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REVISIONE CRITICA DEL PRIMO CASO DI INFEZIONE OCCUPAZIONALE DA HIV IN ITALIA ALLA LUCE DEGLI ATTUALI ORIENTAMENTI CLINICO-DIAGNOSTICI E VALUTATIVI.
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1) CENNI DI EPIDEMIOLOGIA NELL’INFEZIONE OCCUPAZIONALE DA HIV IN ITALIA-UNIONE EUROPEA-USA.

 Già a far data dal 1987 è stato avviato in Italia lo STUDIO ITALIANO SUL RISCHIO DI INFEZIONE OCCUPAZIONALE DA HIV ( S.I.R.O.H.) con l’obiettivo di quantificare il rischio di esposizione accidentale ad HIV negli operatori sanitari e stimarne il tasso di  sieroconversione.

Al giugno 1997 sono state riportate circa 2500 esposizioni ad HIV. Su un totale di 1176 operatori sanitari , seguiti per almeno sei mesi dopo l’esposizione , sono state documentate 5 sieroconversioni ( tasso di incidenza medio:0,23%), con un range di incidenza che va da 0,17% a seguito di esposizione percutanea, fino a 0,49% per esposizione mucosale.

Nel 1991 i CDC ( Centers for Desease Control and Prevention) hanno condotto uno studio analogo a quello italiano: in questo studio 1373 operatori sanitari sono stati arruolati e seguiti nel tempo dall’esposizione per almeno sei mesi dopo l’incidente. In questo periodo sono state determinate 4 sieroconversioni, con un tasso di incidenza pari allo 0,29%.In un recente aggiornamento, aggregando i dati di sorveglianza di tutti i centri del mondo, sono stati identificati tutti i casi di sieroconversione che ammontano a 94.

In nessuno studio effettuato sono state documentate modalità di trasmissione di HIV mediate dall’ambiente. Le stime del rischio di infezione occupazionale(<0,5%) non consentono, per la rarità dell’evento , di misurare statisticamernte l’associazione di fattori di rischio, ma forniscono tassi medi di rischio per le principali modalità di frequenza ed esposizione : nella maggior parte dei casi le modalità sono rappresentate da punture accidentali, tagli e contaminazione di lesioni cutanee aperte; in minima percentuale da esposizioni  mucosali. Poiché l’incidente non è di per sé funzione diretta dell’infezione, risultano determinanti per la stima del rischio infettivo diversi fattori quali: 

modalità di ingresso del virus, concentrazione del virus nel fluido contaminante, volume del fluido contaminante, calibro dell’ago utilizzato in caso di esposizione percutanea per iniezione accidentale, profondità di penetrazione raggiunta durante l’esposizione, stadio clinico dell’individuo fonte di contagio , e , soprattutto, le condizioni immunitarie dell’individuo esposto al momento dell’incidente.

Ricordiamo altresì che i protocolli di gestione delle esposizioni professionali ad HIV, standardizzati ormai in tutto il mondo, prevedono la profilassi farmacologica post esposizione con somministrazione di Zidovulina (AZT), Lamivudina (3TC) e Indinavir (IDV) : in Italia la profilassi post esposizione (PPE) proposta previo consenso prevede l’uso di due farmaci antiretrovirali inibitori nucleosidici della transcriptasi inversa per tutte le esposizioni a rischio, aggiungendo un terzo farmaco inibitore delle proteasi per le esposizioni ad alto rischio (ferite profonde, liquidi biologici infettanti provenienti da paziente terminale, con infezione acuta o con accertata resistenza all’AZT, esposizione a liquidi biologici contenenti il virus concentrato)

Pertanto, i notevoli side effects  iatrogeni da profilassi post esposizione sono da riguardarsi come tutelati in ambito INAIL , anche sotto il profilo di probabili danni permanenti alla salute.

CASO CLINICO ED EVOLUZIONE NELL’AMBITO DEI TERMINI REVISIONALI.

Date queste premesse, vogliamo qui  ricordare il primo caso di AIDS- infortunio indennizzato in Italia, datante 9.4.86.

Si tratta di un’allieva infermiera professionale, non appartenente a nessuna delle categorie a rischio, nata nel 1963 da parto distocico, con normale sviluppo psicofisico, menarca a 13 anni, normali abitudini alimentari, alvo e diuresi.

Da segnalare due riscontri di  lieve leucopenia (3000G.B./mmc-nel 78, 3400G.B./mmc nell’84) nel corso di controlli di routine, suggestivi di uno stato di meiopragia immunitaria costituzionale del soggetto.

Il 9.4.86 nell’estrarre l’ago di una flebo dalla vena di una paziente tossicodipendente ,degente al reparto di astanteria dell’Ospedale Civico di Palermo, accidentalmente si procurava una microferita da punta ad un dito. La ricerca immediata di anticorpi anti HBV e anti HIV nel siero dell’infermiera risultò negativa , così come negativa risultò la ricerca di anticorpi anti HIV nel siero della tossicodipendente.Venne quindi praticata all’assicurata immunoprofilassi con  due dosi di immunoglobuline anti epatite B.

Venti giorni dopo si manifestava sindrome similmononucleosica, con linfadenomegalia e febbre , della durata di quattro giorni circa. In data 27.5.86 , fu ripetuta la ricerca di anticorpi anti HIV   che diede esito ancora negativo.

A distanza di dieci mesi una indagine ematologica  estesa a tutte le allieve evidenziava positività degli anticorpi anti HIV nell’allieva in oggetto:  la stessa fu quindi avviata al Centro Regionale di Riferimento per l’Aids ,ove, in data 30.3.87, venne evidenziata sindrome linfadenopatica ascellare bilaterale, laterocervicale sinistra e sovraclaveare destra, confermata positività della ricerca di anticorpi anti HIV, mentre lo skin test forniva risposte di tipo ipoergico. Restò in osservazione , mantenendo una condizione clinica  allora definita LAS.

Dall’87  iniziava terapia con timopentina, acido folinico e complesso B vitaminico;dall’89 veniva aggiunto in terapia l’interferon alla dose di 9milioni di unità la settimana e  iniziata la profilassi della polmonite da  pneumocystis  con aereosol di pentamidina a cadenza mensile.

Dal 1991 è in follow up attivo presso la Divisione di Malattie Infettive della ASL 6, oltreche all’Ospedale civile di Lione, ove si reca periodicamente: alla prima osservazione la paziente presentava storia di dimagrimento (circa 10Kg. negli ultimi tre anni); linfadenomegalia  in regione laterocervicale e ascellare bilaterale; alopecia iatrogena (correlata ad interferone).Da un punto di vista clinico veniva confermata la linfoadenomegalia generalizzata ( più di tre stazioni linfonodali),  si evidenziava la sindrome di WolfParkinson White e una severa sindrome depressiva correlata all’infezione da HIV. Da un punto di vista bioumorale si evidenziava anemia normocitica normocromica, deficit cellulomediato ( linfociti T helper CD4+: 10% pari a 218/mmc; multitest con evidenza di spiccata ipoergia:score 3/8).Per tale motivo veniva continuato il regime di trattamento antiretrovirale già assunto(AZT+IFN)ed intrapresa profilassi primaria per polmonite da Pneumocistis carinii con Cotrimoxazolo, poi sostituito con Pentamidina per aereosol, e per Micobatteriosi atipica (MAC) con Macrolidi.

Agosto 1991:si segnala la prima infezione opportunistica (Zoster monodermatomerico) correlata ad  ulteriore deficit dei linfociti CD4 (136/mmc).

Aprile 1992: primo riscontro di positività dell’antigenemia HIV ( marcatore  di replicazione virale) e comparsa di neuropatia periferica HIV correlata, verosimilmente accentuata dalla terapia inteferonica e dall’AZT.

Settembre 1992: evidenza dell’inefficacia dell’AZT che pertanto viene sospesa per intraprendere un nuovo farmaco(Zidovudina (DDI) che, dopo qualche mese, determina la comparsa di lieve pancreatite per la quale si rende necessaria la sospensione temporanea del trattamento.

Luglio 1993: rash cutaneo generalizzato, secondario alla somministrazione di roxitromicina, prescritta per la profilassi primaria della MAC.

Febbraio 1994: ulteriore evidenza di inefficacia della terapia antiretrovirale, pertanto viene prescritta terapia con Zalcitabina (DDC)( disponibile, allora, solo in Francia)+AZT. tale trattamento pur dimostrando una parziale efficacia (lieve incremento dei CD4) ha determinato la ricomparsa di neuropatia periferica che ha fortemente limitato la possibilità di movimento della paziente, la quale  ha comunque continuato la terapia fino alla disponibilità di nuove molecola antiretrovirali. Infatti dal novembre 94 è stata sospesa Zalcitabina ed introdotta la Lamivudina (3TC) associata ad AZT.

Aprile 1995:recidiva di Zoster monodermatomerico.
Agosto 1995: febbre di natura da determinare, per la quale è stata posta diagnosi di infezione da germi anaerobi.
Giugno 1996: la paziente può accedere alle terapie con inibitori delle proteasi ( disponibili solo in Francia e negli Stati Uniti):questo, per lei come per tutti gli altri ammalati è un passaggio fondamentale, che apre nuove prospettive e rivoluziona tutte le aspettative cliniche e prognostiche fin qui assunte dalla collettività scientifica.

La paziente inizia Ritonavir che causa immediatamente comparsa di linfangite severa , con impossibilità al carico e alla stazione eretta per lungo periodo , con sospensione della terapia e sua rimodulazione , in associazione con Stavudina(D4T) e Lamivudina (3TC). I risultati sono incoraggianti: la conta dei CD4 passa da 90/mmc a 203/mmc; il dosaggio dell’antigenemia p-24 e successivamente della carica virale mostra una forte inibizione della replicazione virale.

Gennaio 1997:i risultati della terapia portano i primi vantaggi anche da un punto di vista pratico:viene infatti sospesa la terapia per la profilassi delle infezioni opportunistiche; di contro, il “prezzo” da pagare  è  rappresentato da tensione e dolori agli arti inferiori, con linfedemi periferici specie nella stagione estiva ; dall’alterazione del metabolismo lipidico ( valori di colesterolo e trigliceridi fino a tre- quattro volte la norma, nonostante dieta ipocalorica ipolipidica, associato a lipodistrofia . In tutti i casi il progressivo incremento dei CD4 ( ultimo valore:334/mmc) associato a bassi valori della carica virale (ultima determinazione:500 copie genomiche/ml) determinano una forte volontà a continuare la terapia, nella speranza di nuovi e più efficaci strumenti . L’ultimo aggiornamento, del novembre 99, in occasione della revisione decennale ( inesorabilmente ultima , ai sensi della vigente normativa) evidenzia un quadro di sostanziale stabilizzazione, con valori di CD4+ di 352/mmc  , antigenemia di 50                    copie/ml, associato a grave lipodistrofia, con  habitus di tipo androide, con accumulo anomalo adiposo in zone elettive ( regione cervico dorsale a tipo “gobba da bufalo”) e severa ipotrofia delle masse muscolari degli arti superiori e inferiori, con  episodi di linfedemi intercorrenti, quadro ematologico di ipercolesterolemia(243mg/ml), ipertrigliceridemia (459mg/ml), gamma Gt 142/ml, LDH 443/ml. Pur  su uno sfondo di tipo depressivo , la assicurata trae dalle nuove terapie spinte motivazionali positive per organizzare la propria esistenza in relazione ad una migliore prospettiva di sopravvivenza e continua la propria attività lavorativa presso un ambulatorio ASL della città.  

.Ad oggi restano comunque numerosi quesiti  per i quali la comunità scientifica internazionale non è in grado di trovare una risposta: per quanto tempo il virus resterà soppresso dai farmaci? per quanto tempo saranno sopportabili gli effetti collaterali? Per quanto tempo si dovranno assumere 16 compresse al giorno? 

ATTUALI ORIENTAMENTI TERAPEUTICI.

L’utilizzo della multiterapia è entrato nella gestione dell’infezione da HIV già dal 1996.

Oggi è di scelta la triplice associazione di due nucleosidi e un inibitore delle proteasi.

Tali attuali orientamenti terapeutici hanno consentito, come già visto, di migliorare la prognosi quoad vitam, conducendo ad uno stato di cronicizzazione (”diabetizzazione”) della patologia.

Se dunque la sopravvivenza è passata dai circa 10 anni degli anni 80 ai 20 e più attuali, se le  sperimentazioni in corso di vaccini (ad es. con proteina TAT) aprono ulteriori orizzonti, la condizione attuale è comunque contrassegnata dai pesanti effetti collaterali dei farmaci usati in multiterapia, nonché dalle pericolose interazioni con altre categorie farmacologiche, il cui uso si rendesse  necessario.

Passiamo dunque in rassegna i principali gruppi di farmaci.

NUCLEOSIDI ANALOGHI.

Bloccano la transcriptasi inversa e quindi il DNA: riducono la replicazione virale, la immunodepressione e le infezioni opportunistiche ma non sono curativi. I principali farmaci di questo gruppo sono elencati, con gli effetti tossici , qui di seguito: 

INIBITORI NUCLEOSIDICI DELLA TRASCRIPTASI INVERSA

(NRTIs): tossicità principali delle singole molecole.

Zidovudina (AZT): nome commerciale RETROVIR

Soppressione midollare: anemia e neutropenia

Dispepsia, cefalea, insonnia, astenia

Acidosi lattica con steatosi epatica (raramente mortale)

Didanosina (DDI): nome commerciale VIDEX

Pancreatite acuta

Neuropatia periferica

Dolore addominale e diarrea 

Acidosi lattica con steatosi epatica (raramente mortale)
Zalcitabina (DDC): nome commerciale HIVID

Neuropatia periferica

Stomatite

Acidosi lattica con steatosi epatica (raramente mortale)

Stavudina (d4T): nome commerciale ZERIT

Neuropatia periferica

Acidosi lattica con steatosi epatica (raramente mortale)

Lamivudina (3TC): nome commerciale EPIVIR

Abitualmente ben tollerata.

Acidosi lattica con steatosi epatica (raramente mortale)

Abacavir (ABC): nome commerciale ZIAGEN

Abitualmente ben tollerata

Nel 3% dei casi: reazione (potenzialmente mortale) di ipersensibilità  con comparsa di: febbre, rash cutaneo, nausea, vomito, astenia severa.

INIBITORI NON NUCLEOSIDICI DELLA TRASCRIPTASI INVERSA (NNRTIs)

Principali Effetti collaterali

Nevirapina (NVP)

Efavirenz (EFV)



Delavirdina (DLV)

VIRAMUNE


SUSTIVA




RESCRIPTOR

Rash cutaneo* (7%       Rash Cutaneo* (2%) 

Rash cutaneo* (4%)

Aumento AST/ALT)     Aumento AST/ALT

Aumento AST/ALT

Epatite                           Confusione Mentale  

Cefalea



                   Alterazione del sonno





Vertigini





Allucinazioni





Agitazione Psico-motoria

INIBITORI DELLE PROTEASI: Principali Effetti Collaterali

Indinavir (IDV): nome commerciale CRIXIVAN

Nefrolitiasi                                                     (5-10%)

Intolleranza gastrointesinale 


(10-15%)

Aumento Bilirubina

Cefalea, astenia, diabete

Alterazione metabolismo lipidico 

Lipodistrofia

Aumentato Rischio di sanguinamento negli emofilici

Ritonavir (RTV): nome commerciale NORVIR

Parestesie periorali ed alle estremità

(7-10%)

Intolleranza gastrointestinale


(25-40%)

Aumento trigliceridi



(60%)

Aumento AST/ALT

Lipodistrofia

Aumentato Rischio di sanguinamento negli emofilici

Nelfinavir (NFV): nome commerciale VIRACEPT

Dolore addominale e/o diarrea

(5-10%)

Diabete

Lipodistrofia

Aumentato rischio di sanguinamento negli emofilici
Saquinavir (SQV): nomi commerciali INVIRASE/FORTOVASE

Intolleranza gastrointestinale


(20-30%)

Cefalea

Aumento AST/ALT

Diabete

Lipodistrofia

Aumento rischio di sanguinamento negli emofilici
Amprenavir (AMP): non ancora in commercio in Italia

In atto disponibile per studi clinici o per uso compassionevole 

Intolleranza gastrointestinale 

Rash Cutaneo

Parestesie periorali

Diabete

Aumento AST/ALT

Lipodistrofia

Aumento rischio di sanguinamento negli emofilici
Farmaci da non usare con gli inibitori delle proteasi

Ritonavir

· Meperidina, Piroxicam, Propossifene

· Amiodarone, Flecainide, Chinidina

· Rifabutina

· Astemizolo, Terfenadina

· Cisapride

· Bupropione, Clozapina, Clorazepato, Diazepam, Flurazepam, Triazolam

· Ergotamina

· Contraccettivi orali

Indinavir

· Rifampicina

· Cisapride

· Midazolam, Triazolam

Saquinavir

· Rifampicina, Rifabutina

· Astemizolo, Terfenadina

· Cisapride

· Midazolam, Triazolam

Nelfinavir

· Rifampicina

· Astemizolo, Terfenadina

· Cisapride

· Midazolam, Triazolam

· Ergotamina 

Amprenavir

· Rifampicina

· Astemizolo, Terfenadina

· Cisapride

· Midazolam, Triazolam

· Ergotamina 

DECORSO CLINICO  E CONSIDERAZIONI MEDICO-LEGALI.

Il nuovo approccio terapeutico  fin qui esaminato ha sicuramente creato un profondo iato tra l’evoluzione clinica della patologia prima e dopo il 1995.

E’ doveroso qui ricordare la  classificazione delle sindromi correlate al contagio HIV del Mortality and Morbility Weekly Report (MMWR) (1986), che distingue l’evolutività clinica in quattro fasi in ordine crescente di gravità , di cui la quarta è espressione di AIDS conclamata: 

Gruppo
Sottogruppo
Q u a d r o       c l i n i c o

I

Infezione acuta:sindrome simil mononucleosica



II
a

b
Infezione asintomatica

Tests immunitari nella norma o non eseguiti

Tests immunitari alterati

III
a

b
Linfadenopatia persistente generalizzata

Come sopra

IV
a-e

a

b

c1

c2

d

e
A.I.D.S.

Malattia costituzionale: rialzo termico, calo ponderale, diarrea (ARC)

Malattia neurologica

Malattie infettive secondarie a deficit dell’immunità cellulo- mediata,specificamente elencate nella definizione di Aids del C.D.C. di Atlanta.

Altre malattie infettive secondarie a deficit dell’immunità cellulo-mediata

Tumore secondario a deficit dell’immunità cellulo-mediata

Pazienti con sindrome non compresa tra “a” e “d” ma legata a deficit dell’immunità cellulo-mediata, HIV positivi o contagiatisi successivamente





Oltre al dato clinico , il riferimento costante era  relativo alla riduzione dei linfociti circolanti T4 ed al rapporto T4/T8 : in presenza di una costante riduzione al di sotto di 200 elementi T4/mmc si poteva già formulare diagnosi di AIDS conclamata.

Di conseguenza, i parametri di valutazione medico-legale erano correlati a queste stadiazioni: ricordiamo a questo proposito la sistematica ipotesi valutativa in ambito INAIL di Cimino, Avolio , Malavenda , relativa al  solo danno alla capacità lavorativa , senza  dunque considerare l’ampio e composito capitolo relativo al danno biologico, che restava allora fuori dalla tutela INAIL.

.

Gruppo
Sottogruppo
Quadro clinico
Valutazione
Commento

I


                                  
INFEZIONE ACUTA
0-15%
Valutazione del danno psichico reattivo, se presente, e della inabilità temporanea assoluta

II
a

b
Infezione asintomatica con tests immunitari nella norma o non eseguiti

Infezione asintomatica con tests immunitari alterati
0-15%

16-30%
Valutazione delle condizioni generali e del danno psichico se presente

III
a

b
LAS con tests immunitari nella norma

LAS con tests immunitari alterati
20-40%

20-40%
Come sopra

Come sopra

IV
a

b

c1-c2

d

e
Malattia costituzionale ( ARC)

Malattia neurologica

Malattie infettive secondarie a def. imm.

Tumore secondario a def. imm.

Pazienti con sindr.non compresa tra a e d
41-50%

50-100%

60-100%

60-100%

80-100%
Valutazione condizioni cliniche, assetto immunitario. e prospettive

Come da quadro clinico e psichico

Attenta valutaz. quadro clinico

Come sopra

Ipotesi più teorica che reale 

Ricordiamo inoltre, (ed è importante sottolineare questo dato, anche se non di competenza INAIL) la valutazione relativa all’invalidità civile ( D.M.26.2.92), che assegna da 0 a 15% e da 41 a 50% solo sulla scorta del numero di linfociti CD4> o < 500/mmc.

E’ del 1993, già, una revisione del sistema di classificazione dell‘ HIV dei Centers for Disease Control di Atlanta (CDC): si rileva ancora l’importanza della conta dei linfociti CD4 nel trattamento clinico degli affetti da HIV, ma ci si basa su tre intervalli di valori per CD4 e su tre categorie cliniche, costituendo una matrice di 9 categorie esclusive. Anche questa classificazione ha attualmente perso la sua validità nell’analisi delle decisioni cliniche, per la disponibilità di sistemi di dosaggio dell’RNA virale.

Cellule CD4

Categoria              A      B    C
categoria clinica A
categoria clinica  B
categoria clinica  C

1 > 500/mmc       A1     B1  C1   
Asintomatica

Linfadenopatia persistente generalizzata (PGL)
Sintomatica, condizione non A non B
Candidiasi

Coccidiomicosi

Retinite

Encefalopatia

Sarcoma di Kaposi

Linfoma etc

2   200-499/mmc A2     B2  C2




3 < 200/mmc       A3     B3  C3




Orbene, rivalutiamo la situazione alla luce degli attuali orientamenti : il parametro “numero dei CD4” non solo non è un riferimento assoluto, ma indica una maggiore o minore probabilità di contrarre una nuova patologia indice di AIDS. E’ necessario specificare che l’aumento del numero dei linfociti CD4+, correlato all’efficacia della terapia antiretrovirale, non può in nessun caso modificare la stadiazione della malattia, come chiaramente espresso da tutti i sistemi classificativi  dell’infezione da HIV, riconosciuti nel mondo.

Valga, a mo’ di esempio, lo studio prospettivo di progressione rischio di AIDS conclamata, effettuato nella coorte Multicenter AIDS Cohort Study (MACS) del San Francisco General Hospital:

Rischio di Progressione ad AIDS nella Coorte MACS del San Francisco General Hospital

· CD4 < 350/mmc                                % AIDS                . 

HIV-RNA                                 3 anni   6 anni   9 anni


< 1.500                                         0          0           0

1501-7.000                                   0        19         30

7.001-20.000                                8        42         66

20.001-55.000                            40        73         86

> 55.000                                     73        93         96

· CD4 = 351-500/mmc
 HIV-RNA                                 3 anni   6 anni   9 anni


< 1.500                                         0          0           0

1501-7.000                                   4        22         47

7.001-20.000                                6        40         61

20.001-55.000                            15        57         79

     > 55.000                                     48        78         95

· CD4 > 500/mmc
 HIV-RNA                                 3 anni   6 anni   9 anni


< 1.500                                         1          5         10

1501-7.000                                   2        15         33

7.001-20.000                                7        26         50

20.001-55.000                            15        48         70

     > 55.000                                     33        67         76

Da questo studio, si rileva come  anche il gruppo con conta dei CD4 maggiore di 500 cellule/mmc e con replicazione virale inferiore a 1500 copie genomiche/ml, abbia un rischio consistente di sviluppare l’AIDS conclamata a tre, sei, nove anni, e tutto ciò senza mai interrompere il trattamento.

 Di contro, vogliamo qui sottolineare con drammaticità l’esperienza di molti  malati che , per non perdere eventuali vantaggi di invalidità, si autosospendono la terapia , procurandosi  un crollo dei valori in occasione delle visite di revisione,   insidiosissimo e spesso fatale per il ripristino della terapia e financo per la sopravvivenza !

Da tutto quanto sopra,. emerge con evidenza come il trattamento combinato in multiterapia comporta un instabile contenimento della patologia, una sorta di equilibrio iperprecario, calibrato sulla tollerabilità degli effetti collaterali e sulla sempre possibile comparsa di resistenza virale, con ritorno al punto di partenza e nuovi tentativi di sperimentazione.

Pertanto, lungi dal coniare nuove formule, si vogliono qui porre le seguenti problematiche , spunti di riflessione e ponderazione:

1. in atto il campo è oggetto di continua sperimentazione; ciò significa che i dati non sono consolidati e che la valutazione più corretta è considerare ogni caso a sè , senza porre valori standardizzati,

2. sicuramente i protocolli finora disponibili sono da considerarsi esautorati (cfr DM/1992)

3. in campo Inail , a seguito del D.Lgs n.38/ 2000,  sono stati proposti , ai fini della valutazione della malattia, dei parametri di valutazione basati solo parzialmente sulla classificazione dei CDC del 93  : è fondamentale precisare che la valutazione deve fare riferimento sempre al  numero più basso dei linfociti CD4+ evidenziato nel corso del follow-up del paziente. 

Di seguito, viene riportata la nuova tabella INAIL(comma 2, lettera a ,art.13,D.lgs 38/2000)

102
Infezione cronica da HIV in asintomatico o con linfadenopatia generalizzata persistente(PGL).
Con linfociti CD4+>500/mmc, secondo carica virale plasmatica
fino a 16

103
Infezione cronica da HIV in asintomatico o con linfadenopatia generalizzata persistente(PGL) in trattamento

Con linfociti TCD4+ tra 200 e 500/mmc
fino a 30

104
Infezione cronica da HIV in asintomatico o con linfadenopatia generalizzata persistente(PGL) in trattamento

Con linfociti TCD4+ < 200/mmc
fino a 45

105
Infezione cronica da HIV in sintomatico, in stadio iniziale
Con linfociti TCD4+  >500/mmc,a seconda della natura e gravità delle complicanze cliniche
fino a 25

106
Infezione cronica da HIV in sintomatico, in stadio intermedio
Con linfociti TCD4+ tra 200 e 500/mmc, a seconda della natura e della gravità delle complicanze cliniche
fino a 45

107
Infezione cronica da HIV in sintomatico, stadio avanzato
Con linfociti TCD4+ <200/mmc, a seconda natura e gravità delle complicanze cliniche 


fino a 80

108
Infezione cronica da HIV in stadio tardivo

Con linfociti TCD4+ <50/mmc, a seconda natura e gravità delle complicanze cliniche


> 80

Il ristoro del danno biologico da parte Inail , sancito dal nuovo D.L.38 costituisce un provvidenziale supporto per restituire dignità alla valutazione medico legale di questi casi : si sottolinea la possibilità di revisione  anche oltre il decennio, anche se pare riduttiva la possibilità di disporre revisioni a cadenza solo quinquennale. 

La valutazione dei POSTUMI conseguenti a  HIV infortunio deve dunque  fare riferimento :

a) al DANNO BIOLOGICO di rilevante grado , che investe l’individuo in tutti gli aspetti psicologici, dinamico-relazionali e sociali di cui citiamo gli aspetti più peculiari : perdita della possibilità di  procreare, di una normale vita sessuale e spesso di un rapporto di coppia, difficoltà di integrazione in ambito socio-lavorativo ,  effetto discriminatorio della patologia.etc. 

b) allo STATUS dell’infezione , valutato, come prima sottolineato, nella sua globalità, considerando che la più bassa valutazione dei TCD4 è punto di non ritorno, e non disgiunto dalla valutazione complessiva di tutti gli effetti collaterali iatrogeni, di vasta portata e gravità , che già da soli assumono rilievo di postumi permanenti e che spesso condizionano la possibilità di trattamento di condizioni cliniche non correlate alla infezione da HIV.( citiamo qui il sovvertimento del quadro lipidico, la ipercolesterolemia e ipertrigliceridemia , mal controllate dalla terapia, la lipodistrofia e le frequentissime liponecrosi con effetti deturpanti, la impossibilità di trattamenti con antistaminici, antitubercolari etc.)

     Osservando la valutazione  delle nuove tabelle Inail , in considerazione del caso da noi trattato , non può non notarsi come , specie per i quadri iniziali,  vi sia un divario tra danno biologico puro, sempre di entità rilevantissima nei suoi vari aspetti, e danno alla capacità lavorativa talora minimo, che vengono di fatto conglobati in una valutazione unica .

 In particolare ci sembra riduttivo attribuire il 16% , alla stregua ad esempio  della anchilosi di polso sinistro, ad un infortunato affetto da HIV anche asintomatico (voce 102 tabella) considerando le notevoli ricadute, sul piano della sfera emozionale e relazionale che tale patologia  “life ruin” comporta.

 Anche considerando la questione in termini  puramente economici, visto il numero tutto sommato esiguo dei casi finora indennizzati,( 94 in tutto il mondo) ci pare che una maggiore sensibilità sociale per questa realtà potrebbe , anche come ritorno d’immagine, costuire un motivo di riflessione per tutti.
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