se denominan ma-
crofagos encefalicos

Monocito: tipo de leucocito que se caracteriza por tener el citoplasma no granuloso; son los
leucocitos mas grandes

Mononucleosis infecciosa: enfermedad contagiosa causada por el virus del Epstein-Barr,
que se caracteriza pot un aumento en los recuentos de leucocitos mononucleares y linfocitos,

fiebre, mal de garganta, rigidez cervical, tos, y malestar general

# # La definicién fue elaborada por las autoras de esta investigacién, mediante la lectura de distintos maternales
como por ejemplo, el libro de Hopkins H. Y Smith H.: Willard/ Spackman “Terapia Ocupacional”, octava edicion,
ed. Médica Panamericana, Espafa, 1998.
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Morbilidad: resultado de las condiciones que exponen a un individuo o a un grupo de indivi-
duos a la enfermedad

Neurotropismo: propiedad de un determinado virus para mfectar a las células del sistema
Nervioso

NIMH (National Instituto Mental Health) Instituto Nacional de Salud Mental con sede en
Estados Unidos

Patogenia: parte de la patologia que trata de la forma en que se desarrollan las enfermedades
Patognomonico: Se dice de los signos caracteristicos de una enfermedad

Retrovirus: el nombre de este grupo de virus deriva del latin retro que significa "al revés”,
refiriéndose a la propiedad de estos virus de poseer una enzima, la transcriptasa inversa capaz
de copiar su 4acido nucleico, de RNA a DNA, es decir al revés de lo que es el flujo normal de la
informacion genética y replicarse, utilizando para ello a la célula huésped

Seroconversién: momento que, en la infeccién por HIV, sobreviene al periodo ventana. En
esta fase ya es posible detectar anticuerpos especificos IgG (Inmunoglobulinas G)

STLV-III: primer virus simio de la inmunodeficiencia, que por su semejanza con el HTLV-1II
(una de las antiguas denominaciones del HIV), se lo denominé STLV-IIL

Tropismo: es la propiedad de un determinado virus de infectar determinado tipo de célula o
tejido

Virus: son agentes infecciosos ya que contaminan las células de los organismos vivos para
poder multiplicarse. Son microorganismos ultramicroscopicos, con un tamafio inferior a cua-
trocientas milimicra (una micra = a una diezmilésima de mm), y con una estructura constituida
bésicamente por una envoltura de proteina (capside) y un 4cido nucleico central (nicleo capsi-
de), que puede estar formado por ARN, por ADN o por ambos. No son células y carecen de
enzimas, es por eso que sélo pueden desarrollarse en el interior de células vivas, multiplicando-

se a expensas de los sistemas enzimaticos de éstas
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