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Introduccion

El sindrome de inmunodeficiencia adquirida (stns) Cs
una enfermedad infecto-contagiosa descrita por los Cen-
tres de Control de Enfermedades (cDC) de Estados Uni-
dos en 1981, con to que se introdujo un nuevo complejo
clinico a la medicine actual .

La enfermedad presents tres grander problemas inti-
mamente relacionados entre si. El primero es el agente
causal mismo. El segundo, que sigue inexorablemente al
primero, pero con un retardo de varies arlos, es la enfer-
medad del stDA, ya que a diferencia de la mayoria de las
enfermedades infecciosas en las cosies los sintomas apa-
recen dial o semanas despuEs del contagio, el SIDA pue-
de presentarse afios y probablemente decenios despuEs de
la infecciOn inicial con el virus . Finalmente, el tercero de
los problemas to constituye la respuesta social, cultural,
econOmica y politics hacia el stDA .

El agente causal del SWA es un retrovirus conocido
comp virus de la inmunodeficiencia humane (vIH) el coal
se transmits por contacto sexual, sangre o sus derivados,
y de madres a hijos, no siendo privative de grope huma-
no alguno. Dentro del organismo, el vIH infects y dana
cElulas del sistema inmunolbgico, del tejido nervioso, del
sistema neuroendbcrino y de los vases sanguineos, favo-
reciendo el desarrollo de defector inmunolbgicos, trastor-
nos neuropsiquiatricos v neoplasias del tejido unfolds y
vascular.

La enfermedad presents una amplia game de manifes-
taciones que van desde una infeccibn asintomatica haste
el sindmme completamente manifiesto. Se calcula que
cerca del 60 por ciento de los individuos infectados pus-
den permanecer asua marker lurante seis o mss anos



y que durance ere tiempo son capaces de transmitir la in-
fecci6n y la units forma de identificarlos es pot el exa-
men de laboratorio que detects anticuerpos anti-viii . La
sobrevida de los pacientes con la enfermedad completa-
mente establecida Cs de menos de dos anon .

Ante eate problems de salud mundial, es necesario ata-
car en dos frentes : primero, estableciendo medidas de sa-
lad publics pare prevenir y detener la propagaciOn del
SIDA y, segundo, favoreciendo la investigaci6n cientifica
que permits avanzar en el conocimiento de su agente cau-
sal y de su mecanismo de action con el objeto de lograr
un tratamiento y alguna vacuna capaz de curar y preve-
nir la enfermedad .

La investigaci6n cientiflca ha logrado grander avanees
en porn tiempo . Se han desarrollado pruebas de labora-
torio razonablemente buenas para el diagndstico de la in-
feccidn, asi comp para evaluar el estado inmunoldgico del
individuo. Los bancos de sangre han logrado que las trans-
fusiones lean mAs seguras, al evitar el empleo de sangre
contaminada por el VIH . Se encuentran en estudio dro-
gas que permitan prolongar la vida de los pacientes con
SIDA y sun cuando no contarcmos con una vacuna harts
dentro de algunos aims, varias se encuentran ya en su
etapa initial .

Ante esta situacibn solo queda como tinica posibihdad
la infotmaciOn a la poblacibn con el objeto de lograr un
cambio en sus attitudes y costumbres, to que lamenta-
blemente no ocumra en plazo corto. En apoyo a este c:am-
bio el Sector Salad, a travel del Consejo National para la
Prevention y Control del SIDA (Conasida), ha elaborado
esta obra con el fin de proporcionar inh'rmacion al me-
dico para la atencibn adecuada de los enfermos y para
el establecimiento de medidas preventives durance su
atencion .

Los objetivos de esta obra son :
1 . Informer al medico en forma complete, sencilla, cla-

ra y actualizada sobre el comportamiento clinico y epi-
demiologico del virus de la inmunodefciencia humans

2 . Evitar la infection del viii en el personal de salad
durance el manejo de los enfermos y sus productos
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3. Establecer bases para el control y seguimiento de
personas infectadas y enfermas por el via .

Cads capitulo de esta obra, sun cuando esta interrela-
cionado con los restantes, para fines practices puede con-
siderarse come una unidad de information independien-
te, la cual cubre un aspecto de los diferentes contenidos
necesarios para comprender al virus que causa la enfer-
medad, su expresion clinics y diagnostico, tratamiento,
prevention y seguimiento epidemiologico .

La obra posee una section final que incluye la defini-
tion de un case de SIDA, glosario y referencias bibliogra-
ficas recomendadas, distribuidas par capitulo .

Los esfuerzos a nivel mundial para encontrar solucio-
nes a este problems brindan diariamente nueva informa-
tion, to que hara necesaria la actualization periodica de
esta obra .

bebido al papel fundamental que desempenan los tra-
bajadores de la salud en las acciones para la prevention
del stun, su capacitacion constituye una de las principales
medidas para detener el progreso de esta enfermedad,
y marcara el camino para una ate ncion mss eficaz v hu-
manitaria
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Agente causal

Todos los organtsmos vivos, desde los humanos haste
las bacterial, pasando por los animales, las plantar y los
insectos, nenen sus propios virus, que general mente afec-
tan a una especie y tienden a respetar a las demes .

Exists un nt mero considerable de familial de virus ca-
paces de atacar al hombre y de provocarle multiples en-
fermedades ; las principalcs familial de virus son : ADN Vi-
rus, ARN virus y rctrovirus .

Los virus poseen una gran dive rsidad de dirncnsion+s,
formal y estructuras ; miden entre 20 y 300 nanometros
de di3metro y su material hcreditario consta de tres a ve-
nds cientos de genes constituidos por acido desoxirribo-
nucleico (nnN), similares a los e.xistentes en las celulas
de los organismos superiores, ya que el codigo genetico
es universal pare todos los organisrnos vivos.

La informaciOn genetica almacenada en los nnN virus
y en los ARN virus pucde scr tacilmente leida por las ce-
lulas parasitadas y convertida a productos con los cuales
se sintetizan nuevos virus . La familia de retrovirus, en
cambeo, alm .u ena su information genctica en una form.
especial de At ; . no compatible con la estructura geneti-
c:a celular, pur silo, dehe trams rihir dicha informaeion
a otra nmlecula capaz de ser leela por la celula parasite-
da y convertida a hroductus virales . Esto se logs grauas
a una enzima viral que tiene por funciOn transcribir Ia
informaceon viral de formato ARN a formato nnN ; debido
a que la enzima se conoc comp transcriptasa reverse (por
converter el ARN en nuN), esta familia de virus recibe el
hombre de retrovirus .

Los rctroverus se clasefican en tres subfamilies : onto-
virus, lentivirus y spumavirus ; sin embargo, es posible que
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en on forum scan reclasificados con base en los nuevos
conocimientos acumulados .

Los oncovirus son capaces de inducir cancer en las ce-
lulas que parasitan y de ahi su nombre (onto-tumor) ; a
esta subfamilia de retrovirus pertenecen dos variedades
capaces de producir leucemia y linfoma de celulas T en
e) humano : HTLV-1 y HTLV-2, ademas de un grupo de vi-
rus productores de leucemia en el gato (FEI.v) y en el ga-
nado bovino (sOLV) ; al igual que otros virus, cl HTLV-1,
el HTLV-2, el FELV y el BOLV son especificos para una es-
pecie determinada (especie-especificos) y para cierta ce-
lula (celula-especificos) .

Los lentivirus se caracterizan por inducir infectiones
con largos periodos de latencia sin da> ar a las celulas y
sin provocar enfermedad, de ahi su nombre (tent =lento) ;
despues de un tiempo, por la action de algtin factor ca-
paz de provocar su estimulacion (cofactor), se activan
proliferan, induciendo con ello destruction crlular, to que
conduce al desarroilo tardio de. la enfermedad . A esta sub-
familia de retrovirus pertenecen las dos variedades que
se conocen dee viii (virus de la inmunodeticiencia huma-
ne) capaces de provocar siDA en el humano, asi comp tin
grupo de virus productores de enfermedad en las ovejas
(VISNA), cabras (cAEV), caballos (Etnv), y simios (sly) . Al
igual que los otros virus, los lentivirus son especie-
especificos y celula-especificos .

Los spumavirus inducen degeneration espumosa en
el citoplasma de las celulas parasitadas y de ahi su nom-
bre (spume - espuma); no se ha descrito enfermedad al-
guna en animates o humanos atribuible a esta subfamilia
de retr -ovirust

i n troduccion

Durance el verano de 1981 el doctor Gottlieb y colaho-
radores, de los Centros de Control de Enfermedades (Clx :)
de Estados Unidos, informaron de la existencia de una
nue:va enfermedad capaz de danar el sistema inmunolci
gic:o en individuos homasexuales, previamente sanos, per-
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niiuendo con ello el desarrollo de infections y tumores
secundarios que condujeron a estos pacientee a la muerte .

1•i istoria del descubrimiento del vIH

Inicialmente se pensG que el SIDA se debia al efecto de
ciertos estimulantea (poppers) utilizados court nmente per
los homosexuales, o a la action de algun factor presence
en la eaperma . Sin embargo en el otofio de 1983 el doctor
Gallo, del Institute National del Cancer (INC) de Estados
Unidos, sei alb que el Sinn podia deberse a un agente in-
feccioso viral relacionado con los HTLV descubiertos per
t I en 1980 .

Pens6 que esta enfermedad era infecciosa por ser trans-
misible per la sangre, sospechb que era de origen viral
per el hecho de que podia transmitirse per filtrados de
sangre (factor VIII empleado en el manejo de individuos
hemofThcos) y sugirib que estaba emparentado con los
HTLV dado que el agente causal del sInA danaba la misma
poblaciGn celular que los IrrLV : los linfocitos T eolabora-
dores o CD„ cuyo nt mere se encontraba notablemente
reducido en 108 pacientes con sIDA . Posteriormente, el
grupo de investigadores franceses dirigidos par el doctor
Luc Montagnier, del Institute Pasteur de Paris, demostrb
que el agente causal del stun era efectivamente un virus
pero que taste no pertenecia a los oncovirus, comp los
HTLV, sine a los lentivirus comp los VISNA .

En 1983 el doctor Montagnier y su grupo de colabora-
dores publicaron un informie en el cual senalaron haber
identificado un retrovirus en el ganglio de un patience
con un cuadro clinico previo al SIDM, al cual denomina-
ron LAV, sin embargo, no pudicrou en esos momentos es-
tablecer su relation con el ageat~ : causal del slue .

En 1984, el doctor Gallo y sus colaboradores publica-
ron diversos trabajos en los cuales afirmaron que el vi-
rus descubierto per ellos, al que denominaron IrrLV-III,
era el agente causal del SIDA . Esto to lograron debido a
que desarrollaron una lines de celulas que era capaz de
ser infectada per rl virus sin ser destruida y que permitia
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Is replication viral durance mucho tiempo . Este hallazgo
ha permitido obtener grandee cantidades del virus pare
su estudio y pare la fabrication de la prueba de laborato-
rio que per-mite detectar a los individuos infectados por
dicho virus .

En San Francisco, a fines de 1984, Levy y sus colabo-
radores aislaron ei agente causal del sIDA, al cual deno-
minaron virus asociado al SIDA (Axv).

En mayo de 1986 el Comitb International pare la Ta-
xonomic de los Virus recomendb que al agente causal del
SIDA se to denominara virus de la inmunodeficiencia hu-
mane (Viii), seflalando con ello la accibn del virus y su
hu6sped especifico .

Origen del vtH

El tiempo "real" de evolution de un organismo vivo,
como los virus, puede medirse con relative exactitud cal-
culando el indice de mutation genetics en las diferentes
especies .

En vista de que los retrovirus poseen un indice de evo-
luci6n un mi116n de veces mss rapido que los organismos
constituidos por ADN, se ha calculado su tiempo real de
evolucion. Pare ello se hen analizado las mutations de los
virus aislados a craves del tiempo (el mss antigun quee
se conoce procede de Zaire y data de 1959) en diver-
sas regions del mundo (Zaire, Estados Unidos, Francis,
etcetera) y se hen comparado con los obtenidos con el
VIH-2 descubierto en 1986 . Con base en esto es posible
concluir que canto el viii-1 como el viii-2 se originaron
en el continence africano hate no menus de 40 anus v no
mss de 100 .

Componentes estructurales del vIH

oe acuerdo con el doctor Montagnier y colaboradores,
el doctor Gerderblom y colaboradores y el doctor Hasel-
tine y colaboradores, de los Institutos Pasteur de Paris,
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Robert Koch de Berlin y del Dana-Farber Cancer de Esta-
dos Unidos, respectivamente, los principales componen-
tes estructurales del vIH son : envoltura, nucleocApside y
enzimas (figure 1) .

Coinponentes asociados a la envoltura . El viii posee una
estructura esfErica, mide de 90 a 120 nandmetros de diA-
metro y su envoltura externs estA formada en un 5 a 10%
pot componentes propios del virus (glucoproteinas) y 90
a 95% pot componentes de la membrane de la celula de
donde se originaron . Los componentes glucoproteicos (gp)
son producidos bajo la direcciOn de un mismo gen em'
y se localizan en dos areas, una exterior sobre la suprrfi-
cie de la envoltura del virus (gp externs) y otra dispuesta
a travels de todo el espesor de la envoltura (gp transrrtem-
brana). En el vIH la gp externs se conoc :e comp gp 120
via gp transmembrana c:omo gp 41, teniendo ambas un
anger comtin en la gp 160 . En el viii-2, la gp externs se
conoce como gp 140 v la gp transmembrdna coma gp 36
En ambos virus la funciOn de la gp externs es recunocer
y adhenrse a las celulas que reran atacadas, mientras que
la tuncion de la gp transmembrana es panicipdr en cl m -
canismo de darlo celular, aunque sc ha sugerido que tam-
biEn puede participar en el proceso de adhesibn a las e -
lulas que el virus va a atacar . La gp externs es la primers
estructura viral quee el sistema inmunolOgico reconoc e . y
ataca; los primeros anticuerpos anti-viii en aparecer son
aquellos que van dirigidos contra esta gp externs .

C'omponentesasoc,udo.s al nucaecxapside • La potcion cen-
tral dcl virus recibe cl nombre de "mucleoide • c entral" o
"c5psidc"; es una cstr utura uibular prcneic c con figure
de cono truncado en cuvo interior se aloja la infirrnIact5n
gene*tics del virus dispuesta en dus cadenas identic:as de
ARN recubier•tas pot diversas proteinas; la estructura ge-
ne tics del virus y el cApside reciben en conjunto el nom-
bre de nucleocSpside .

La proteinas del cApside del vuH-l se conoce-n pot su
peso molecular . comp p 12 13, p 17/18 v p24 ..'25, tenien-
do pot origen comtin a la proteins p 55 En el vIH-2 ester
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Fgura 1 Estructura general del vIH . El material hereditano
goners de 9 genes formadoa por acidos nucleicos (ntw o AIw)
recubiertos de nucleoprotefnaa, rodeados dr, una caps protr ice
(c5paide) y de una envoltura constituida canto per elementos
propios del virus (glucoprotefnas), coma por elementos prove-
nientea de la membrane de la cElula parasitada, los cualrs se
incorporan al virus durance su salida
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proteinas se denominan p 12, p 16 y p 26. En ambos vi-
rus las proteinas del nucleocapside son sintetizadas a par-
ch de la informacibn almacenada en el gen viral gag.

Components cnzimdtico viral . Dentro del nucleocapsi-
de viral, junco al AttN que transports la information ge-
nEtica del virus, se encuentran tree enzimas virales: ADN
polimerasa, ribonucleasa a integrasa ; las doe primeras se
conocen conjuntamente como transcriptasa reversa . La
ADN polimerasa elabora doe cadenas de ADN viral a par-
tir de la informacion contenida en el nwa viral original ;
la ribonucleasa degrada al ntcN viral original y la integra-
sa permits que el ADN viral de doble cadena retie n for-
mado, conocido como "provirus", se integre a los cromo-
somas de la celula parasitada, estableciendose de eats
manera una infecciOn permanents debido a que el provi-
rus integrado se duplica unto con los genes de la celula
cads vez que esta se divide .

Estructura genetics del viii

La composition genetics del VIH se encuentra conte-
nida en doe c:adenas identical de ARN, que en el vIH-i c m-
tienen 9 749 nucleotides y 9 671 en el vttl-2 ; ambos vw
peseta nueve genes (cuadro 1) : tree estructurales y el rec-
to tort funcibn reguladora, limitados a ambos flancos per
una secuencia genetics denominada LTR (del ingles Long
Terminal Repeat), la cual es responsable de, indicar el si-
tio donde se va a iniciar la lectura del genoma viral, aun-
que tatnbicn tiene la facultad de controlar ciertas funcio-
nee de la celula, con to que se favorece la biosintesis de
los diversos componentes del vii . Los genes estructura-
les peseta la information necesaria pare la sintesis de los
compensates virales y los genes reguladores almacenan
la information relacionada con el control de la actividad
de los genes estructurales, como el indicar el memento
en que deben iniciar o suspender su action, regular la ve-
locidad de la sintesis, controlar Ia cantidad de componen-
tes virales que se requiere biosintetizar, etcetera .
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Desconocido

Los genes responsables de la biosintesis de los diferen-
tes componentes estructurales de ambos vttt son : gag, pot
y enu . Con la information almacenada en el gag (gen del
antigeno del grupo) se sintetizan las diferentes proteins
del capside . Con la information presence en el poise sin-
tetizan las diferentes enzimas del virus, entre otras la ADN

polimerasa (de donde derive el nombre del gen) . El ter-
cer gen estructural, enu, cuyo nombre derive de la pala-
bra envoltura, posee information pare Ia sintesis de las
glucoproteinas de la envoltura viral (gp extern y gp trans-
membrana) .

Dado que los genes reguladores determinan el efecto
que el VIH tendrS en la cElula parasitada (tiempo de la-
tencia del provirus integrado a inicio del dar o celular),
es convenience, conocer su mecanismo de action . Con ello

22

Fstructurai
gag
po1

Protetnas del
cdpaide p7, p18, p25 p8, p16, p26

env Enzimaa
virales p34, p68 p36, p64
Proteins de
la envoltura gp41, W120 gp40, gp140



se entendera mejor la enfermedad y se podra diserlar una
estrategia pare su curaciOn y prevenciOn por medio de
una vacuna .

El gen tat es el responsable de activar a los genes es-
tructurales y por ello es el que permite que se inicie la
sintesis de los divetsos componentes virales, to que con-
duce a la multi.plicaciOn del virus y a la destruccibn de
la celula . El gen rev (antes conocido como art/trs) es el
responsable de controlar la sintesis canto de las proteinas
reguladoras como la de los componentes estructurales del
virus, por to que se piensa que es el responsable de de-
terminer el peso de infecciOn latente a crecimiento viral
activo .

Aparte de los genes activadores (tat) y regulador selec-
tive (rev), existe un tercer gen con funcibn negative, res-
ponsable de reducir la transcripciOn del provirus integrado
a mnrtty viral . Este gen se conoce como nef (antes llama-
do 3' orf) y es el encargado de detener el crecimiento del
virus, petmitiendo con ello que el viy entre en fare de
latencia .

Atin no se conoce con prectsibn el mecanismo de in-
teraccibn de los genes tat, rev y nef responsable de deter-
miner el grade de crecimiento viral ; sin embargo este me-
canismo, ya de par si sumamente complicado, se va a
complicar atin mar debido al descubrimiento de otros dos
genes reguladores denominados vpr y vpu, cuya funcibn
atin no se conoce .

Pare que lode este complejo mecanismo de control del
crecimiento viral pueda Ilevarse a cabo en forma eficien-
te, debe actuar conjuntamente con las funciones de la
elula parasitada . El virus depende de la maquinaria ce-

lular pare transcribir sus genes y sintetizar sus compo-
nentes; par ello el ambience molecular de la celula con-
tribuye en forma relevance al crecimiento viral . Se Babe
que la secuencia LTR del virus indica el sitio donde debe
iniciarse la lecture del genoma viral, y se Babe tambien
que dicha secuencia es muy similar a la de tierces genes
normalmente presenter en las celulas, conocidos como
protooncogenes, los cuales son los responsables de', creci-
miento y la diferenciaciOn celular . Cuando el linfocito T
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es estimulado par un antigen, se produce una proteins
conocida comp rte-ks, la cual activa un protooncogen ce-
lular especifico, induciendo con ello la transcription del
genoma y Ia division celular . Cuando el linfocito T se en-
cur.ntra infectado par el VIH y Cs estimulado par un anti-
gen, Ia proteins NF-ks favorece la division celular, y la
multiplication viral, ya que el inicio de ambas actions
responde a Ia misma proteins activadora (figura 2) . Re-
sults paradojico que la activation del sistema inmunolo-
gico conduzca a la vez a Ia estimulacion del vttt, to que
provoca su paso de face latente a crecimiento activo .

No codas las proteinas celulares con action sabre el ge-
noma del viii tienen funcion activadora coma la NF-ktc.
algunas parecen tenet un efecto opuesto en Ia expn lion
de los genes virales. Debido a que coda esta amplia ga-
ma de factores celulares con action sabre e1 genoma del
viii puede variar en relation con el estado y el tipo de
celula, esto puede explicar Ia razor par Ia c.ual una celu-
la en reposo que carece de proteins activadora no induce
la multiplication del virus (par ejemplo la NF'-kK) penmr-
tiendo la permanencia del virus dentro de Ia celula sin
que exists dano. Otras celular pucden limttar el creci-
miento viral par no contar con suficientes acuvadores o
par parent molecular capaces de inhihir Ia transcription
del genoma viral a mANN Por Io canto Ia celula parasita-
da, a craves de una complicada red de factores transcnp-
cionales, crea un media ambience molecular capaz de in-
fluir en el tuncionamiento de los mecanismos reguladores
del virus . Esto podna explicar Ia razor par Ia cual las ce-
lular del simio, raton o insecto infectadas en forma exjie
rimental no permiten la multiplication del viii, Io que su
acontece en los linfocitos T humans estimulados par un
antigen .

Una vez que se han dada los mecarnsmos de activa-
tion viral y se ha iniciado la sintesis de una nueva gene-
racion de virus, entra en action un ultimo gen denomi-
nado vif, antes conocido coma o'i este gen tiene par
funcion regular la infectividad del viii al favorecer su paso
de una celula a otra y, mss stir, al permitir que el virus
libre pueda parasitar a las celular .
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b gum l. El antigen (virus, vacuna, etcbtera) al actuar so-
hrr los receptores especificos de los linfocitoa T induce un estf-
mulo quc se traduce en una respuesta (protefna intracelular NF-
.n) capaz de a(tivar un gen celular especffico (protooncogdn),
to que induce quc la cElula se multiplique . Sin embargo, cuan-
do el linfocfto T se encuentra infectado por el vIH, la proteins
'i-ts es capaz de activar una secuencia del genoma dcl vIH
iddntica a la del protooncogCn), to que induce su activaciOn y

:;roliferacion y con ello la destrucciOn de la eblula.

Ciclo de vida

Debido a que ambos vIH poseen un solo tipo de > cido
nueleico (ARN), y carecen de citoplasma para producir su
propia energfa y elaborar sus propios componentes, tini-
camente pueden vivir y multiplicarse en el interior de las
ctlulas; por tal motivo son considerados come "parasitos
intracelulares obligados" .

Para que el viH penetre a las celulas y se multiplique
en su interior, debe lie var a cabo los pasos siguientes:
1) reconocimiento celular, 2) adhesion, 3) entrada, 4) for-
macibn de provirus, 5) integraciOn del provirus al geno-
ma celular, 6) biosintesis de los componentes virales .



7) ensamblado, y 8) salida (figure 3). Los primeros cinco
pesos constituyen la primers mired del ciclo de vide del
vtx y conducen al establecimiento de la infection ; los si-
guientes pesos representan la segunda mitad del ciclo de
vide del virus y conducen a la enfermedad .

Reconocimiento y adhesion

El vIH solo puede infectar a aquellas c8lulas que po-
seen receptores de membraness especificos pare el, tal
coma CD 4 y arms que atin estAn en estudio . A su vez el
virus posee en su envoltura un sistema molecular gluco-
proteico (gp 120 en el vIH-1 y gp 140 en el VIH-2), que le
permite rastrear la superficie de less cklulas en busts de
los receptores; cuando los identifica la gp transmembra-
na se incrusta en la membrane de la celula, to que per-
mite que se fusione la envoltura viral a la membrane de
la celula atacada .

Las molecules co 4 Forman pane del sistema que p0-
seen ciertas edlulas con funcion inmunologica pare reco-
nocer antigenos extranos y comunicarse con otras celu-
las. Eatas molecules, tan importantes pare el sistema de
defense del organismo, son less que el vIH utilize pare su
propio provecho .

Entrada

Una vez que el vIH ha fusionado su envoltura a la
membrane de la celula, inyecta su nucleocapside al inte-
nor de la celula, mientras que la envoltura permanece
en el exterior adherida a la membrane de la celula, don-
de actua comp antigeno extrano .

Furmacion a integration del provirus

El nucleoc:£pside inyectado a la celula contiene a less
dos cadenas de ARN y a less enzimas que van a participar
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Fgura 3 Ciclo do vide del viii .
Reconocimiento de la celula que
va a atacar (1 I, adherencta al re-
ceptor celular i 7-), entrada del nu-
cleocapside al utoplasma (3), for-
macibn de ADN viral (provirus) a
partir del ARN viral original por ac-
ciOn de Ia transcnptasa reversa(4),
integration del provirus a los cro-
mosomas de Ia cElula (5), biosintesis
de losdiversoscomponentes del vi-
rus (6), ensamblado y empaquetado
de los componentes virales a nivel
de la membrane de Iacelula para-
srtada (7), salida del virus por ge-
macibn (8) .



los uuientes pesos del ciclo de vide del virus . La ADN

polimer a viral primero forma una cadena de ADN que
tiene L ,copia exacta de la information contenida en el
ARN d) virus; a continuation la ribonucleasa del VIH de-

'~,~ g;ada al ARN viral original y la ADN polimerasa elabora
t una~; l1nda copia de ADN a partir de la primers . De eats

form informacibn genetics del vttt contenida en dos
molecules de ARN ha pasado a ADN de doble cadena ; la
composition de este ADN es similar al de las celulas y se
conoce como "provirus" . Durance este proceso se degra-
de tambien el cgpside viral .

Pane del provirus permanece en el citoplasma de la
celula parasitada mientras que el resto migra al interior
del nticleo donde se in tegra a los cromosomas por action
de la integrasa viral ; de esta manera, el provirus mtegrado
al genoma de la celula se duplica cads vez que la celula
se divide, estableciendose asi una infection permanr .n-
te. Atin se desconoce el signiflcado del provirus que per-
manece en el citoplasma, aunque se piensa que tiene re-
lacion con la patogenicidad del viii .

Biosintesis de los eomponentes virales

La segunda mitad del ciclo de vide dei viii consiste en
la production de nuevas particular virales infectadas (vi-
riones), y se inieia cuando la secuencia t .TR en ambos ex-
tremes del genoma viral induce a la celula a producir rn-
zimas capaces de copier el At)N dcl provirus integrado y
former AR?, que reran la base de la information geneti-
ca de Ia nueva generation de virus ; otras molecular de
ARN actuaran come mARN sobre el citoplasma de la r~'Iu-
la pare elaborar los diversos components par,i Ia t

n

hi i-
cacion de los nuevos virus

Ensamblado

Primero se sintetiza una molecule pequena que servi-
rr de precursors del capside, y despues otra molecule de
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mayor dimension que funciona como precursors del cap-
aide y de las diferentes enzimas del virus ; ambas molb-
culas migran hacia la periferia de la celula pare fusionar-
se a su porcion interns y unirse unas con otras, formando
una estructura esferica pot debajo de la membrana que
protruye hacia el exterior de la celula ; durance este pro-
ceso ingresan dos segmentos de ~itrt al interior de este
virus naciente .

La molecule de mayor tamai o Boers a sus enzimas,
una de las cuales cotta a cads una de las dos molecular
en cuatro segmentos . Tres de estos forman al upside que
envuelve al ARN y las enzimas ; el cuarto segmento per-
manece adherido a la membrana celular .

El c6pside y su contenido (enzimas y dos cadenas de
ARN viral) son posteriormente empacados con una envol-
tura procedente de la membrana celular . Esta envoltura
recipe pot separado a las glucoproteinas externs y trans-
membrana que desempet aran mss tarde un repel impor-
tante cm la capacidad infectante del vu-i .

Sabda

l na vcz que los componentes genetico y enzirnatico
pan yucdadu envueltos pot el capside y empacados en
un<c : .voltura procedente de la celula parasitada, a la que
sr 1 . .in incrustado las gp externs y gp transmembrana,

v i u, sale de la celula pot un proc:eso de gemacion; al
rla( .L :' ti puede quedar Bore, provocando una virencia, y
de ahi parasitar otter celular, o bien puede prier en for-
ma dircrt<i dr una celula a otra, sin quedar hbre . Se estima
que Ix)r cads virus que ataca a una celula se produccn
y librran cert.a de 200 nuevos virus, todos ellos infectan-
tcs .

Tanto el vttt-1 comp el vin-2 poseen una grail capaci-
dad rata muter, particularnuente en su gen enu, .lo que
permute que exists una grail diversidad en la estructura
molecular de las glucoproteinas de la envoltura . Debido
a ello se detectan diferencias pasta de 30% entre los vi-
rus obt~,iidos de personas diterentes y pasta de un 10%
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mire los obtenidos de un mismo individuo con algunos
meses de diferencia . Dado que la envoltura del virus es
la primers en ser reconocida y atacada per el sistema
inmunolOgico del organismo, su gran heterogeneidad
explica la dificultad que time el sistema inmune para
rechazar a este "maestro del disfraz", asi comp las difi-
cultades existentes para crear una vacuna, comp ocurre
con el virus de la influenza .

La gran diversidad de formas moleculares que pueden
presenter ambos viii ("diversidad de cepas"), explica que
existan cepas de virus mss agresivas que otras . Diversos
estudios seiialan que a medida que pass el tiempo, aumen-
ta la agresividad del viii que infects a un individuo dodo;
en otras palabras, el tiempo parece aumentar la agresivi-
dad del virus, to que cone-ibuye a la progresibn del pade-
cimiento .

Factores relacionados
con la transmisiOn del viii

El vtrt puede vivir dentro de las celulas que parasite
durance muchos aflos. Sin embargo, fuera de eilas su vide
se reduce notablemente ; por ello la sangre y los liquidos
corporales que poseen linfocitos, tales como la esperma
y las secreciones cervicales y vaginales, son excelentes
vectores del viii . En los liquidos corporales como lagri-
mas, saliva, sudor y orina ei viii se encuentra fundamen-
talmente en forma libre, siendo por ello poco infectante,
edemas de que su concentration en estos shies es muy
baja; por cal razOn, estos liquidos corporales no acttian
como vectores del virus . Fuera del organismo, en supet-
ficies inertes, tales como objetos de use comtin, su vide
se reduce atin mss . Ya se senald la razOn pbr la que el
viii no puede multiplicarse en el interior de las cdlulas
de insectos y artrOpodos hematdfagos, por to que estos
no actuan como vectores de la infeccibn por la prolifera-
ci6n active del virus en su interior . For otra pane, el vo-
lumen de sangre en la luz del intestine de un mosquito
hematOfago es tan pequefio que para que puede transmi-
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tirse en forma pasiva el vIH por esta via se requiere de
no menos de 2 500 piquetes de insecto .

inactivation del viu

Por el hecho de que la envoltura del viruses sumamen-
te rica en lipidos, puede facilmente ser degradable por di-
versos procedimientos de limpieza utilizados en forma ru-
tinaria comp el agua y el jabbn, los blanqueadores caseros
(hipoclorito de sodio), el alcohol de 70° y el valor (vase
el capitulo sobre medidas de prevencibn) ; estos procedi-
mientos son utiles cuando se aplican a superficies iner-
tes, pero, desafortunadamente, esto no sucede cuando el
virus se encuentra dentro del organismo .
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La epidemic del SIDA

La distribution y frecuencia de mdividuos tnfectados
pot el VIII y do enfermos de SIDA en una poblacion y un
area geogrrifica determinadas, al igual que su evolution
en el tiempo, dependen de 1) el periodo transcurrido des-
de la introduction del VIII a la poblacion; 2) las condicio-
nes sociales de la poblacion ; 3) los habitos y costumbres
sexuales; 4) la drogadiccion intravenosa y otros hahitos v
costumbres relacionados ; 5) la infraestructura santuna
v educative existents, asi como la capacidad de respur s
to de la sociedad ante la epidemic • y 6) la existencia dr
cofactores que facilitan la transmision del VIII y el desa-
rrollo del sink • como son algunas enfermedades mte -
ctosas

Sobre la base de la dinamica de transmision del viii o
del SIDA (VIII/slog), es posible clasificar a la poblacion en
cuatro gtupos. 1) Grupo de susceptibles de adquirir Ia in-
fecxaon per vita, pare fines practices debe incluirsr den-
tro de sate a todos los acres humanos 2) Grupo de expurs-
tos a aigun factor de transmision; en ei memento actual
no debe ya considerarse que existcn grupos humanos dr
alto riesgo, sine practical (sexuales o drogadiccion) o ~ar-
cunstancias de alto riesgo (hemotransfundidos • hemoti
Bees y recien nacidos de mujeres infectadas) y que algu
nos individuos pertenecen al grupo en forma permanenu
como los homosexuales promise:uos y los hemofiliws .
mientras que otros ingresan a el en forma ocasional y tran-
sitoria, como los monotransfundidos o los heterosexua
lea con experiencias sexuales fuera de Ia pareja. 3) Grupo
de infectados per el VIII, cuya frecuencia puede conocerse
a travel de las encuestas de seroprevalencia de la mfe~ -
don per vlre o mediante un estudio longitudinal prosper -
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tivo. 4) Grupo de enfermos con sIDA ; son aquellos que
cursan con manifestaciones clinical de alguna de las en-
fermedades "indicadoras" de esta enfermedad (vease "De-
finiciOn de un trio de SIDA") .

El riesgo de transmisibn en una poblacion depende del
numero de individuos con practical o circunatancias de
alto riesgo tales como la sexual, la sanguinea y la perinatal .

La probabilidad de infection en los individuos expues-
tos a algtin factor de riesgo depende de la eficacia de la
transmisibn : en el trio de la transfusion de sangre es de
c:erca de 50%, en la perinatal de 20 a 60%, yen la sexual,
que es notablemente inferior, depende del numero de
compaf eros sexuales, del empleo del condbn, de la posi-
bilidad de que exists infection por el vIH en las parejas
potenciales y del tipo de practica sexual .

Distribucinn del stun

Sttu(clOn cn el mundo

La Organization Mundial de la Salud (oMS) ha detec-
tado Slun en 143 paises del mundo . Ucl total de casos, un
porn mss de 70% corresponds a America, cerca de 15%
a Africa, un porn mss de 10% a Europa y solo 1 % a Asia
y Oceania Estima la OMs qur, la cifra total de casos acu-
mulados de Stun en el mundo es de 250 mil, y que el nu-
mero de personas infectadas fluctua de cinco a diez mi-
Ilones, pronosticandose la aparicion de un millon de
nuevos casos do stun para los proximos cinco anon .

Stttutcton en America

El 91 .1% del total de casos de stun en America corres-
ponde a Noneamerica, 4.8% a Sudamc ricer, 3.7% al Cari-
bee y 0.4% a Centroamerica . Los paises con mayor nume-
ro de casos de sum, en otdcn decreciente, son Estados
Unidos, llrasil, Canada, Mexico y Haiti .



Los paises sudamericanos con mss casos, en orden des-
cendente, son Brasil, Colombia, Argentina, Venezuela,
Peru, Ecuador, Uruguay, Paraguay y Bolivia . Los paises
del Canoe con mayor namero de casos, en orden descen-
dente, son Haiti, Republics Dominicans, Trinidad Tobago,
Bahamas y Guayana Francesa . Los paises centroameri-
canos con mayor nt mero de trios, en orden descenden-
t., son Honduras, Costa Rica, Panama y Guatemala .

Patrones de transmision del SIDA en el mundo

Pare determiner la magnitud y distrihucion de este pa-
decimiento, es necesario conocer : 1) el nt mero de per-
sonas infectadas por el vu ; 2) el nt mero de personas in-
fectantes; 3) el •nt mero de enfermos de SIDA, y 4) el
ntimero de muertes . El analisis do estos datos permite cia-
borar cuatro patrones de transmision del siDA, designa-
dos por el nombre de la zone geografica en que pre-
dominan .

Patron de Africa ,y el Carib.

La transmision del vIH see inicio en Africa durance la
decade de 1960 v alcanzo su maximo a principios de la se-
gunda mitad del decenio siguiente, siendo su prevalen-
cia muy elevada en los gtupos con practical de alto riesgo .

En esta region la principal forma de transmision es la
heterosexual, to cual se refleja en la relation de trios pot
sexo, que es 1 .5 :1 ; generalmente las mujeres contraen la
infection por contacto con hombres heterosexuales o bi-
sexuales infectados . Por to general, en esta forma de trans-
mision, las prostitutes son las principales victimas y el
mayor reservorio del vm .

La tasa de seropositividad de Las prostitutes varia no-
tablemente, llegando a alcanzar 88% . Las taws dt infec-
tion en mujeres no prostitutes en .dad reproductive y
aparentemente sanas que viven en zones urbanas es de
3 a 7%, notablemente superior a to registrado en los pal .
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ses con otros patrones de transmision .
La transfusion sanguinea constituyc el segundo factor

de riesgo, sin que exists la posibilidad de controlarse a
corto plazo . El use de agujas y jeringas no desechables
c on fines medicos y no medicos represents un mecanis-
mo imponante en la transmision det virus. Debido al alto
costo de las drogas, el nt mero do adictos a drogas intra-
venosas es muy bajo, siendo por ello un mecamsmo de
transmision porn court n .

La transmision perinatal represents un serio proble-
ma, ya que basis 35% de los casos de stns son ninos y
de ellos 80 a 100% son hijos de madres seropusitivas . Este
problems pucde ser at n mayor de to que parece, ya que
la mayoria de los ninos infectados por cl viii puede es-
tar muni ndo antes de que aparezcan los stntomas de SIDA
en la madre. La mortalidad tnfanoi va en aumetito, sien-
du sus principales causas la diarrea, la desnutncion y el
paludistno, agregandose ahura el SI VA a estos problemas .
I i aso del Carihe, donde l laiti es ci pals mss afectado,

muy similar

Patron di: Estados (!ninos y Europa Occidental

La transmision del viii se inicio en Estados Unidos y
Europa Occidental durance la segunda mitad de Ia der_a-
da de 1970, y su prcvalcncia es muy elevada en los gru-
pos con practu :as de alto riesgo .

En los paises con este patron, el Slun es sobre uxtu una
cnfermedad de los varones jbvenrs wu practical homo-
sexuales y bisexuales. Esto queda ru tiejado en la gran dt-
Icrencia que existe en la relar.ion de sexos: la proportion
hombre/mujer en Europa Occidental es de 9 :1 yen Esta-
dos Unidos de 11 .5:1 .

La transmision por tr.msl usion sanguinea ha sido con-
ttnlada gracias a la infracscructura de los servicios de sa-
lad . Sin embargo, el emph n indehido de drogas por via
intravenosa ha dado origen a la mayoria de los trios de
un adquiridos por contac .to heterosexual, a indirecta-

nuente a la gran mayoria de los trios contraidos en el pe-
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nu~u pcnnai,d Ru a putSCS unt Cstc pauur:, Ids ntuJe-

res ocupan un porcentaje muy elevado del total de
pacientes infectados por el use de drogas intravenosas,
asi como por contacto heterosexual . Cabe ser5alar que las
mujeres representan cerca de 20% de todos los pacien-
tes infectados pot inyeccion de drogas y 52% de todos los
infectados por contacto heterosexual .

La transmision perinatal alcanza un promcdio de 3%
en las areas de mayor endemic, donde reviste particular
tmportancia mire los grupos marginados, constituyendo
un serio problems social .

Patron en America Latino, excepto el Caribe

En la mayoria de los poises do Latinoamerica, excepto
el Caribe, la transmision se iniciC a principtos de la deca-
da de 1980, con una prevalencia muy moderada en los
grupos con practices de alto riesgo . La incidencia anual
de stun es de 0 3 a 0 .5 casos por coda mil adultos .

1 •. I principal tactor de riesgo cs la actividad homosexual
y bisexual . Ann c.uando la proportion de casos en homo-
sexuales va en descenso, la de bisexuales se maritime es-
table y la de heterosexuales va en franco ascenso . La re-
lation de casos de siu hombre/ mujer fluctua de 10 a
20:1 . El grupo de edad mss afectado es cl de jovenes en-
tre 25 y 44 arias de edad, cone entrado principalmente
en las grander areas metropolitanas, aunque se errs ex-
tendte.ndo raptdamente a las areas rurales .

La transmision por transfusion sanguinea constituye
el segundo factor de nesgo debido a la pobre infraestruc-
tura de los servicios de salud, y en algunos poises sun no
se errs controlando . La inyeccibn intravenosa de drogas
no represents un problems importance dodo el elevado
curio de las drogas y las conditioner economical de la po-
blacion .

Aun cuando la transmision perinatal no represents un
problems serio en estas regiones, el numero de casos va
en aumcnto debido al numero creciente de mujeres in-

tad is
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A continuaciOn se analiza la prevalencia de infeccion
pot vIH y el estado del sioA en grupos humanos selector
en America Latina. Debe tenerse en cuenta que, como
la propia Unts estima, existe un subregistro de trios en
machos paises drl mundo, edemas de qur no se cuenta
con informacion complete en todos .

fre
La

La pmvalencia de infeccion por VIIIho-
mosexua -y 41%, con un pro-
medio de 23% ; eats poblacihn contri
d el total de trios de st~A . Constituye el grupo con ma-
yor cuencia de StUA n todos los paises de America

ins que hen reportado eats enfermedad y,juega un pa-
pei muy nnportante en la transmisits
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Hamnse.ruales y lnsex

Patron en Asia y Oceania

La tranamisiOn del VIII en eats region se inicio a prin-
cipios y mediados de la decade de 1980, predominando
en un grupo reducido de toxicbmanos pot via intraveno-
sa, prostitutes y heterosexuales .

La prevalencia de la infeccion pot el VIII y del SIDA Cs
muy baja en los grupos con practical de alto riesgo . No
existe evidencia de transmision pot transfusiones o he-
moderivados, a excepcion de los casos debidos al empleo
de sangre importada antes de 1986 . En algunas regiones
el use indebido de drogas por via intravenosa represents
un factor de riesgo de gran importancia .

La forma mss comtin de transmision sexual es la hete-
rosexual, pot to que en algunas regiones las prostitutes
constituyen el principal reservorio del virus . Los homo-
sexuales representan un grupo minoritario . La transmi-
sion perinatal no es atin un problems importante en es-
tas regiones .

Infecciones pot VIII y stfA en grupos selector

en la poblacion

buye con 35 a 48%

n a vat-ones bisexua-

uales



.u (), „p . .-. ci segu1Rl lugar rr tr ucn( is en as"
de siuA .

La prevalencia de infecxion per vta en la poblacion de
bisexuales results diificil de obtener, dada la estructura so-
ciocultural de los pafses de America Latina . Sin embar-
go, este grupo contnbuye con un 18 a 22% del total de
cases de sroA . Este grupo desempetla un papel sumamen-
te importance en la transmision de la infeocion a muje-
res y varones heterosexuales .

La edad promedio del inicio de las relaciones sexuales
en tacos gropes es de 15 a 16 ar oa . Un 20 a 40% asiste
a babes de vapor donde mantienen relaciones sexuales,
70 a 80% asiste a bares "gay" dos a tree veces per mes
y 10 a 20% suele tener relaciones sexuales con personas
que conoce en la cane, mientras que 40 a 60% solo to hate
en forma eventual. El use de drogas estimulantes per w-
ens gropes es muy variable, pero notablemente menor al
informado en Estados Unidos y Europe .

El numero de homosexuales y bisexuales que practice
relaciones sexuales con extranjeros es muy elevado ; es •
tos individuos generalmente hen padecido mss de una en-
fermedad de transmision sexual . No se cuenta con estu-
dios references al numero de parejas sexuales . Un hecho
importance relacionado con la dinamica de transmision
es que los miembros de estos gropes no presentan un
patron exclusive en cuanto a ser penetradores o penetra-
dos, y un numero elevado de epos timee relaciones sexuales
con mujeres. La relation que existe entre homosexuales
y bisexuales infectados en esta region es, en pronmcdio de
65:35 .

Prosnruras y pros rl :uros

La prevalencia de infection per viii en la poblacion de
prostitutes en los paises de America Latina es de 1 a 3%,
que results ser notablemente inferior a la informada en
Estados Unidos, Europe o Africa, donde pegs a ser haste
de 88% . En el case de los varones prostitutes, la preva.
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lencia de infection por viii fluettia de 12 a 16%, tasa muy
similar a la informada por otras regiones .

Hemofilicos

La prevalently de infection por vIH en los individuos
hemofflicos es tan elevada como en Estados Unidos y
Europa, fluctuando mire 25 y 68% .

Uonadores de sangre

La prevalencia de infection por vIH en donadores de
sangre o plasma en "profesionales" o de page es suma-
mente elevada, reportandose taws de hasty 7 .2%. En cam-
bio, en donadores familiares y altruistas Ia prevalencia
desciende a 0.6% . En ayuellos paises donde todavia exis-
ten donadores profesionales, estos deben ser considera-
dos como individuos con alto riesgo de infection y fuen-
te de transmision del VIH .

A nivel mundial la frecuencia de infection por vIH en
donadores vane notablemente con taws de 2 por 100 mil
(Reino Unido) a 5% en un hospital de Zaire .

hrogadictos mtravenosos

A diferencia de Estados tlnidos, Europe, Asia, Ocea-
nia y Brasil, los paises de America Latina tienen un nu-
mero muy bajo de trios dr SIDA por toxicomania intra-
venosa; ello se debe, probablcmcnte, a la baja frecuencia
de farmacudt pcndencia pot esta via .

t
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Tendencia de los casos

Por via y grupo de riesgo

El analisis de 108 distintos patrons de la transmision
del vIH indica que al principio la transmision afecta a los
homosexuales con multiples companeros sexuaies, pero
a medida que la epidemic evoluciona la transmision se
da preferentemente entre heterosexuales con un flume-
ro de compar eros sexuales mss reducido. La experien-
cia en algunos pafses revels que la transmision por san-
gre puede ser controlada con medidas encrgicas de
detecciOn de donadores . La transmision perinatal refleja
la infeccibn por viH en las mujeres, quienes la adquie-
ren por via sexual o sanguinea .

Por sexo y edad

La curvy de crecimiento de la infeccibn por viii en las
mujeres y en los ni»os muestra un aumcnto mss acele-
rado que el do los hombres y los adultos . El grupo dee edad
mss afectado es el de los jbvenes mire los 25 y los 44 anon
de edad. El principal mecanismo de transmision en los
adultos es el sexual, mientras que en los nir os es e1 san-
guineo .

Por area geografiea

En todas las regions es un padecimiento do predomi-
nio urbano, concentrado en las grander areas metropoli-
tanas, sun cuando se esta extendiendo rapidamente a las
areas semiurbanas y rurales .
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Predicciones en America Latina

Las proyecciones pare el nwnero de casos de SIDA pare
los prdximos atlos permiten estimar una tasa de inciden-
cia acumulada entre 0 .3 y 1 .1 casos por cede mil habitan-
tes; en el momento actual, el ntimero de trios de stns
en diversos paises de la region aumenta a razors de 5 a
7% por mes (con fluctuaciones que van de 1 a 10%) ; ea
decir que el total de casos a care ritmo de crecimiento,
se duplica cads 9 a 10 meses en promedio, con fluctua-
ciones que van desde 7 haste 13 meses .

En caso de cumphrse las predicciones formuladas sera
insuficiente Ia infraestructura pare la atencion hospitala-
n a de los pacientes con SIDA en los diversos paises de la
region, y la enfetmedad representara una de las cinco
principales causes de mortalidad en varones jovenes .

Pare los proximos cinco afios se espera un incremen-
to mes acelerado de casos de SIDA en las mujeres que en
los hombres, en los nidos quee en Los adultos, en los hetc-
rosexuales y bisexuales que en los homosexuales y en las
areas suburbanas y rurales que en las urbanas
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Mecanismos de transmision del viii

Los mecanismos por medio de los cuales puede trans-
mitirse el V1H son: 1) sexual (tanto homosexual como bi-
sexual); 2) aanguineo (fundamentalmente a travel de
tranafusiones de sangre y detivadoa) ; 3) perinatal (duran-
ce el embarazo, el parto y el puerperio), y 4) transplants
de tejidos u 6rganos, aunque exists la tendencia a incluir
cafe ultimo dentro del sanguineo. El mecanismo mas to-
mtit de transmision del VIH es el sexual, seguido del san-
guineo y del perinatal y, en menor grado, del transplants
de tejidos u organos.

Al igual que en otras enfermedades transmisibles, en
Ia infection por vIH es convenience analizar cads uno de
los elementos que integran la cadena dee transmision :
agents causal, resetvotio, via de salida, modo de trans-
mision, via de entrada y susceptibilidad a la infection .

Cadena de transmisiOn

Agents causal

A continuation se revisari n las caracteristicas mss re-
levantes del agents causal relacionadas con la trans-
mision .

Nan4raleza del agents El agents responsable de sate pa-
decuniento es el virus de la inmunodeficiencia humans
o VIH, del cual se conocen dos variedades: vIH-1 y vIH-2 .
Ambos son microorganismos intracelulares obligados, ya
que sun cuando poseen information genetics para mul-
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tiplicarse, carecen de los medios pare ello . Por cal moti-
vo deben hacerlo en el interior de ctlulas vivas de una
eapecie que lea sirva de hu6sped, que en este caso es el
humano y, en forma experimental, el chimpance, exclu-
sivamente. Debido a las similitudes que estos virus pre-
sentan mire Si, a continuaci6n se analizaran como uno
solo, el viii .

La nlidad del viii El viii es un virus sumamente labil
a las condiciones del medio ambience . Son capaces de
inactivarlo los cambios de temperature, humedad, pH o
Ia acciOn de desinfectantes de use comtin como el hipo-
clorito de sodio o el alcohol, asi como sustancias c:onteni-
das en los espermaticidas, como el nonoxynol-9 . Pare que
su transmisi6n sea mss eficiente, el virus debe encontrar-
`e denim de ct'lulas vivas y bstas deben pasar directamen-
te dr. una persona a otra . Esto explica la razf n pot la cual
cl semen, las secreciones vaginales y cervicales (rites en
ieucocitos) y la sangre son tan eficientes en la transmi-
ston Ha quedado claramente demostrado que cuando cl
viii se encuentra en forma libre (en liquidos corporales
o en superficies inertes), su efieiencia sr • reduce en for-
ma notable .

A rtngemctdud Cada uno de los componentes proteicos
del viii es capaz de inducar una respuesta mmunr humo-
ral con la producciOn de anticuerpos neutralizantes, nin-
tuno de los c .ualea results ser protector dado que eL virus
i ass direr tanwntc de una a elula a otra, rseapando con
cllo a la action do loa anticnrrpos, asi como por la gran
capactdad que posse el viii pare modificar la estructura
molecular v anngemca tie sus protefnas, particularmen-
te de las ghicoproteinas de su envoltura externs .

Infecnt'idad La concentr.i ibn del viii en Los disuntos
Iiqutdos corporales, v rl volumes que se intercambia, in-
tluye en la efectividad de la transmisiOn. El semen y la
sangre son los liquidos c:orporales con mayor ntimero de
particular virales por su alto contenido en linfocitos, por
In que resultan ser los mss rficu,otes en la transmistcin .
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Atin no se conoce le cantidad minima de
rales que se requieren pare provocar una
relation con la sane, ec ha visto que en bL _
cion ocupacional ha sido suficiente 1 .4 ml p._
tir la infection, y en trios de transfusion eato ha ocu. .!-
do con paquetes de 400 ml. £n el trio de la tranamision
sexual no se ha documentado el tama> o del inoculo ; sin
embargo existen casos bien documentados de transmision
por un solo contacto .

Putogenicidad y vuulencia El VIH state t mcamente
aquellas cblulas que poseen receptores espedficoa pare
el virus. Actualmente se sate que existen varios tipos de
receptores celulares pare el vIH ; por to lento, las cElulas
que poseen alguno de estos receptores son suaceptibles
de ser atacadas y destruidas por el virus. $stns son las ce-
lulas inmunologicas, del sistema fagocitico mononuclear,
de la glia, del sistema neuroendOcrino y del endotelio de
los vasos sanguineos. Una vez que el vIH ha penetrado
y permanecido latente en el interior de las cblulas ataca-
das (dos a diet anos), puede activarse y multiphcarse da-
iiando las c8lulas por mecanismos atin no establecidos con
claridad . La gran vanedad de cklulas atacadas por el VIH
explica la diversidad de manifestaciones con que curia
la infection por viii, siendo el sio . su claps final .

Reservorio

El viii t nicamente puede reproducirse en el interior
de ctlulas vivas del humano, y solo en forma experimen-
tal en el chimpancE . Todos los individuos infectados (con
o sin sintomas de stDA) son potencialmente infectantes
pare otras personas . Desde el momento en que el VIH en-
Ira al organismo, el individuo se convierte en reservono
y puede tranemitir el virus a travels de la acnvidad sexual,
al donar sangre, por compartir con otros agujas o jerin-
gas, durance el embarazo o parto (y probablemente la lac-
tancia), y al donar organos o tejidos pare transplants .
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Via de salida

El vtH ha sido aislado en diversos liquidos corporales
en personas infectadas; sin embargo, solo la sangre, el se-
men y las secreciones vaginales y cervicales son capaces
de transmitir el virus. Cuando los liquidos corporales (in-
cluido el pus y otras secreciones infectadas, o liquidos in-
fectados obtenidos de cavidades corporales como el dc-
rrame pleural o el liquido cefalorraquideo) contienen
sangre o leucocitos, tambiEn pueden participar en la trans-
mision dcl virus.

Modo de transmisi6n

De to anterior se desprende que el v1H solo puede
transmitirse por el contacto sexual directo de persona a
persona, pot la exposition a sangre, productos derivados
de la sangre o liquidos corporales contaminados con san-
gre o leucocitos • y por instrumentos medicos empleados
durance la realization de procedimientos invasivos (in-
cluyendo agujas, jeringas y endoscopios) . No existe evi-
dencia alguna de que cl virus pueda transmitirse por el
contacto casual con un individuo infectado o con stnA, o
por medic de la picadura de insectos .

i Exposition al riesgo

Es obviu que solo quienes se exponen a los mecanis-
mos de transmision ya menu ionados corren el riesgo de
infectarse . El grado de exposition guards relation direc-
ts con el grado de riesgo; quienes se exponen en forma
ocasional corren el riesgo r n forma ocasional, y quienes
to oaten de manes continua corren dicho riesgo conti-
nuamente . Es pot ello que en relation con el riesgo de
adquirir la infection por viii no imports canto a que gru-
po de personas se pertenece, sino que es to que se hate
y con que frecuencia se expone al vIH al hacerlo . For ello
se puede hablar de nesgn de adquirir la infection por VIM
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y no de la certeza de adquirirla, dodo que. l a eficiencia
de la transmisibn es muy variable y depende del inOcu-
lo, del modo de transmisibn, de la puerta de entrada, de
la susceptibilidad del receptor, asi como de. la ceps del
virus .

Puerto de entrada

De acuerdo con 108 modos de transmision y la ' per-
meabilidad" de los tejidos al virus, las principales puer-
tas de entrada del viit al organismo, en orden decrecien-
te de importancia, son mucosas rectal y vaginal, torrente
circulatorio (por via parenteral), placenta y canal de par-
to, mucosa oral y tejidos u 6rganos (transplantes) .

Susceptibilidad a la infection

Todos los individuos, sin importar rata, scxo o clad,
son susceptihles a la infeccadn por vut, por to coal sc pur-
de afirmar que se trata dee un padecamiento para el coal
existe susceptibilidad universal . La razOn por la coal es
mas comtin en determinadas regiones del mundo o en
ciertos grupos de individuos, tiene mas relation .on mu-
tivos epidemiolcigicos (tiempo de exposition de dicha po-
blacion al virus, conducts sexual, control dee hancos de
sangre) que a susceptibilidad individual, grupal, racial, et-
cetera .

Recientemente se ban publicado algunos infotmes que
parecen relacionar ciertos factores geneticos (pot ejr.cn-
plo tit .n) con alguna susceptibilidad del huesped a la in-
fection ; sin embargo esto sun no ha sido comprobado .

Existen asimismo otros factores plenamente demostra-
dos capaces de incrementar la susceptibilidad del hues-
ped a la infeccibn; se les conoce con el nombre de "co-
factores" . Dentro de los cofactores mejor estudiados se
encuentran ciertos microorganismos y sustancias qui-
micas .

Los microorganismos que. se ha demostrado favorecen
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la suaceptibilidad a la infecciOn por viii son el citomega-
lovirus, el virus del herpes, el virus Epstein-Barn, el virus
de la hepatitis B y algunos otros agentes productores de
enfermedad de transmision sexual como la sifilis, la go-
norrea y el linfogranuloma venereo . El mecanismo de ac-
cihn de estos cofactores es adn desconocido ; sin embar-
go es posible que acts en : 1) provocando lesiones que
permitan la entrada del VIH ; 2) induciendo inmunosupre-
sion, 03) incrementando la susceptibilidad de las cklulas
inmunologicas al ataque del VIH al elevar el nt mero de
sus receptores virales . For otra pane, la presencia de es-
tas enfermedades constituye un marcador de promiscui-
dad sexual .

thros factores que se han asociado con la infection por
el viii y que pueden aumentar la suscepnbilidad del hues
peal son los nitrocitos (poppers) y las drogas intravenosas,
aunque en general quienes las consumers presentan pa-
trones de conducts que favorecen una mayor exposition
al nesgo de la infection ; por to tan to, es dificil valorarlos
como factores de riesgo aislados .

rransmision sexual

El hombree es un animal sexual que, a diferencia del
recto de los animales, practica su sexualidad con diver-
sas modalidades. Durance el acto sexual, el hombre habi-
tualmente transfiere liquidos corporales a intercambia nu-
merosos microorganismos . Dr.pendiendo del contacto
sexual dee que se crate, los liquidos corporales que trans-
flere son semen, secrectones vaginales y cervicales, saliva,
morn rectal, sangre, orina o heces fecales . Aun cuando
el VII1 ha sido aislado de todos estos liquidos, solamente
se ha detnostrado de manera incontrovertible que la san-
gre, el semen y las secreciones vaginales y cervicales son
capaces de transmttir cl virus .

Diversos estudios sobrc Ia elicacia de la transmision
del VIII, Begun el tipo dr practica sexual empleada, reve-
lan que aunque se ha demostrado transmision del virus
put contacto sexual de hombre a hombre, de hombre a
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mujer y de mujer a hombre, la eficacia no es similar en
todos los trios, y pot ello puede senalarse que existen
practices con mayor riesgo que otras .

Coito rectal

Las relaciones sexuales con mayor riesgo de transmi-
sibn dal vtw son aquellas en las que el pane penetra en
el recto dal compaf ero o de la compaftera . La raz6n de
ello se encuentra en la estructura de la mucosa rectal : po-
seee numerosos vasos, abundance tejido linfoide y epite-
lio formado por una sole cape de cblulas cilindricas entre
las que se encuentran abundantes cklulas de Langerhans
que pertenecen al sistema fagocitico mononuclear .

La mucosa rectal lacerada (lo cual es sumamente fre-
cuente en quienes practican alto tipo de coito debido a
to delgado dal epitelio de la mucosa) permite con facili-
dad el peso dal VIH a los linfocitos presenter en el tejido
linfoide subyacente o a las eklulas presenter en Ia reac-
tion inflamatoria acorn panante, de donde puede via jar pot
la circulaei6n a diversos sitios dal organismo . La mucosa
rectal, aun cuando no se encuentra daiiada, puede per-
mitir la entrada dal virus debido a que las celulas de Lan-
gerhans de su epitelio poseen receptores pare el VIII por
medio dal cual pueden captarlos, almacenarlos y poste-
riormente liberarlos al interior dal organismo (figure 4) .

For otra pane, el penetrador puede tenor lesiones, per-
ceptibles o no, en el pane, que al ponerse en contacto cots
la sangre provenience de Ia mucosa rectal pueden permi-
tir la entrada dal virus . Cualquier otro tipo de practical
que produzca daiio de la mucosa rectal, como la aplica-
citin de enemas pre o poscoito, la introducciOn de obje-
tos o dal puno, etcdtera, aumenta en forma importance
el riesgo de transmisiOn .

Coito vaginal

En esta practice sexual la transmisibn dal VIH es me-
nos efectiva que en la rectal . Esto se debe a que el epite-
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Semen depoeitaao
sobre una muccee

Pgura 4 Transmision del VIII a craves del semen . Los linfocitos co o intectados por el VIII preaentea en el se-
men (1, 2, 4) transmiten el virus a los macrofagos y otros linfocitos cn 4 presenter en una zone de inflamacion
(3) por erosiones existentes en la mucosa, o to transmiten a las cklulas de Langerhans presenter en la mucosa
intacta (4). Todas esters cklulas pueden transporter al VIII a otros shins a travel de la circulation (5) .



lio de la mucosa vaginal ec encuentra formado pot vari s
capes de cElulas escamoaas (epitelio piano poliestratifi-
cado no queratinirado, similar al de la boca y el eaofago),
que to haven ideal pare resistir la fricciOn mecartica du-
rance el coito, edemas de que posee muy pocaa cElulas
de Langerhans .

Las mujeres jbvenes tienen mayor riesgo de adquirir
el VIH debido a que poaeen una mucosa vaginal porn ma-
dura, y pot to canto porn resistance al peso dal virus . Cual-
quier mujer durance la menstruacibn bane mayor riesgo
de aer infectada pot el v1H debido a los cambios que pre-
sents is mucosa vaginal pot la accibn hormonal, aaf como
pot la mayor vascularidad de la misma . Pare el hombre
tambi6n existe mayor riesgo de contagio durance la mens-
truaci6n de la mujer pot su exposieibn a la sangre .

Diversos estudios parecen indicar que existe mayor
riesgo de transmisiOn de hombre a mujer que de mujer
a hombre, posiblemente debido a que el semen es mss
rico en particular virales que las secreciones vaginales y
cervicales .

Sexo oral

Es posible que la participacibn de la hove en las rela-
cionea aexuales permits la transmisibn dal viii; sin em-
bargo esto es extremadamente dificil de valorar, ya que
habitualmente terminan en el coito vaginal o rectal, sun
cuando existe un caso informado de transmisibn par este
mecaniamo. La degluciOn de semen o de secreciones va-
ginalea y cervicales no parece tenet riesgo alguno, ya que
el virus, par tenet una envoltura, es muy labil al pH gas-
trico y a la acciOn de las sales biliares .

La reieciOn homosexual entre mujeres en las que el
sexo oral suele ejercerse en forma exclusive, no consti-
tuye una practice sexual par medio de la cual se tranami-
te el virus. Los poeos casos de infeccibn par vtH reporta-
dos en lesbianas tienen el antecedence de drogadiccibn
endovenosa, transfusion sanguinea o inseminacibn arti-
ficial .
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Otras practices sexuales en las cuales no existe parti-
cipacion genital o en las que solo se da manipulation ma-
nual o de objetos diversos con funcion sexual, no se con-
sideran riesgosas.

Fransmu ;on sangu~nea

Es un hecho bien demostrado que el vIH se transmits
a craves de la transfusion de sangre y derivados (glbbulos
rojos, plaquetas, plasma y concentrado de factores de la
coagulation). Sin embargo, la incidencia de infection por
viH postransfusional es muy baja, ya que es del orden de
un trio por cads 200 mil transfundidos, to que signifies
que el riesgo de adquirirlo es menor al de otras compli-
caciones transfusionales, tales como la hepatitis B .

El periodo de incubation, calculado como el intervalo
entre la transfusion y el diagnostico de situ, es en pro-
medio de 31 mews en el adulto y de 14 mews en el nit o .
Los hemofilicos poseen un mayor riesgo de adquirir el
vIH ya que, en promedio, cads uno requiere entre 80 y
100 mil unidades de factor viii al atio, to que signifies una
gran exposition a donadores . De 80 a 90% de estos pa--
cientes se encuentra infectado por el vIH en algunas par-
ses del mundo .

Las agujas contaminadas con sangre infectada consti-
tuyen un mecanismo de transmision de la infection ; esto
time particular importancia para los drogadictos que com-
parten agu.jas contaminadas y pare aquellos paises que,
por diversas rezones, en vez de user agujas y jet-ingas de-
sechables, continuan utilizando su esteniizacion canto
pare fines terapeuticos como no terapeuticos . Aun cuan-
do de acuerdo con la literature existen algunos trios de
infection por V1H en personal de salud, debida al pinchazo
accidental con agujas contaminadas con sangre de un pa-
ciente con SIOA, ninguno de ellos ha desarrollado la en-
fermedad. No existe evidencia epidemiologica o biolbgi-
ca de que las vacunas, los sueros inmunes o los insectos
hematofagos (por ejemplo, mosquitos y chinches), seen
capaces de transmitir el vIH .
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Tranamisibn perinatal

Un par de aiios despufs de haberae deacubierto el SIDA
en pacientes adultos, se descn-bieron los primeros casos en
lactantes y niiios . A partir de ese momento el numero de
casos pediAtricos ha aumentado en el mundo con la mis-
ma tale que la de los adultos . Al igual que los adultos,
Ice niRos pueden eontraer la infeccion par el vIH y el SIDA
par transfusion de sangre o hemoderivados o par jerin-
gas o agujas contaminadas, pero tambien par la transmi-
sibn vertical de una madre infectada al feto o al lactante .

TransmisiOn vertical

La transmisibn vertical del vIH constituye el factor de
riesgo mss importance a que est8n expuestos los nirlos .
Ocurre a craves de la placenta durance el embara2o y pro-
bablemente durance el parto, comp resultado del contac-
to con la sangre y los liquidos corporales contaminados .
AdemQs se ha demostrado que la transmisibn puede ocu-
rrir en el puerperio a travel de la leche materna infectada .

Debido a que los mecanismos de transmisibn perina-
tal no son atin muy claros, y los metodos de laboratorio
comtinmente empleados para diagnosticar infeccion par
vIH en lactantes no son confiables, es dificil precisar la
lass exacta de transmisibn . Los estudios de laboratorio Ile-
vados a cabo en la sangre del cordon al momento del na-
cimiento no aclaran si el resultado positivo de ELISA se
debe a los anticuerpos que la madre le peso en forma pa-
siva a travel de la placenta (inmunoglobulinas de claw.
IgG) o si dicho resultado es debido a una verdadera in-
feccion del producto .

Haste 25% de los lactantes sera falso positivo haste
cumplir el aiio de edad debido a los anticuerpos mater-
nos, y un porcentaje bastante similar de nmos ser i falso
negativo cuando se estudian solo con la prueba habitual
de laboratorio. El metodo de laboratorio mss cotifiable
para confirmar la infeccion dcl recien nacido c • (ulti-
vo del virus ; esto explica las gr.sndes variaciones

	

lea

52



s

taws notificadas, cuyos valores en la literature oscilan en-
tic 0 y 70% . La lass de tranamision corrects se encuen-
tra probablemente entre 20 y 60%, Begun el estado de sa-
lud de la madre, siendo mayor en aquellas mujeres que
se encuentran en una face mM avanzada de la enferme-
dad debido a que el nt mero de virus activos es mayor .

Transmiaibn inrrauterina

Uiversos estudios apoyan la existencia de la transmi-
sion intrauterine del vtrt . At n se desconoce el periodo
exacto en que el virus infects al feto; sin embargo, el VIII
se ha detectado en tejidos fetales a las 15 y 20 semanas
de gestation . Las mujeres infectadas por el VIII tienen el
doble de abortos espontaneos que las mujeres no infeo-
lades, y esto ocurre fundamentalmente en el primer tri-
mestre del embaraw Recientemente se ha descrito un.
sindrome dismorfico en los hijos de las madres infecta-
das por el viii, aunque esto no ha sido confirmado por
otros estudios .

Pare reducir este riesgo al

Transmtsion durance el parto

Uebido a que el VIII se ha aislado de las secreciones
cervicales, se considers que ~stas pueden ser una fuente
de infeo;c.ion; esta via de transmision es comtin en otras
enfertnedades virales como el citomegalovirus y el virus
del herpes simple .

	

gunos reco
miendan practicar cesarea a las mujeres infectadas por
el viii, sun cuando no existen pruebas suficientes de que
esa practice reduzca el riesgo de transmision del VIII al
re(aen nacido .

Transmision por medio de la leche materna

El calostro v la leche materna contienen concentracio-
nes elevadas de viii, habiendoae demostrado ya cinco ca-
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sos de transmision del virus por esta via. Ademas se ha
notiticado la transmision por esta via de otro retrovirus :
el virus T linfotropico humano tipo I (VTLH-I) . En todos
estos trios la madre habia sido infectada en fecha reciente
por una transfusion de sangre contaminada por el viii .

Un estudio reciente revelo que los lactantes menores
de un ano amamantados por madres infectadas por el viii
permanecicron libres de infection durance todo ese tiem-
po. En los paises desarrollados cal vez convenga seguir
las pautas de los Centros de Control de Enfermedades de
Estados Unidos, en las que se recomienda que las muje-
res infectadas dejen de amamantar a sus hijos . Sin em-
bargo, en Ins paises en desarrollo la principal causa de
muerte directamente relacionada con la lactancia artifi-
cial es la diarrea, y no el SIDA, por to que algunos inves-
tigadores sugieren que pasta que no se disponga de ma-
yor information, seria convenience que las mujeres
infectadas que habitan en las regiones pobres dcl mundo
continuaran amamantando a sus hijos .



Patogenia del dano celular
en la infection por viii

El individuo debe enfrentarse durance coda su vide a
una gran vatiedad de germenes procedentes del medio
ambience o de un reservorio, a craves de un vector . En
el taro de la infection por viii y el stun, el agente causal
proviene en forma exclusive de un reservorio humano
constituido pot los individuos infectados, v sus vectores
son: la sangre, el semen, las secreciones vaginales y cer-
vicales v la secretion lactea .

A continuation se. analiran los factores celulares y vi-
rales quc determinan la infection v el mecanismo dec dano
celular y sus consecuencias .

Factores celulares v virales

4 ue todos los virus, ambos viii solo Pueden re-
X

	

Al ig ual
producirse en las celular vivas de una especie que les sir-
va de hucsped, que en este caso es el humano, v solo en
forma cxpernmental el chimpance

t!na vcr. quer el viii entry il organismo ataca en forma
selective determinadas celular, que utilira pare su pro-

- veci •.o v que despues destruye . Dehido a esto es impor
tantc conocrr cualcs celular son ,itacadas por cl virus,
ya que pot coda tipo de celula datiada existira alguna con-
secuencia cuyo refle-jo formara pare de la amplia gams
dec trastomos con que curs iii h s individuos infectados por
el viii

En un principio, cuando se desc•uhrib la enfermedad,
se penso que cl VfH atacaba unicamente un solo tipo de
t eluI . , hod• en .lie se sabe que es capaz de danar linfoci-
tos T colabor.Idnres, Iinfrx itos B, celular del sistema fa-
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gocitico mononuclear (sFM), celulas de la glia y celulas
del sistema enterocromafin (cuadro 2) .

CUADPO2
CELULAS ATACADAS POP EL VIH

Ce°luia atacada

Linfocato CD,
Ltnfocito B
Sistema fagocitico
mononuclear

Glia
Enterocromafin (AN!r
Endotelio

Sttio donde , e ha (lr'ni).etrad0lone
ceh~l~e+

Tejido linfoide y sangre
Tejido linfoide y sangre

Tejido linfoide, sangre y epitelios
Sistema nervioso
Tube digestive y vias aerras
Ganglion, sistema nervioso,
mucosas

Para que el VIH penetre a las celulas y las utilise para
la fabncaciOn de nuevas generaciones de virus, debe po
seer una molecula que le permits rastrear la supertiicie
de las celulas en busca de otra molecula que. Ic sea aim .
a la cual pueda unirse en forma especifica .

Receptor celular para el t'iH

El receptor celular para ambos viii es una molecula co
nocida come cup . Las celulas que poseen este receptor
son un tipo de linfocitos T con funcion coordinadora d
la inmunidad (linfocitos T colaboradores) y las celulas ac-
cesorias de la inmunidad, conocidas come sistema fagu-
citico mononuclear (sFM) .

Este conocimiento permite entender la selectividad dca
viii per el sistema inmunologico y explicar la inmunode-
ficiencia. Diversos estudios recientes sugieren la existetr
cia de otros receptores celulares para el viii, adentaa del
cn, . En el memento actual todo parecee indicar que son
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cuando menus dos uno pare Ia fraction Fc de las inmu-
noglobulinas v otro pare el c :omponente C,b del com-
plemento

MolEcula tnral quc reeonoce al receptor celular

Recientemente se ha deacubierto que la molecule del
vIH responsable de reconoeer a los receptores celulares
es una glucoproteina de la envoltura conocida como glu-
coproteina (gp) externs ; m8s atin, se ha identificado la
secuencia especifica de dicha molecule responsable de tai
accion, a la cual se ha denominado ptptido T; este pEpti-
do T se localize aproximadamente en la region central de
la gp externs

Una vez que el viii penetra en una celula y su geno-
ma se mtegra a un cromosoma, puede permanecer silen-
cioso durance un nempo indefinido ; esta etapa se conoce
como "infection asintomatica" . Posteriormente, bajo la
accion de tierces ctrcunstancias, el provirus integrado pue-
de activarse y producir una nueva generation de virus
responsable dr infectar otras ce iulas ; durance este proce-
so existe destruction celular, to que conduce a progresion
de la enfermedad

Un aspecto muy importance y sun no bien explicado
sobre el ciclo de vide del viii es su capacidad de traducir
una infection faience caracterizada por esters o nula pro-
duccion de virus y ausencia de destruction celular, asi
comp el mecanismo que conviertee a la infection latente
en infection active y los factores (cofactores) responsa-
bles de esto (figure 5)

Mecanismo de dano del viii sobre el sistema
in munulogico

Uno de los principales sinus de ataque del viii es el sis-
tema inmunologico y sus celular, muy particularmente
un grupo especializado de li'ifocitos conocidos comp lin-
focitos T colaboradores (cud, cuyo dafio explica la inmu-



nodeficiencia con que tureen estos pacientes . Con el olr
jeto de comprender mejor este hecho, a continuaciOn se
revisarI, en forma brave, la organizaciOn y funcionamien-
to dcl sistema inmunolbgico .
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f'unctones del sistema tnmunologtco

El sistema inmunologico tiene varios objetivos:
1) Objetivo inmediato, que es producir una respuesta pro-
tectora contra los diversos agentes agresores (antigenos),
procedentes Canto del medic externo (microorganismos y
sus toxins) coma del media intemo (mutaciones celu-
lares); el sistema inmunoldgico es capaz de identificar di-
chos antigenos extranos y desencadenar una cascada de
reacciones de defensa contra ellos (respuesta inmune) .
2) Objetivo mediato, que es el de mantener la integridad
del organismo para preservar su salud

Componentes celulares del sistema inrnunologtco

[' Para alcanzar sus objetivos el sistema inmunolbgico
eue.nta con una Bran variedad de c1ulas con tunciones
muy especializadas, to que garantiza su precision, destreza
y perfection de fu ncionanue.nto .

Sistcma la• ocrrico mononuclear (sFM) . Las celulas dcl SFM
Sc encuentran en los epitelios (celulas de Langerhans),
en Its ganglius y hazo (u •l ulas dendriticas), en la sangre
(mnri citos), en los tejidos (macrofagos, histiocitos, etce-
tera) y en el sistema nervioso (celulas de la glia) . Su fun-
don constsu en captar a los antigenos extranos y proce-
sarlos en forma adecuada a las celulas inmunologicas
sron sables de su rechazo (cuadro 3) .

l : .las nununulogca .e Las celulas inmunologicas res-
pon\.rbles del rechazo do los ant igenos extranos son los
Iinlocitos R, 1)s linG'citos 1' r.itotuxicos y las celulas ase-
sinas naturales (Nx) (cuadro 4) .

Lrnfocitos 8 Ante Ia presentation de la muestra del an-
tigeno procesado pot Ia cclulas del SFM, cl linfocito B pro-
duce anticuerpos, los cuales ~'iajan pot la circulation de
su sitin de production (ganghos o bazo) al situ) donde se
local iia cl anugeno extrann con el objeto de dim inarlo,
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CUADRO 3
COMPONENTES CELULAKES DEL SISTEMA FAGOCmCO

MONONUCLEAR (SFM)

r'fiuia

	

LocahZacibn

Monoctto

	

Circulaci6n
MacrOfago

	

Tejidos
Dendntica

	

Tejido linfoide
Langcrhans

	

Piel y mucosas
Kupifer

	

Higado
Sertoli

	

Testicuh
Otras

CUADRO4
PRINCIPALES COMPONENTES DEL SISTEMA INM('NOI .OGICO

h(1

siempre y cuando este se localise fuera de las Celulas ti-
sulares, comp son los getmenes piOgenos y sus toxinas
Los anticuerpos no pueden atravesar las membranes cc-
lulares y por ello no son capaces de atacar a los microor-
ganismos que se encuentren establecidos en el interior
de las Celulas, comp son los virus (figure 6) .

S+sttmn
mmunt
humorai

Sistrma
ulmunt
ctlular

Sisrtmu
utnnurr
natural

Resistenua
contra rxu-
toxinasy ml-
croorgants-
mos extraur
lulares

Rrsistrncia
umtra mini
organismus
intrxrhilatrs
y nrnplasias.

Resistr •n ria
contra ante -
Cones viia-
Irsyneopla-
sias .

Factores solubles Anueuerpos t.tnfocinas Perforinas

Celulas Linfocitos B Linfodtos T
1', (CO,)
T. (rD )

Cciulas 'aR



Linfocuo T citorbxico. Este linfocito, tambiEn conocido
como Co, por su marcador de membrane, responde ante
el estimulo antigEnico que le es presentado por la c~lula
del SFM, activandose y dirigie ndose por la circulation al
sitio donde se encuentra el antigeno extras o. Los antige-
nos atacados por los linfocitos co, son cElulas infectadas
por microorganismos intracelulares (virus, micobacterias,

Ant Igeno

Microorganismos
extracelulares
Exotoxinas

Lmfocitos
B

i

Anticuerpos y
complemento

Inmurndad
hamoral

M)sroorganismos
intracelulares
Endotoxinas

Linfocttos
T

Linfocinas Y
pedormas

Inmunidad
celular F

Flgura 6 Panorama general de la respuesta inmune . El anti-
ge.no induct and respuesta inmune humoral y celular dirigida
contra el antigeno yur les dio ongen, La respuesta inmnnr hu-
moral, a base de linfocitos B, cuntrihuye a eliminar a microor-
ganismos extracelulares (germenrs piogenos) y sus toxinas me-
diante la ace iOn de anticuerpos . La respuesta inmune celular,
d base de linftxatos T citntoxu :os (co,) destruye cElulas sumo-
tales y cdlulas infectadas por rnicroorganismos intracelulares
Ivirus, micobactenas, hongos, protozoarios, etceteras, median-
tc la IrerforaciOn de su membrane .



salmonelas, hongos, protozoarios, etcetera), y celulas que
han sufrido mutacit n (como las celulas neoplasicas ma-
lignas) (figura 6) .

Linfocito granular o cQula NK . Una tercera variedad de
cklula inmunohigica, conocida como linfocito granular,
"celula swains" o NK, tiene por funciOn destruir celulas
tumorales del tejido hematopoyetico (linfomas y leuce-
mias) y celulas infectadas por virus .

lnmunorregulacion

La coordinaciOn de este complejo sistema celular re-
cae en una poblacibn de linfocitos T conocida como T co-
laboradora o CD, . Cuando el linfocito CD, es estimulado
por la celula del SFM portadora de la muestra del antige-
no extrano que capturh, se activa y secrets diversos pro-
ductos, como la interleucina 2 (n,-2), con los cuales in-
duce la maduracibn de los linfocitos B y de los linfocitos
CD,, previamente estimulados pot cl Ag y la celula del
sFM, con el objet, de que reaccionen rechazando al anti-
gen,; los linfocitos B actian contra los microorganismos
piOgenos y sus toxinas y los linfocitos T citotoxicos con-
tra las celulas mutadas y las celulas infectadas (figura 7) .

Los linfocitos CD„ por medio del interferon, estimulan

figura 7 Respuesta inmune a inmunorregulacion . El virus
es capturado por las celulas dcl sistema fagoc:itico mononuclear
y sus componentes son procesados y presentados sobre su mem-
brane a las celulas inmunoldgicas (linfocitos B y T) que poseen
en su superficie receptores especificos pare los antigenos del
virus . Los linfocitos T colaboradores (Cu,) estimulan Ia proli-
feracidn y maduracibn de ellos mismos, de los linfocitos T cito-
tGxicos (co,) y de los linfocitos B por medio de interleucinas
(IL-2, IL-3, etcetera) y estimulan Ia maduracibn de los macrofa-
gos pot medio de diversas linfocinas (MCF, MIF, MAF, etcetera) .
Los linfocitos B se convierten en celulas productoras de anti-
cuerpos que acttian sobre los microorganismos en su fase r'-
tracelular, mientras que los linfocitos co, y los macrofagos ac-
tt an sobre las celulas ya infectadas por los virus, destruyendolas .
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a las celulas Ntc a llevar a cabo su accibn viricida y a tra-
vea de otros mediadores, comb el MW y el MAF, activan
a los macrdfagos a former granulomas y asi destruir los
tejidos infectados por germenes intracelulares (figure 7) .

InmunogenEtica

El concepto de prevision implica la idea de cierta anti-
cipaci6n a futures acontecimientos o situaciones previsi-
bles, sin la cual aerie imposible hater planes . En el trio
del sistema inmunolbgico, la prevision se cum pie a la per-
feccion; este sistema se ha anticipado a acontecimien-
tos y situations futures, fabricando linfocitos B, linfocitos
CDa y linfocitos cD4 pare mas de un millon de posibles
antigenos diferentes . Esto to logra gracias a una organi-
zacion genetics dicer ads de cal forma que con un puna-
do de genes puede lograr cal diversidad dee celulas .

Se calcula que el individuo se expone durance su vide
a cerca de 100 mil antigenos diferentes ; sin embargo,
comp su sistema inmunologico ignore cuales seran estos,
se encuentra preparado de antemano pare reconocer y
atacar a todos los posibles antigenos gracias a la fabrica-
cion previa de un enorme repertono, diet veces mayor
del que necesitara, de anticuerpos, linfocitos cry, y linfo-
citos CD4 .

Ataque dei viii a las celulas tnmunologtcas

El vurt ataca a codas las celulas del sistema inmunolo-
gico portadoras de la molecule CD4 : todos los linfocitos '1'
colaboradores, cierto numero de celulas del sFM v cerca
de un 10% de los linfocitos B .

El ataque del vtti sobre los linfocitos cD4 logra un efec-
ro devastador sobre el sistema inmunologico ya que des-
truye la celula coordinadora de practicamente codas las
funciones del sistema inmunologico .

Dado que el vtti dirige su ataque contra los linfocitos
T colaboradores y las celulas del SFM, a travel de las mu-
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T
lbculaa eD„ Cs ft<cil entender que mientras mayor sea el
nUmero de molecular CD, que poses una celula, mayo-
res reran sus postbilidades de ser atacada por el virus . El
nUmero de molecular CD, presenter en las cElulas es
muy variable, y depende de diversos factores, tales come
la existencia de infecciones por ciertos virus: citomega-1

	

lovirus, virus Epstein-Barn, virus herpes simple y virus
de la hepatitis B . Dado que ester virus pueden transmi-
tirse por las mismas vies que el viii, los individuos infec-
tados por ellos no solo tienen mayor riesgo de exposicibn
al viii, sine que" sus celulas son mss ricer en molecular
CD, y por ello tienen mayor riesgo de ser atacadas por el
viii . Fsto explica, en pane, la razbn por la cual la promis-
cuidad constituye un factor de riesgo para adquirir la in-
feccibn por viii y el SIDA mismo .

Una vez que el vtu se adhiere a la molecule CD,, fu-
siona su envoltura a la membrane de la celula a invecta
su nucleocapside . Este contiene la informacion eel virus
(dos cadenas de ARN) y las enzimas necesarias (ADN poh-
merasa y ribonucleasa) para sintetizar AnN viral de do-
ble cadena (provirus) . Parse" eel provirus pe"rmanec .e en
el citoplasma de Ia celula parasitada mientras que el res-
to viaja al nt clco donde se integra en alguno de los cro-
mosomas (provirus integrado) .

El provirus integrado puede permanecer latente duran-
ce un tiempo indefinido, iniciar un crecimiento c:ontrola-
do sin danar a la celula parasitada o presenter un creci-
miento explosive con la producciOn de grander cantidades
de virus, y con ello la destrucciOn de la celula parasitada .

Mecanis+no de dare mmunologtco

Linfocitos cu, Aun rn se contn .e con precisidn el me-
canismo que conduce a la destruction de los linfocitos
CD, ; centre do los posibles mecanismos se ban sugerido
los siguientes :

1) Efecto citopatico curette eel vIH sobre la celula : los
virus, al salir de la celula en gran nt mere y en forma rS-
pida, fusionan pane de su envoltura con las molecular
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cD, de la cElula, provocando con ello perforations y
muerte celular .

2) Formation de sinicios o cElulas gigantes multinuclea-
das: el linfocito CD, parasitado express las glucoproteinas
virales en su membrana, to que permite que otros linfo-
silos CD, sans se le unan fotmAndose asi grandee con-
glomerados de heats 500 linfocitos CD, sans unidos a un
linfocito infectado, todos los cualea terminan por morir ;
care mecanismo puede explicar como es posible dismi-
nuir grandee cantidades de ctlulas CD„ sun cuando solo
una o doe de cads 100 mil se encuentren infectadas .

3) Destruction autoinmune de los linfocitos CD, : los
linfocitos CD, infectados pot el VIH expresan en su super-
ficie los componentes de la envoltura del virus (gp 120
en el vlH-l y gp 140 en el vIH-2), que pueden secretar con
facilidad; estos componentes pueden adherirse a la mo-
Ibcula CD, de otros linfocitos no infectados . Los compo-
nentes gluceproteicos del virus son muy antigEnicos, to
que induce la production de anticuerpos y linfocitos T
citotoxicoe . Eats respuesta inmune humoral y celular ata-
ca lento alas cklulas infectadas comp a las no infectadas,
provocando con ello la disminucion de linfocitos CD, .

4) Production de compuestos citotoxicos sintetizados
por las cElulas parasitadas : los genes reguladores del VII,
tales como el tat y el rev, pueden ejercer efectos delete-
reos en las cdlulas infectadas pot mecanismos stirs no biers
comprendidos .

Linfocitos B. Los genes reguladores del vIH pueden in-
ducir a las cClulas del sFM a liberar grandee cantidades
de interleucina 1, y a los linfocitos CD, a liberar interleu-
cina 2, to que podria inducir a una estimulacion inespe-
cifica sobre un gran ntimero de linfocitos B ; asimismo,
Ia glucoproteina externs de la envoltura del VIM poses
gran similitud estructural con un activador de linfocitos
B, conocido como neuroleucina . Todo esto puede expli-
car el estado de hipergammaglobulinemia con que cur-
san estos pacientes, asi como algunos fenomenos autoin-
munes, y las infecciones piogenas en los nitios.

66



CElulaa dal sistema hagoeftico mononuclear. El VIH pue-
de tambidn atacar a las cElulas dal sect debido a que po-
seen molEculas cD, en su euperficie . Sin embargo, como
el ntimero de cafes mol6culae es muy reducido, eon muy
porn suscepttbles de suhir daf o por aua6n dal VIH, y per
mites qua el virus viva en eu interior durance periodos
largos, por to qua eetae c6lulaa acttian como r9ervorio
viral y como vehiculoa de tranaporte al recto dal organis-
mo, incluido el sistema nervioso central .

Consecuencia dal da>3o inmunol6gico

El ataque dal vIH a los linfocitos cD„ responsables de
coordinar las funciones dal sistema inmunoldgico, expli-
ca cbmo el dal o de un subgrupo relativamente pequet o
de cblulas puede tener efectos tan profundos y extensor
en el sistema inmunolbgico . El principal defecto inmu-
nolbgico en la infecciOn por VIH, canto en sus etapas in-
termedias como finales, cuando aparece el sIDA, consiste
en una deficiencia cuantitativa y cualitativa de linfocitos
CD,, to qua motive perdida dal control de la respuesta in-
mune y deficiencia inmunolOgica . La inmunodeficiencia
asi producida deja al individuo inerme, siendo press f8-
cil de infecciones y neoplasias malignas qua "aprovechan
la oportunidad" pare atacarlo .

En vista de qua la disminuci6n de linfocitos CD, repel '-
cute de una masers mSs directs en la funciOn de los lin-
focitos CDa qua en los linfocitos B y en las ctilulas rtK, el
individuo presents mayor predisposiciOn a infecciones
por microorganismos intracelulares. Es conveniente se-
flalar qua las "infecciones oportunistas" por microorga-
nismos intracelularrs con frecuencia son el resuhado de
una reinfeccibn a partir de gArmenes previamente adqui-
ridos por el individuo durance su vide, pero qua no ha-
bian tenido la oportunidad de proliferar, y por ello no re-
presentan un riesgo pare otras personas (personal de
ealud, familiares, amigos, etcdtera), ya qua ellos son por-
tadores asintom®ticos de dichos microorganismos y po-
seen un buen sistema inmunolbgico .
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El daf o de las celulas del seta permite explicar varios
problemas relacionados con el desarrollo de la enfer :me-
dad: coadyuva a agravar el estado inmunolbgico del pa-
ciente, acttia como reservorio en la etapa de latencia, sir-
ve de vehiculo pare transporter al vtx a otros sitios del
organismo, cal como el sistema nervioso central, canto por
via sanguinea como linfatica, y contnbuye al mecanismo
de transmisiOn sexual por su presencia canto en las celu-
las de Langerhans de la epidermis del pene como en las
de la mucosa cdrvico-vaginal . Tambit n la infecciOn de
las cklulas del setrt por VIII puede inducir a producir gran-
dee cantidades de mediadores quimicos quee norrnalmente
se liberan en procesos inflamatorios y neoplasicos y en
bajas cantidades; la sintesis y secretion excesiva de estos
productos puede explicar divetsOs problemas en estos pa-
cientes . La secrecion excesiva de la interleucina 1 (ante-
riormente denominada piOgeno endOgeno), puede expli-
car, en parse, la fiebre cronies de los pacientes, y la
production excesiva de un potente catabolico conocido
coma "factor necrosante de tumores" puedee explicar, en
parse, la caquexia tan severs en ei paciente con slIM .

La glucoprotcina externs del vttt presence en Ia super-
ficie de las celulas CD„ o libre, puede estimular a los lin-
focitos B en forma inespecifica (activation policlona),
dada su similitud molecular con el activador de celulas
B denominado neuroleucina . Este mecanismo explica la
produccion excesiva de inmunoglobulinas inespecificas
(hipergammaglobulinemia policlonal) y algunos fenome-
nos autoinmunes con que cursan los pacientes con sm .4,
como ptirpura trombocitopenica . Asimismo, este meca-
nismo puede acortar la villa media de los linfocitos B, o
reducir su capacidad de respuesta, to que cxplicaria en
parse las infecciones por microorganismos piogenos en-
contrados en los pacientes con sIDA, fundamentalmente
en edad pediatrics .

68



Lesiones del sistema nervioso central

Es sumamente comtin que una de las repercusiones
de la infection por VIH sea el daflo inmunologico, sun an-
tes de presentarse el cuadro de sIDA . Las lesiones neuro-
logical pueden deberse a la acciOn del VIH mismo, a in-
fecciones oportunistas o a neoplasias malignas.

Atin no se conoce con precision el mecanismo por me-
dio del cual el vw dada al sistema nervioso ; la informa-
ciOn existents indica que el virus infects las celulas en-
doteliales de los valor cerebrales, to que se traduce en
isquemia cerebral y permeabilidad aumentada pare el
peso de monocitos de la sangre al tejido nervioso . Los mo-
nocitos infectados transmiten el virus a los macrOfagos
del tejido y a las celulas de la glia . Los macrOfagos infec-
tados podrian liberar mediadores quimicos capaces de in-
terferir con la funciOn de las neuronal ; asimismo, los ma-
crdfagos pueden liberar glucoproteinas del virus con
funcion similar al neurotransmisor neuroleucina, to que
podria inducir trastornos funcionales . El daiio de las ce-
lulas de la glia interferiria con la biostntesis de mielina,
y esto conduciria a trastornos funcionales profundos . To-
dos estos mecanismos, aislados o en conjunto, pueden ex-
plicar los diversos trastornos neuropsiquiStricos con que
cursan los pacientes infectados por el viii, sun antes de
presenter el cuadro de stDA, ya que la infection del teji-
do nervioso por el viii se presents en forma temprana .

Consecuencias sobre el sistema enterocromafin

Recientemente se ha descubierto que el viii infects a
las celulas enterocromafines, mejor conocidas como ce-
lulas del sistema neuroendocrino, presenter en el intes-
tine. Asimismo, un grupo de investigadores, encabezados
per el surer de errs documento, tambien identifico al v!H
en las celulas neuroendOcrinas del pulmOn .

!rtes tiencn un origen ernbrionario comun con el teji-
do nervioso, y su funciOn consists en secretar amines y
peptides con action en vases, musculo liso y glandular ;
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a nivel del intestine contribuyen a controlar la velocidad
de los movimientos inteatinales, al igual que la funci8n
digestive . La lesion de eatu cElulas neuroendbcrinas per
el vui podria inducir la hberacibn de grander cantidades
de ester productos eatimuladorea, provocando con ello
diarrea y malabeorcl Sn intestinal, doe problemas de gran
importancia en el paciente con SIDA .

Coneecuencias sobre el endotelio de los vaeos

Se encuentra perfectamente demostrada la capacidad
que tiene el VIH de atacar a las ctlulaa endoteliales de los
vases sanguineos en diversoe tejidos tales come pie!, pul-
mbn, cerebro, ganglier, etcetera . La consecuencia de di-
cho ataque atin no es clara ; sin embargo, code parece in-
dicar que eeto puede conducir a permitir el peso de
monocitos circulantes (infectados y saner) al tejido ner-
vioso, y estimular la angiogenesis 1 con la colaboracion do
un segundo virus (citomegalovirus) ode un factor libera-
do per las c~lulas inmunolOgicas infectadas per el vIH, to
que conduciria al desarrollo de sarcoma de Kaposi . De ser
esto au, se explicaria la razOn per la cual dicha neoplasia
puede aparecer en forma temprana durance la infection
pore! viu, sin que exists inmunodeficiencia . AdemAs ex-
plicaria la razbn pot la cual los pacientes con sarcoma de
Kaposi tienen mejor prondstico que aquellos que cursan
con infecciones oportunistas asociadas con inmunodefi-
ciencia .
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La infeccion por el viii y sus consecuencias clinical
son el resultado de la interaccibn mire el agente causal,
el huesped y el medio ambience .

El agente causal

El agente causal del SIDA es el virus de la inmunodefi-
ciencia humans o viii, ya analizado, parasito intracelu-
lar obligado capaz de atacar y destn it una amplia vane-
dad de celulas (celulas inmunolbgicas, celulas del sistema
fagocitico mononuclear, celulas del sistema nervioso, ce-
lulas del sistema neuroendbcrino y celulas del endotelio
vascular), cuyas consecuencias explican el ampho espec-
tro clinico de la infection por el viii A diferencia de otras
enfermedades infecciosas, en las que la enfermedad apa-
rece dial o semanas despues del contagio, la infection por
el viii puede pennanecer latente durance un tiempo va-
riable, debido al estado de latencia del virus denim del
genoma de las celulas parasitadas ; postenorntente, cuan-
do se activa y se producers nuevas generaciones de virus,
se destroyers las celulas, to que motiva el desarrollo de
la infection y su progresicin previsible por diversas eta-
pas, la ultima de las cuales se conoce como sindrome d~
inmunodeficiencia adquirida o SIDA .

El huEsped

El principal factor de riesgo pats adquirir la infection
es la exposiciOn al viii, y esto ocurre fundamentalmente
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en aquellos individuos que poseen practical (sexuales o
de drogadiccibn intravenosa) o cxrcunstancias de alto ries-
go (individuos hemofllicos, hemotransfundidos a hjjos de
mujerea infectadas) .

Aparte de is exposition al VIH, existen otros factores
que prediaponen a la infection y al desarrollo del stuA.
Entre silos se encuentran los siguientes : 1) cierto grade
de compromise inmunologico previo per desnutricion, in-
fecciones, exposition a drogas, etcttera ; 2) presencia de
gran mimero de molEculaa CU, en las cElulas, to que pue-
de deberse a infecciones virales (citomegalovirus, virus
herpes simple, virus Epstein-Bart, virus de la hepatitis B)
o a exposition a aloantigenos (semen o sangre) ; y
3) factores genEticos, come el HLA . Por silo, la promiscui-
dad y la actividad sexual extravaginal constituyen facto-
res de riesgo canto pare adquirir la infection pot el vIH
come pare la activation del vIH y la progresion de la rn-
fermedad .

Medio ambience

En un comienzo la infection pot VIH y el smA tuvie-
ron una limitation geografica ; en la actualidad constitu-
yen un problems de salud mundial . Los factores ambien-
tales no solo influyen en los patrones de transmision de
la infection, sine tambien en la expresion de las mani-
festacaonea del stnM . Las infecciones oportunistas frecuen-
temente son el resultado de una reinfeccion a partir do
microorganismos adquiridos pot el individuo durance su
vide, pero que no habian tenido la oportunidad de proli-
ferar. Ademas, el tipo de infection oportunista depends
de la variedad de microorganismos que prevalezcan en
el area geografica donde vive el individuo, o a la que hays
viajado. En Estados Unidos la infection oportunista m3s
court n es la neumonia pot Pneumocysris carinii, mientras
que en muchos paises de Latinoambrica es la infection
pot citomegalovirus .
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Clasificacion de la infection pot el vIII

La infeccibn por VIII produce una amplia gams de ma-
nifestaciones clinical, que van desde una etapa asintoma-
tica haste el cuadro clinico del sIDA . Existen distintas
clasificaciones de la infecciOn por VIII ; la mas aceptada
es la propuesta por el Centro de Control de Enfermeda-
des (CUC) de Estados Unidos. Aun cuando los pacientes
pediarricos presentan algunas manifestaciones similares a
las de los adultos, la clasificacibn del clx separa a am-
bos grupos .

Paclentes adu Eros

Todos los individuos mavores de 13 ar os de edad in-
fectados por el viii se clasifican en cuatro grupos, depen-
diendo de su sintomatologia (cuadros 5 y 6) . Los trios que
cursan con remision clinic:a no deben ser reclastficados
posteriormente .

CUAIIRO i
CLASIFICACION OF LA INFECCION I'OR VIII EN rACIENTE_C

1Dt LTOS

Grupn 1 . Infe(CIOII aguda
Grupn II . Infec.e on asintomatica
Grupn 111 Lmfadenopatia gencralizada
Grupn IV ()tras mantfestaciones

al F.nfermedad consutucinnal
hl Sindromes neurologicos
C) Infecciones secundarias

Categoric c-I lnfeccionrs indicadores de sIDA

Categoric c-2 Otras enfermedades tnfecciosas
d) Neoplasias ser;undanas asociadas con Infecciones

por VIII
e) Otras condiciones .



Clare PO
Clare P1

Subclase A
Subclase B
Subclase C

Clare P2

Subctase A
Subclase B

Subdue C
Subclase D

Categoric Dl
Categoric D2

Categoric 1)3
Subclass E

Categoric E1

Caccgorla E2

CUADRO b
CLASIFICACION DE LA INFECCION POR V1H

EN PACIENTES PEDIATRICOS

Subelase F

Pacienres pediatricos

Todos los individuos menores de 13 dnos de edad in-
fectados por el VIH se clasifican en dos grupos, dependien-
do de sus sintomas (cuadro 7) . Aquellos taros en que esis
to remision del cuadro clinico no deben ser clasificado
posteriormente .

Infection , : 3 ;rrminada
Infection ..S,caumatica

Funcion inmunologica normal
Funcibn inmunologica anormai
Funuii±n inmunolbgii a no
eaanunada .

Infection sintomanca

Hallazgos inespecfficos
Enfermedad neurologica
progresiva

Neumonitis interstitial lintoide
Infecciones secundarias
Infecciones indicadoras de stn{
Infecciones bacteri .mas
recurrcntcs, severas

(liras enfermedades infecciosas
Canceres secundarios
Consideradns dentro de Ia
definition de SIDA

Neoplasias, probablemente
relacionadas con infection
por VIII

Otras enfermedades



CUADRO7
GERMENES OPORTUNISTAS Y TUMORFS MAS COMUNES

ASOCIADOS CON INFECCION POR VIH

-Pneumocystis canna
-Toxoplasma gondu
-Gtardta lambha
-Cryptospondtum entcrtns
-Isospora beAi

-Candtda albicans
-Cryptococcus neojormans
-Aspergtllus sp
-Histoplasrna capsulatum
-Coccidwido immune

\lanifestataones catnicas en los adultos

La infeccion pot el viii en el adulto progress de ma-
nera previsible pot cuatro etapas distintas, la t ltima de
las aisles se conoce comp sIDA .

Infection aguda pot VIH

La mayoria de los individuos que cursan con infeccion
pot el viii desarrollan anticuerpos antivirales las prime-
ras eels semanas de la infeccion, con una variation de doe
semanas haste un ano, sin presenter maniftstaciOn algu-
na; sin embargo, una minoria (cerca de 10%) experimen-
ts, de rtes a eels semanas despues de la infeccion, una
enfermedad similar a la mononucleosis infecciosa, carac-
terizada pot cefalalgia, tiebre, artralgias, mialgias, mani-
festaciones orofaringeas, erupLidn cutanea maculopapu-
lar, dolor abdominal, diarrr t, artropatia y esplenomegalia ;
no presenter i bins innnmolcigu.os detectables pot el
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-Citomegalovirus -Mycobacterium tuberculosis
-Herpes simple -Mycobacterium avtum-rntrace-
-Varicella-zoster Ilulare
-Epstein-Barn -Salrtlonblidos

-Shigclla
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laboratorio, y no codes son positives para la prueba de de-
teccibn de anticuerpos anti-vu-i .

El cuadro desaparece en forma espontanea en un lap-
so menor a tree semanas y no existe tratamiento especi-
fico. Por esta razOn, es convenience incluir a la infecciOn
pot vtrt dentro del diagnbstico diferencial de un sindro-
me de mononucleosis infecciosa, particularmente en
aquellos individuos con factor de riesgo .

Este cuadro se debe, en parse, al efecto de la multipli-
c:aci8n viral denim del organismo y a la intensa reaccibn
inmunolbgica que el virus despierta a su ingreso . La apa-
ricibr- de cite cuadro de "infecciOn aguda pot VIH" depen-
de, entre otras cows, del tamai o del inbculo : a mayor can-
tidad de virus recibido, mayor posibilidad de desarrollo
de la infeccibn aguda . El desarrollo dee una infection agu-
da pot el viii no time implicaciones pronosticas, ya que
no existe diferencia alguna con quien no desarrollb estr
cuadro, ni respecto a la posibilidad de evolucionar a sm,\
o a la velocidad con que to hags .

Infection asmromtinca

Dentro de cafe grupo se incluye a aquellos individuos
que se sate estan infec :tados pot el viii y no presentan
evidencia de la enfermcdad ; generalmente no muestran cam-
bios inmunolbgicos detectables pot el laboratorio . En ter
mines generates, un 60% puede continuar asintomatico
pot un lapse dr seis anus, el rrsto evoluciona a otras rta
pas de la infeccaOn .

Lenfadenopana generahzada

De 25 a 40% de los individuos infectados asmtomati-
cos llega a esta etapa en los primeros cinco a seis afios ;
pertenecen a cite grupo aquellos pacientes que come con-
secuencia de la infeccibn pot el vttt (demostrada per el
laboratorio), presentan adenomegalias en dos o mSs si-
tios extrainguinales durance m1s de un mes . Los ganglios
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linf&ticos mds afectados son los cervicales, axilares y oc
cipitales, aunque tambiEn pueden eater crecidos los sub-
maxilares y otros . Los ganglios miden de 1 a 5 cm, son
movibies y tienden a ser dolorosoa .

Los ezamenes de laboratorio pueden reveler elevadbn
en el nivel sEnco de las inmunoglobulinas, particulatmen-
te de la IgA y de la IgG .

Aun cuando results dificil precisar el pronOstico de es-
tos pacientee, se ha estimado que un 25% de ellos evolu-
cionarg a SIDA en un lapso de tree ai3os y que un 60% to
harA en los siguientee cinco atios del inicio de esta etapa .

Sindrome de inmunodeficiencia adquirida

La clasificaciOn de infecci6n por viii propuesta por el
coc no incluye una entidad que reciba el hombre de sIDA ;
sin embargo, se acepta de manes general que los siguien-
tes rubros de la clasificacibn del CDC comprenden al stnA :
enfermedad constitutional, encefalopatia por VIH, infec-
ciones oportunistas y neoplasias asociadas con infecci6n
por el viii . Cerca de 70% de los individuos infectados por
el viii presents alguna forma de trastorno neuropsiquiA-
trico; alrededor de 60% desarrolla infecciones oportunis-
tas, un 30% curse con neoplasias y menos de 10% pre-
aenta canto infecciones oportunistas comp neoplasias .

Enfermedad constttucional . La enfermedad constitutio-
nal debida a infecci6n por viii se caracteriza por : 1) pdr-
dida involuntaria de peso mayor a 10% del peso habitual
del individuo; 2) fiebre documentada en forma intertni-
tente o conatante durance 30 dies o mM, o 3) cualquiera
de las siguientes manifestaciones: a) astenia y adinamia
crbnica, o b) diarrea presence durance 30 dies o mss (de-
finida como tree o m3s evacuaciones liquidas al die) .

Encefalopana por viii . Pertenecen a este grupo aque-
llos individuos infectados por el viii que tureen con dat3o
neurolOgico en ausencia de otro padecimiento que to pro-
voque; ins trastornos neurolbgicos del sistema nervioso
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inducidos par el vtH se clasifican en : 1) dementia asociada
con el s1DA ; 2) meningoencefalitis aguda asbptica ; 3) me-
ningitis crOnica, y 4) trastorno del sistema nervioso peri-
fErico .

La dementia asociada con el SIDA es Ia complication
neurolbgica mss corUn y se presents en 50 a 70% de los
pacientes con SIDA . Un cierto nUmero de casos se detec-
ts en forma subclinica en cualquier momento de la evo-
luci6n de la infeccibn ; la mayoria de los trios aparece
en In Ultima etapa de la enfermedad, un tercio de ellos en
forma subclinica y el resto con manifestaciones clinicas .
El cuadro se caracteriza por cursar trastornos en las fun-
clones cognitivas, motoras y del comportamiento . En un
prncipi a los pacientes se les dificulta enfrentarse a los
problemas cotidianos y pierden interbs en el trabajo y en
las actividades recreativas ; las manifestaciones motoras
aparecen miss tarde y consisten en temblores finos a in-
seguridad en la marcha . A medida que avanza to enfer-
medad, se agudiza la apatia, se increments la dificultad
pare hablar y el deterioro mental puede llegar haste la
dementia severs; aparece hipoquinesia general a incon-
tinencia. La presencia a intensidad de las manifestacio-
nes varian en los distintos pacientes ; algunos desarrollan
estados de agitaciOn, mientras en otros doming el cuadro
motor, muy similar al del Parkinson . Los metodos reco-
mendados pare su diagnbstico son : estudio del liquido ce-
falorraquideo y el estudio del cerebro, ya sea por image-
nologia (tomografia computarizada o resonancia
magnetite nuclear) o por biopsia .

La meningoencefalitis aseptica puede presentarse des-
de las etapas iniciales de la infecciOn por vIH, aunque
tambien puede aparecer en cualquiera de las etapas pos-
teriores . El principal sintoma consiste en cefalea y el cua-
dro es indistinguible de otras encefalopatias virales o
posinfecciosas . El estudio del liquido cefalorraquideo
muestra leve elevaciOn de la glucose y proteinas . En al-
gunos trios puede aislarse el virus y la prueba pare de
tectar anticuerpos anti-VIH puede resultar positive . Es un
sindrome relativamente benigno y su incidencia muy
baja.
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Las complicaciones del sistema nervioso periMrico se
presentan en un 15 a 50% de los individuos infectados
per cl vlx. Pueden iniciarse en las crapes previas al SInA
o en la crape del SIDA, que es to mss comtin, y consisten
en polirradiculitis, polineuri*is y polineuropatfa . Estos
cambios pueden afectar tambiEn a los pares craneales .

Injections secundarias Debido al dat o inducido per el
VIM sobre la poblacibn de linfocitos CD,, esenciales pare
la integridad del sistema inmunoiOgico celular, se pierde
progresivamente la inmunidad contra aquellos microor-
ganismos que son parasites intracelulares ; care permite
que el paciente severamente infectado per viii desarro-
Ue infections secundarias . La definicibn inicial de SLIM
incluyO 12 de esters infections . Actualmente se ha visto
que el ntimero de agentes infecciosos capaces de infec-
tar a cares pacientes es notablemente mayor (cuadro 8),
y care ha side captado a incluido en la nueva definicibn
de un case de SIDA propuesta per los CDC de Estados
Unidos .

CUADRO 8
CLASIFUACION DE LA INMUNODEF1CIENCIA NUMANA CAUSADA

POR LA INFECCION POR VIN

Grupo I .
Infecrihn aguda

		

Signos y sfntomaa tranaitorios des-
puts de la infeccibn inicial .
Sindrome similar a la mononucleo-
sis, con o sin meningitis asrSptica,
aaociada con scroconversibn pare an-
ticuerpos contra VIH .

Grupo II .
InfecciOn asintomatica

		

Sin signos y sintomas. Excluye pa-
cientes en remisit n .

Grupo III .
Linfadenopatia

ib s
generalizada persiatente

P

s o mss nOdulos linfaNcosextrain-
guinalea, de un centimetre o m`a ;
persiatentes per mSa de 3 mews, en
atuencia de enfermedad o presencia
de errs padecimiento que no sea in-
feccitSn per vIH .
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Grupo IV .
Otras enfermedades (divididas
excluyentes) .
Subgrupo A
Enfermedad
constitutional

en subgrupoa que no son

Uno o mls de to siguiente . fiebre por
mda de 1 me& pt rdida de peso de
mia de IOM; diarrea de mss de un
mes de duration en ausrncia de
otras condicionea que juatifiquen los
Sintomas .

Subgrupo B
Enfermedad neumldgica Dementia, mielopatia, o neuropatia

perifEnca, en ausencia de otras con-
diciones que juatifiquen los sintomas .

Subgrupo C

	

Enfermedad infecciosa secundaria .
Categoric C-1 Enfermedad infecciosa secundaria

como expresion de inmunodeficien-
cia severs : neumonfa pot Pneumocy
arts cannii, criptosporidiasis crOnica,
toxoplasmosia, estrongiloidiasis ex-
traintestinal, isoeporiasia, candidiasis
(esofagica, bronquial o pulmonar),
criptococcoais, histoplasmosis, infec-
ciOn por micobacterias del eomple-
jo M. avtum o M Kansas,, infection
por citomegalovirus, infection por
herpes simple: mucocutanea crOni-
ca o diseminada, y leucoencefalopa-
tia progresiva multifocal .

Categoric C-2 incluye a pacientes con manifesta-
ciones de las siguientes enfermeda-
des infecciosas especificas : leucopla-
quia vellosa oral, herpes zOster
multidermatOmico, bacteremia recu-
rrence por salmonella, o nocardosis

Subgrupo D
Canceres secundarios Sarcoma de Kaposi, hnfoma no

Hodgkin (de cElulas pequeflas de nu-
cleo no hendido o sarcoma inmuno-
blastico) y linfoma pnmario do
cerebro.

Suhgrupo E
Otras condiciones Hallazgos clinicos y enfermedad no

incluida en care cuadro y que pue-
den ser atrfbuidas directamente a 1
infection por VHrt .
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A continuation se revisaran los aspectos clinicos mss
relevantes de las infecciones mr s comunes en los pacien-
tes con slog. Para mayores detalles sobre estas infeccio-
nes se recomienda consultar otras obras .

Citornegaiovirus (CMV) . La infection pot CMV es suma-
mente comtin en el humano, aunque generalmente cur-
se asintomAtica y rare vez produce morhilidad y mortali-
dad severs; 40 a 60% de los pacientes con SIDA cursan con
eats infection, Ia cual puede tenor las siguientes presen-
taciones clinical : 1) retinitis ; 2) esofagitis ; 3) enterocolitis ;
4) neumonitis, y 5) sistemica .

La retinitis por este virus posee dos presentaciones
clinical : retinitis necrosante difusa con extensas hemo-
rragias. y retinitis necrosante focal con atrofia central resi-
dual. Estos cambios provoc:an trastornos de la vision quo
pueden Ilegar a la ceguera ; el dafio tiende a ser bilateral
y con frecuencia se asocia con manifestaciones sistemi-
cas. Generalmente es indolora, sin conjuntivitis asociada
y con cav idad vitrea limpia . Su diagnostico es clinico y
su pronostico depende del estado inmunologico del pa-
ciente

La esofagitis pot CMV provoca severs odinofagia y se
asocia con infection sistemica ; la gastroenteritis debida
a c~tv provoca diarrea profuse • de dificil control, to quo
conduce a de shidratacion y desnutncion, la neumonitis
por CMV tiende a set bilateral y cursar ton tos seta a hi-
poxemia de tents evolution ; radiograficamente muestra
una imagen interstitial bilateral difusa . El diagnbstico de
infection pot CMV en estos sitios se establece por cual-
quiera de los siguientes procedimientos : cultivo, citolo-
gia/histologia, serologic (remits de FLISA) y deteccibn de
los antigenos o tos acidos nucleicos virales en los tejidos
in fectados .

Virus herpes simple (HSV) . La infection pot el ttsv es
muy comtin en el hombre, aunque gene•.ralmente curse
aaintom~tica o pmvoca trastornos mucocut5neos autoli-
mitados. En los pacientes con slnA ocasiona lesiones mu-
cocut~neas graves, con duration mayor a un mes, de pre-

$1



dominio perianal ; ocasionalmente pueden cursar con
viremia y sufrir dano cerebral, con hemorragia cortical
frontotemporal . Los casos que sobreviven cursan con de-
mencia y perdida de la memoria . El diagnbstico de certe-
za se establece por serologic (prueba de ELISA) o biopsia
del tejido cerebral obtenido por craneotomia o aguja guia-
da estereotaxicamcnte .

Herpes zoster (ttzv) . La infecciOn per H7.V puede set un
indicio temprano de infeccibn por VIM debido a que con
frecuencia se presents en aquellos individuos que poste-
riormente desarrollan stop . Los pacientes que ya tienen
SIDA pueden presenter infeccadn per Hzv, que caracteris-
ticamente les afecta dos o mss dermatomas .

Mycobacterium atium-tntracellulare (MAt) . El Mnt provo-
ca enfermedad diseminada en un 25 a 50% de los pacien-
tes con stow ; rare vez afecta a los individuos que no estan
infectados por el via . En el paciente con .Sinn provoca ur
"sindrome emaciante" caracterizado por fiebre, malestar
anorexia, perdida de peso, debilidad, sudoracion noctur
na y disnea ; es poco comun que dane a los pulmones, sun
que se localice en ellos . Su diagnostico depende de. la idrn
tificacion del agente per microscopic y cultivo .

Mycobacterium tuberculosis En los paises en desarro-
llo es sumamente comun que los pacientes con SIDA cur-
sen con tuberculosis pulmonar y extrapulmonar aislada
o asociada con cuss manifestaciones de Sloe . Existen dos
mecanismos posiblcs por los cuales la inmunodeficien-
cia originada por el VIM aumenta el riesgo de padecer tu-
berculosis: I) elevando la susceptibilidad a una infeccion
exogena, facilitando que evolucione a una enfermedad cli
nicamente aparente, o 2) permitiendo la reinfeccion a par-
tir de un microorganismo previamente adquirido en la
villa . Por ello debe tenerse presence la posibilidad de que
coexistan tuberculosis y sIDA en un paciente, y es con-
venience ordenar estudios de baciloscopia y cultivo en los
pacientes con SIDA, pare buscar micohacteriosis o tubercu-
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feels, y examen serologico en los enfenmos con tuber-
culosis, pare buscar infeccion per VIH .

Candida allncana . La candidiasis es una infection mi-
cotica extraordinariamente court n en los pacientes con
hnfadenopatfa generalizada y con stDA ; en general afec-
ta la mucosa orofarfngea pudiendo extenderse al esofa-
go, donde ocasiona esofagitis con odinofagia grave ; asi-
mismo puede extenderse al intestine, donde provoca
enterocolitis con diarrea importance . Tanto la esofagitis
come la enterocolitis, cuando estAn presenter, contribu-
yen a la deshidratacion y desnutricion de estos pacientes .

Su diagnostico se establece per inspection endoscopi-
ca o estudio microscopico .

Cryptococcus neofor naps . La meningitis per Cryptococ-
cus, rn los pacientes con infection severe per vIH, va des-
de una enfermedad fulminante con extensa diseminacion
extracerebral (sangre, piel, pulmon, higado, haze y hue-
so) haste un proceso love con ausencia de signos menin-
geos y solo cefalea y fiebre levee . Ante Ia sospecha de esta
complication, debe practicarse puncion lumbar y busque-
da microscopica del agente .

Pneumocysns carinii . En Estados Unidos torte de 80%
de los pacientes con SIDA desarrollan neumonia per Pneu-
mocysns canna y, en torte de 60%, constituye el cuadro
initial . El cuadro clinico puede caracterizarse per fiebre,
taquipnea, disnea, toe love o no productive y estertores .
Asimismo el patience puede cursar con un cuadro indo-
lento de large evolution (varies mews), con fiebre, toe
y disnea minimos . La imagen radiografica puede ser nor-
mal, aunque en el cuadro tipico la radiografia de torax
revels un infiltrado intersticial bilateral difuso ; tambien
pueden existir lesiones neumonicas, derrame, nt dulos,
cavidades o neumotorax . El estudio de gammagrafia con
gallium revels cambios pulmonares en 80 a 95% de los
pacientes, at n con radiografia normal . El diagnostico se
establece mediante la identification microscopica del
agente en el material obtenido per lavado bronco-alveolar
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o biopsia transbronqulal ; OCasionalntenuC Sr rcquieie prar-
t!ca! biopsia por toracotontia . Con frecuencia rl rsntdiu
de citologia extoliativa dcl esputo permute rstabler .rr rl
diagnostico .

T'oxoplasma gondii La forma mas comun de encefali-
tis focal en un paciente con stu .4 es la reactivacion de una
inkcciOn latente por Toxoplasma gondii ; los sfntomas van
desde cefalea y tiebre a manifestaciones neurologic:as la-
teralizadas, convulsiones y coma . La tomografia axial com-
putada revels lesiones multiples, anulares, rodeadas dr
edema tame en Ia corteza come en la region basal . Fl es-
tudio puede dar falsas negatives, por to que ante la sos-
pecha clinics del diagncistico debe practicarse el estudio
con dohle contrasts, o recurrir a la resonancia magnetira
nuclear. En todos los cases dehc llevarse a cabo el diag
rebut) diferencial con linfoma, mitosis, leucocnc efalo-
patia progresiva nntltitix :al, tuberculosis, inferciOn pot
CMV, metastasis por sarcoma de Kaposi y hemorragia . El
diagrtostico definitive en estos cases depends dcl estudio
microscopicu de una hiopsia de tejido rerebr •!l ohtrnid,,
Ix)r craneotonma o por aguja guiada estereotaxicamen!

On uS trucroor,{cottsnos Cerca de 80% de los pactrntcs
con sli A curse con InaniIrstactottes intestinales caractr-
rizadas pot duress de intcnsidad variable asociada con
desnuuicicin grave. ; en ce!c a tie la mitad de los rasps es

posihle eider un agents r :ausal especifico, mientras que
en otro grupo de pacientes no se identifica agents algu-
no. Los agentes responsablrs de provocar enterocolitis rn
los pacientes con SIDA ditieren en su freruencia relative
en las diversas areas geograficas ; sin embargo, denim de
los mas comunes se encuentran los siguientes : Crypros
pondzum Gtard!a lambl!a, Salmonella y h.' cob .

En los pacientes adultos, de manes inverse a to que
ocurre en los nines, las infecc :iones hacterianas no tot
man pane del espectro de las infecciones opornmistas

l as neoplasias mas frecuentes en los pacientes con viii
son
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Sarcoma de Kaposi (sK) . Cerca de 30% de los pacien-
tea con SIDA curse con SK, el coal muestra un comporta-
miento clinico especial . Puede aparecer al inicio de la in-
feccion por VIH o en la etapa final ; habitualmente afecta
la piel y mucosas, produciendo lesiones multicentricas en
forma de maculae, papulas o nodulos ovoides de color ro-
saceo rojizo o violaceo . Las lesiones ct.taneas predomi-
nan en el tronco, brazos, cabeza y cuello, mientras que
las de las mucosas son mas comunes en el paladar duro,
pudiendo tambien detectarse en las regiones gingival, oro-
faringea y amigdahna. Las lesiones tienden a crecer, con-
fluir y tomarse hemorragicas y necrOticas, particularmen-
te las ubicadas en las mucosas . Con frecuencia envian
metastasis tempranas a organos infernos, en particular
pulmones, higado, pancreas, suprarrenales, bazo, tube di-
gestive y gonadas. Cerca de 50% curse con metastasis gan-
glionare.s. El diagnostico se establece per biopsia . Los pa-
cientes con este tipo de neoplasia poseen mejor pronostieo
que aquellos que cursan con infecciones oportunistas . Un
determtnado nrimero de pacientes con SK no curse con
cambios inmunologicos de consideracion comp ocurre en
los pacientes con rnfecc .iones oportunistas ; esto explica,
en parse, las diferencias en el pronOstico, y sugiere que
el ongen del sK no se encuentra en la inmunndeficien-
eia sine que posiblemente se debe a otros facaores, comp

analizO antes .

Lrnfoma Un porcentajee aun no precisado de pacien-
tes, pert que puedc llegar bast .+ 10%, desarrolla linfirma
de ahu g ado de malignidad, generalmente de presenta-
cion cerebral, aunque puedc ser diseminado . La mavorra
es de linfocitos B, y las variedades histolofiicas mas co-
munes son las de celulas pequenas de nucleo no clivado
y el sarcoma rnmunoblastico ; se ban descrito tambien ca-
ses aislados de plasmocitoma, enfermedad de Hodgkin,
leucemia linfocitica cronica v linfoma de Nurkitt tipo ame-
ricano

Rec:tentemente se ban descrito otras vanedades de can-
cer asociado con SUM, particularmente entre los indivi-
duos homosexuales, tales come carcinoma nasofaringeo
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y carcinoma del recto, con presentation clinics, diagnos-
tico, tratamiento y pronostico similar a Los prcscntados
en individuos sin sIDA .

Manifestaciones clinicaa en pacientes pediatri•cos

Los pacientes menores de 13 anos pueden adquirir la
infection por el vIH por los mismos mecanismos que los
adultos, edemas de la transmision perinatal .

Las manifestaciones clinical generalmente se presen-
tan durance los primeros tree a leis meses de vide ; sin
embargo pueden tardar haste cinco anos y mss en apare-
cer. La infection por el vIH en estos pacientes puede cur-
sar con una amplia gams de etapas progresivas que los
cot de Estados Unidos hen divido en dos etapas y leis
subclases, basadas en la clinics, y apoyadas en los estu-
dios de laboratorio y anatomic patologica .

Infeccibn asmtombttca

Algunos pacientes infectados par el VIH cursan sin da-
tos clinicos de enfermedad, y pueden tener su funcion
inmunologica normal o ligeramente alterada . Su diagnos-
tico se bass en demostrar la infection por vlH con los me-
todos apropiados de laboratorio-

InfecciOn sintomatica

Los pacientes infectados por el vn+ con evidencia cli-
nics de enfermedad pueden dividirse en leis subclases,
es posible que un mismo patience pertenezca a mss di
una subclase a la vez .

Hallazgos ~nespec (ficos (subclase A) . Pertenecen a esta
subclase aquellos pacientes que presentan dos o mss do
los siguientes trastornos durance dos o mss meses :
1) fiebre; 2) pbrdida involuntaria de peso de 10% o mss ;
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3) diarrea (tree o mas evacuaciones hquidas al dia) persis-
tence o intermitente ; 4) desarrollo lento ; 5) hepatoespleno-
megalia; 6) adenomegalias (mayores de 0 .5 cm en dos o
mas sitios, considera •tdo a los bilaterales como un solo
sitio), y 7) parotiditis .

Enfennedad neuroldgica progrestua (subclase B) . Forman
pane de este subgrupo los pacientes que cursan con dos
o mas de los siguientes hallazgos, los cuales deben ser pro-
gresivos: 1) perdida de los progresos ya alcanzados o de
la capacidad intelectual ; 2) deficiente crecimiento cere-
bral (evidenciado por la existencia de microcefalia o por
el estudio de tomografia axial computada o resonancia
magnetica nuclear), o 3) datlo motor simetrico caracteri-
zado por dos o mas de los siguientes hallazgos : paresis,
hipotonia, hiporreflexia, ataxia o trastornos de la marcher .

Neumonia tnrersnctal ltnfotde (subclase C). Los pacien-
tes con este problems cursan con toe y una imagen ra-
diografica de infiltrado reticulonodular bilateral con o sin
crecimiento granular, por un minimo de aos mews ; el
diagnostico se establece con base en la clinics o per biop-
sia transbronquial, la cual revels infiltrado ltnfoplasmo-
eitario interstitial v pcribronquial sin lesiones necroticas
o granulomatosas y sin un agente causal identificable .

Infections s&undanas (subclase Dl . Se incluyen en ester
subclase aquellos pacientes que cursan con infecciones
oportunistas secundarias a la inmunodeficiencia ; pueden
subdividirse en tree categories :

Categoric 1)-1 . Denim de ester categoric se encuentran
las infecciones consideradas como 'indicadoras" de SIDn,
seiialadas en el capitulo de detiniciun ; la frecuencia rela-
tive dr esters depe.ndera dcl area geografica dondc restda
el pat tense .

Categoric D-2 . lncluye infecciones bacterianas recu-
rrectes, graves (dos o mas i n un periodo de dos arios),
como septicemia, neumonta o abscesos en Organos inter-
nos o infertones en huesos o articulaciones .

t at gorier D-3 . Corn rrcude otras enfermedades intec-
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closes, tales como c:andidiasis oral de dos o mss meses
de duraciOn, dos o mss episodios de estomatitis herpesti-
ca en un ano o infection pot herpes zoster en vanos der-
matomas .

Neoplasias secundarias (subclase E) . Se conside ran den-
tro de esta subclase aquellos pacientes que cursan con
neoplasias asociadas con infeccibn por v!H ; se clasifican
en dos posibles categories :

Categoric E-1 . Incluye el sarcoma de Kaposi, el linfo-
ma de celulas B y el linfoma primario del cerebro .

Categoric E-2 . Dentro de esta categoric se incluyen
aquellas neoplasias no consideradas en la categoric ante-
rior y que se presentan en ninos infectados pot el vil .
Tarnbien se engloban en esta subclase los procesos quc Sc
presentan en los pacientes infectados por cl via y quc
no fueron considerados en los rubros anteriores, tales
como hepatitis H, alteraciones dermatologicas y trastor-
nos hematologicos entre otros .

Recomendaciones ante casos de infect-ion por vtit

Ante un trio de infection por el viu se recomienda
scguir los siguirntes pesos :

I) Conformer la infection por un metodo especifico,
como mm unofluorescencia, Western-blot, radioinmu-
noensayo o culttvo .

2) Elaborar una historic clinics cuidadosa, bust :ando c n
forma intencionada Ins sintomas y signos de las diversas
complicaciones del padecimiento .

3) Ordenar una biometria hematite complete con cuen-
ta de plaquetas, con el ohjeto de identificar la existencia
de anemia, leucopenia, linfopenia o irombocitopenia

4) Ordenar examenes de, laboratorio especificos pare
valorar el estado inmunologico del paciente .

5) Enviar al paciente a una unidad hospitalaria de alto
novel pare continuar su estudio, manejo clinico v psico-
logico, asi como la vigilancia epidemiologica

6) Informer el trio de manes inmediata a la oficina
de salad correspondiente .
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Diagnostico de la infeccion por el V IH

y el SIDA

En la actualidad, el diagndsnco de infeccion por el vIH
y el diagnostico de slIM se estabiecen sobre la base de los
dates clinicos del paciente y de los estudios de laborato-
rio y gabinete que permiten confirmar la infeccion por
el vIH, valorar el estado inmunolOgico del paciente y es-
tablecer la existencia de infecciones o neoplasias secun-
darias. Con los dates epidemiolbgicos, clinicos y de labo-
ratorio y gabinete, se integra el diagnostico y sc clasifica
el grade de avance dcl padecimiento, por crapes, de acuer-
do con la clasificacion propuesta por los cnc

A continuacic n se analizan los diversos sindromes cli-
nicos con que pueden cursar los individuos infectados por
el vIH y su diagnostico ; las pruebas de laboratorio que per-
mitan detectar la infeccion por el viii, y los estudios de
laboratorio que determman el cstado inmunolOgico del
paciente .

Sindromes su diagnOstico

En cl capitulo de. "Manifestactones clinicas" se anal ;-
, zaron los prinupales problemas clinicos con que pueden

rcursar los pacientes infectados por cI vIH. A continuacibn
se revisan los prim ;pelts sindromes y su diagnOstico .

Sindrome fehril

El estudio del origen de la 6ebre en el paciente infee-
tado por el viH con frecuencia results difcil, debido a que
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la elevation u rmica puede ser debida a infection, tumor,
medicamentoe o monocinas (interleucina-1 liberada pot
monocitoe macrbfagos). La secuencia de pesos, edemas
de una historic clinics complete, Cs : I) hemocultivo y
mielocultivo pare bacterial, micobacteriaa y hongos ; 2) co-
procultivo; 3) coproparasitoscbpico ; 4) citologia exfoliati-
va y cultivo de expectoracion y orina pare micobacterias,
hongoa y protozoarios ; S) puncibn lumbar pare glucose,
proteins, ctlulas y estudio microscbpico de microorga-
nismos; 6) gammagrafia pulmonar; 7) tomografia compu
tarizada de abdomen, y 8) biopsia de ganglios linfbtic c

palpablea .

Sindrorne resptratorio

Cerca de 75% de los pacientes infectados pot el viii
cursan con sintomatologia respiratoria, y en un 50 a 80%
de ellos constituye el cuadro initial . Las manifestaciones
mss comunes son tos seta o productive y disnea de prc
sentaciOn aguda, subaguda o crOnica (cuadro 9) . Las pn
cipales causal do esta sintomatologia pueden set info
ciosas o neoplasicas, cuya frecuencia varia en las divers .i~
areas geograficas Las mss importantes son : I) neumoni .i
por Pneumocyshs canna; 2) neumonitis por citomcgalovi
rus; 3) neumonia por cryptococrus neoforrnans ; 4) tubercu
losis; S) mitosis ; 6) neumonia bacteriana ; 7) neumonia •
interstitial linfoide en los ninos, y 8) proceso neoplasic - o
maligno primario o metastasico (fundamentalmente sar
coma de Kaposi) .

La tos en un principio puede ser poco importance y la

radiografia de tbrax normal o call normal En caso de quc
Ia tos persists o se asocie a disnea, en presencia de un .i
radiografia de tbrax normal, es convenience practicar
broncoscopia (figure 8) . Con alguna frecuencia Ia • -nmo
nia por P carinii curse con radiografia de coma gases
en sangre normales, mientras quc el estudio del n rterial
obtenido por expectoration, lavado bronco-alveoli blue
sic muestra al agente causal En aquellos casos quo
existe dude, ea convenience practicar gamrn,gralia CPI



CUAI)RO 9

EvoluuAn

	

1. Historic clinics
1 A.guda
2. Subaguda o cronica

	

2. Radiogratla de tOrax

Causaa
1 . Infeccioaas

	

3. Citologia cxfoliativa con
basiloacopia

Pfleumocysns earinn
Citomegalovirus

	

4. Gammagratla pulmonar
Bacterial diversas
Micobacterias
Hongos diversos

	

5 . Broncoscopia
Toxoplasma gondn

2. Inflamatorias

	

6. Biopsia pulmonar
Ne:umonitts interstitial
lmfoide

3. Neopl9sicas
Sarcoma de Kaposi

gallium . Una radiografia de torax con imagen interstitial
difusa sugiere neumonia por P care iu o citomegalovirus ;
las imagenes nodulares o lineales deben hater pensar en
mitosis o sarc .onia de Kaposi y una comhinaciOn do ima-
genes indica que pueden coexistir infecciones oportunis-
tas y sarcoma de Kaposi .

Los estudws radiograficos y de gammagratia deben
acomparlarse de un cuhivo dr las secreaones hmnquiales .
asi comp de un estudio de citologia cxfoliativa de ex
pec.torat,on, lavado bronco-alveolar y biopsia rransbron
quial; solo en forma exceptional se requiem la biopsia por
toracotomia .

En un 45 a 50% de los trios el diagnbstico se estable-
ce por citologia de expectoraciOn ; en un 88% por lavado
bronco-alveolar y en un 85% por biopsia transbronquial ;
la combinacic n dee estos dos t ltimos eleva Ia certeza diag-
nastica a maa tie 95% . La biopsia pot toracotomia esta in-
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dtcada en ayuelloa casos en los cuales los estudios ante
pores no lueron cnncluventes, o ante la sospecha di
neumonins intersttcial linfotde y sarcoma de Kaposi .

.Sindrome drgezivo

De 75 a 90% de los pacientes infectados por VIII en tin-
ma severs desarrolla manifestacioncs digestivas, que rn
cerca de 80% constituye ei problems t :linico inicial En
la mitad de : los ca3os se identifies al agente causal ; en el
recto no se encuentran micr(wrganismos o neoplasias qur
( :xpliquen el cuadro . Los sindromes digestivos mss cones
ties son : l) oral ; 2) esofagico ; 3) enterico ; 4) rectal ; 5) en-
tero-rectal, y 6) perianal (c.uadro 10) .

Los trastornos orates mss comunes son c :andidiasts, abs-
cesos, ieucoplaquia pilosa ,y sarcoma de Kaposi. En los
primeros, el diagn6stico es clinico ; en cl sarcoma de Ka-
posi el diagn6stico se establece por el estudio micros( ()
pico dee una biopsia .



La presencia de disfagia y odinofagia sugiere esofagi-
tis por Candida, citomegalovirus o virus herpes simple .
Aunque la esofagografia es t til pare el diagnbstico de eso-
fagitis par herpes y citomegalovirus y la esofagoscopia
para el diagnOstico de candida y sarcoma de Kaposi, es-
tos diagnOsticos son confirmados por el estudio micros-
cbpico de una biopsia (cuadro 10) .

El sindrome enterico time como principal problems
diarrea, desnutricit n, deshidratacidn a hipoproteinemia .
La diarrea puede ser continua o intermitente de mss de
un mes de evolution y su intensidad variar de tres eva-
cuaciones a varios litros al dia . Las trios severos limitan
la actividad del paciente y ocastonan problemas a los fa-
miliares y al personal de rnfermeria . En todos estos Ca-
sos debe investigarse Giardra lamblia, C:rypuupondium,
fsosp ra belli, :Nycobactenum ataum-mtracellularr y citome-
galovirus (cuadro 10) . La causa mss comtin de diarrea en
estos pacientes es el CryptosErondium, facilmente identi-
ficable en las heces feu ales estudtadas par media de una
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tincibn, que es una modification de la tecnica de Ziehl-
Neelsen . En ocasiones no se identifica el agente en el es-
tudio de las heces, por to que es necesario recurrir a la
biopsia y su estudin microscbpico (figure 9) .

Los trastornos rectales en los pacientes infectados por
el vtx son generalmente muy dolorosos y consisten en
lesiones ulcerativas locales o difusas que pueden asociarse
con fistulas y linfadenopatia inguinal (cuadro 10). El es-
tudio initial (figure 9) debe incluir la elaboration de un
frotis con la tecnica de Gram pare valorar la presencia
de inflamaciOn aguda (presencia de neutrOfilos) y mi-
croorganismos intracelulares grammnegativos que orien-
ten a una infection por N gonorrhoese . Debe practicarse
estudio de cameo oscuro pare la bt squeda de trepone-
mas y estudio de citologia exfoliativa pare el diagndstico
microscOpico de condilomas, at n no detectables a sim-
plee vista, relacionados con el virus del papiloma humano
(`asodado con carcinoma cervico-uterino y anorrectal) La
proctitis limitada al recto distal debe hater pensar en
Chiamydia y herpes simple .

Los trastornos del colon v recto consisten en diarrea,
pujo y tenesmo (cuadro 10). Pueden ser agudos, subagu-
dos y cr6nicos, y generalmente se deben a E . toll, Shigc
ha y Campilohac ter . Su asociacion con fistulas y dano in-
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guinal deben hater pensar en linfogranuloma vendreo y
orientar a buster Chlamydias (figure 9) .

Las lesiones perianales pueden ser unites o multiples
y constan de vesicular, ulceras o fistulas; pueden set muy
dolorosas y molester, y su cause mss comtin es la infec-
cion por el virus herpes simple . El diagnOstico es clinico
pero debe confirmarse pot la prueba de Tzank, citologia
exfoliativa o biopsies (figure 9) .

Sindromes neurologicos

Los trastornos neurolbgicos afectan de 30 a 75% de los
pacientes infectados pot el vIH en forma severe, y en 10
a 20% de los casos constituyen la sintomatologia initial .
Estas manifestaciones pueden aparecer en cualquier mo-
memo de la infection pot el VIH, aunque son mr s comu-

i nes en la etapa de stun . Las manifestaciones neurolbgi-
car se deben Canto al efecto del viH sobre el sistema
nervioso como a less infecciones secundarias y less neopla-
8ias. Las complicaciones mss comunes son : 1) dementia
asociada con el SmA ; 2) meningitis ; 3) cuadro craneo-hi-
pertensivo; 4) desmielinizaciOn; 5) retinopatia, y 6) mielo-
patia y neuropatia periferica .

La dementia asociada con el SIDA es Ia complication
neurologica mss comtin en los pacientes con stnA . Se pre-
sents en 50 a 70% de los casos y constituye un padeci-
miento "indicador" de SIUA . Aparece en la etapa tinal de
la enfermedad ; 33% de los casos de stnA curse con estc
cuadro en forma clinics y 25% en forma snbclinic :a. Un
determinado numero de pacientes desarrolla el cuadro en
alguna etapa de Ia infe.cciOn por vlH previa al stuA . CL
nit amente se caracteriza pot trastornos en less funcaones
cognitivas, moturas y del comportamiento . Inicialrnrnte
cursan con perdida de la memories y de interes pot el tra-
bajn v less actividades recreativas, to que se acompada de
temblor fino a inseguridad en la marches . A medida que.
el dailo avanza Ilegan a la dementia y a un cuadro simi-
lar al Parkinson . Los pesos a seguir en el diagndstico son,
edemas de una historic clinics completes, 1) puncibn lum-
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bar; 2) electroencefalograma, y .) tomografia axial. Estos
estudios revelan atrofia cerebral y dilatation de ventrfcu-
los laterales .

La cause miss court n de meningitis en el patients con
SIDA es el Cryptococcus neoformans. Curse con cefalea
signos de irritation meningea . Los trios no fatales evo-
lucionan con dementia . Ante la sospecha diagnostics debe
practicarse, edemas de historic clinics complete, puncion
lumbar (en la que se identifican los hongos par la tecnic :a
de tints china), aglutinacihn de latex, culuvo (sangre, t .cv
esputo y orina) y tomografia axial .

Un nutnero de pacientes con SIDA curse con sindrome
de mass ocupativa y cuadro craneo-hipertensivo carac-
tenzado pot cefalea intense y persistence, confusion y Ie-
targia; puede hater hemiparesia, convulsiones y coma
La cause mss combo de este cuadro es una toxoplasmo-
sis y, menos fret uente, un linfoma primario dcl cerebra
El estudio mss util es la tomografia axial, la cual, en c!
trio de la toxoplasmosis, revels lesiones multiples tams
en la corteza coma en la region basal ; estas lesiones sr
demuestran mc,jot con material de contrasts con el coal
adquierr.n una image.n anular .

La tecnica de ta .tsA es poco util pare contirmar el drag
nostieo ; ante el resultado negativo sese desc:ana el diagnos-
tico y el diagnosue o de certeza se estahk :e par el esni-
dio microscopico de la biopsia de tejido cerebral obtenid~
par craneotomia o bajo control rsteteotaxico .

Los pacientes um SUM que presentan trastonws des
mielinizantes, coma la leucoencefalopatia multifocal pio-
gresiva, cursan con afasia, ceguera, hemiparesia y ataxia
Este trastorno se ascx - ia con papovavirus y generalmente
es mortal El estudio rues util es la tomografia axial o I,+
resonancia magnetite nuclear, que revelan faros ' Iuc r
dos" en la sustancia blanca de la region subconical .

Los pacientes con SIDA pueden cursar con retinitis par
citomegalovirus, toxoplasmosis, histoplasmosis o infc~
cion pot Mycobacterium at'rum-intraccllulare, la cause mss
comun de dana en la retina en estos pacientes es el cito-
megalovirus. La lesion bends a set bilateral y conduit

Ia cegucra . La imagen en cl estudio do condo de ajo <
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de hemorragias multiples o de una lesion necrotica con
oentro atrbfico . El diagnostico es clinico .

Cerca de 25% de los pacientes con sio~ curse con mie-
lopatia vacuolar caracterizada por sintomas sensitivos y
motores. La exploration fisica revels paresis y espastici-
dad. Los trios mAs avanzados pueden complicarse con
incontinencia utinaria . El dar o de las rakes nerviosas pe-
rifEricas en estos pacientes se presents con dolores, de-
bilidad y atrofia distal. El diagnostico es clinico .

Sindromes dermatolbgicos

El paciente con infection por el vw puede presenter
en sus etapas de linfadenopatia y de slIM diferentes pro-
blemas de rmatologicos infecciosos, neoplasicos, nutricio
nales, reactivos a medicamentos y especificos de la in-
fection por el viii .

Las infecciones virales mAs comunes en piel son las
debidas a herpes simple (genital, perianal y oral), herpes
zoster, molusco contagioso, condiloma acuminado (peria-
nal) y citomegalovirus . Las infecciones micdticas mss co-
munes en la piel son la candidiasis (oral, intertriginosa
y ungueal), la criptococcosis y la histoplasmosis . Dentro
de las parasitosis sobresalen la escabiasis y la pediculosis
pubis. Las infecciones bacterianas son mss frecuentes en
los pacientes en edad pediatrics y se presentan comb im-
petigo, foliculitis, celulitis, erisipela, forunculosis y abs-
cesos. Los microorganismos mss comunes son el estafi-
lococo y el estreptococo .

El sarcoma de Kaposi constituye la neoplasia mss co-
mun en la piel y las muc.osas de los pacientes infectados
por el vw . Constituyc una de Las enfermedades "mdica-
doras" de sIDA, aunqut puede presentarse en etapas tem-
pranas de la infection . Cerca de 30% de I . )s pacientes pre-
sents esta neoplasia . Las lesiones iniciales consisten en
papulas muy pequefias de color rojo-violAceo que evolu-
cionan a nodulos y lesiones que siguen las lineal de ten-
sion de la piel . Su diagnostico es clinico y debe confirmar-
se por el estudio histologico de una biopsia excisional
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Los pacientes con SIDA pueden cursar con trastornos
cutAneos debidos a desnutriclOn, comp queilitis, lengua
lisa, cambios pelagroldes, hipopigmentacibn cutAnea y ca-
pilar, asi como utlas quebradizas .

Recientemente se ha descrito en los pacientes con stew
una dermatosis denomirada folwlitia eosinofilica, la coal
presents patpulas en el tronco y en las extremidades, su-
mamente pruriginoaas, acompaiiadas de eosinofilia local
(pcrifolicular) y sistdmica .

Sindrome neopidsico

Los individuos infectados por el vIH preaentan un gran
riesgo de desarrollar neoplasias. Cerca de 30% curls con
sarcoma de Kaposi y, menos frecuentemente, linfoma del
cerebro o linfoma sistEmico de alto grado de malignidad .
El diagnbatico de estos problemas, ademas de las carac-
teristicas clinical, debe tener confirmacibn histopatold-
gica . Estas neoplasias ya fueron analizadas entre los sin-
dromes neuroiOgico y dermatolbgico .

I'ruebas de laboratoriio para detectar inf scion por VIH

Existen diferentes tr cnicas de laboratorio para deteo-
tar la presencia de infeccibn por VIH en un individuo .
La mayoris de ellas se agrupan en dos tipos bgsicos :
I) directo, el coal permite identificar al virus por sus an-
tigenos, su material genEtico o su aislamiento y caracte-
rizacibn, y 2) indirecto, por la detecciOn de anticuerpos
anti-VIH en el suero, plasma o liquido cefalorraquideo . Es-
toa estudios determinan Si la persona ha sido infectada
por el vIH y no diagnostican el SWA, cuyo diagnOatico se
bass en la sintomatologia del paciente .

Prueba de suss o ELI

Existen distintas pruebas de laboratorio para detectar
anticuerpos anti-VIH en la sangre del paciente . La mayo-

98



tie de ellas se base en un tipo de estudio denominado Eu-
sA o ELI, que significa estudio inmunoenzim4tico. Las
pruebas de EUSA consisten en una aerie de reaccionea en-
tre el antigeno viral y el anticuerpo del paciente, cuyo
producto final proportions una reaction con color. Es po-
sitivo cuando se obdene un nivel de color similar o ma-
yor a uno preestablecido comp positive .

Originalmente, los primeros formatos de la tbcnica de
EUSA contenfan un antfgeno viral porn purificado . A es-
toe reactivos se lea denominb de primers generation, y
presentaban un alto numero de resultados fakes positi-
ves (individuos no infectados per el viii pew en qutenes
L prueba results positive) . Posteriormente, se desarrolla-
ron los reactivos de segunda generation, obteniendo an-
tigenos virales pot medio de ingenieria genetics, los c.ua-
les son mAs puma, pot to cual mejora en forma muy
considerable la calidad del diagnostic.

La tEcnica de EUSA Cs ri pida (habitualmente los resul-
tados se obtienen antes de tres hems), economics y per-
mite estudiar un gran numero de muestras. Se requieren
3 ml de sangre sin anticoagulants y no es necesario que
el paciente sate en ayunas, pero orbs abstenerse antes
del estudio de ingerir una comida copiosa o que conten-
ga grass . El individuo que posse anticuerpos contra el vIH
se denomina "seropositivo" y el que no los poser, "sero-
negativo" . El Hempo que coma pare que un individuo se
vuelva seropositivo a panic del contagio es de, dos a dote
semanas, pudiendo tardar haste aria y dote mews . Este
lapso se conoce comp "ventana", y su importancia radi-
ca en quee el estudio practicado durance sate momento re-
sults negative, con las censecuencias consiguientes . El
momento en que el individuo se vucive seropositivo se
conoce corn. "seroconversion" .

Asi comp la comics de ELisA puede oar fakes positi-
ves (de 2 a 11%, argon el fabricante), tambien puede oar
resultados fakes negatives (de 0 a 15%, asimismo argon
el fabricante). Los fakes positives pueden presentarse en
pacientes politranafundidos, pacientes con cirrosis, pa-
cientes con trastornos autoinmunes, mujeres con emba-
razos multiples y .ices. Los fakes negatives pueden de-
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berse a que el eatudio se practio0 antes de que el individuo
produsu anticuerpos (durance L etapa de L "ventana"),
a detlrcto del reactive o a error tEcnico .

Pn ebas confrnmatonas

El prop6sito de laa pruebas confirmatorias es el dife-
renciar los falser positives de lea verdaderamente infer
tados per el vIH . En el memento actual se cuenta con di-
versas pruebas confirmatoriae: inmunofluorescencia
indirecta (WA), Westernblot (Ws), radioinmunoanilisis
(*M), radioinmunoprecipitacibn (RIPA), cultivo del VIH y
otras. Las mu ampliamente util zadaa son laa don pnme-
ras : IPA y wa .

A diferencia de la prueba de EUSA, que da resultados
"positives" o "negatives", la prueba we proportion can
perfil de anticuerpos presenter en la muestra de sangre
estudiada (figure 10) . Por ello se la considers come el in-
dicador m8s confiable . Esta prueba presents problemas .
tales come interpretation de resultados, diferencias de re-
sultados entre diversos laboratories, y resultados falser .

Actualmente, con el objeto de estandarizar la interpre-
tacibn, se aceptan los siguientes criterion :

1) "Resultado positive": presencia de bandaa de anti-
cuerpos contra las proteins virales (antigenos) oodiRca-
dos per los tres genes principales (gag, poi y env) .

2) "Resultado negative" : ausencia de bandas.
3) "Resultado soepechoso" : presencia de bandas de an-

ticuerpos contra Ion antigenos virales codificados per uno
u don de los genes principales o contra otros antigenos
no virales. Con fines de diagndsuco, el resultado "sospe-
choso" deberS someterse a otra prueba confrrmatoria, o
se repetirA el estudio semanas mM cards .

La prueba de wa puede dar resultados falser positi-
ves per las mismas rezones que la tEcnlca de EUSA es de-
cor, per la presencia de anticuerpos contra proteins con
peso y carga similar a los de las proteins viralea (autoin-
munidad, HLA, etcetera) . Late ocurre en uno a tree de
cads 100 mil estudios . Los falser negatives con la prueba
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de ws pueden debeme a titulos bajos de anticuerpos o a
defecto en la calidad del reactive . Actualmente se reco-
mienda rechazar las donaciones de sangre de individuos
seropositivos con la tbcnica de EUSA . sun cuando la prue-
ba de ws resulte negative; muchos de estos seran positi-
ves si se repite la prueba de ws semanas mM tarde .

g160--
90120--

oee-
055-

vw'

c

Fgurn 10 Prueba de Western-blot Las proteinas vtrales, se •
parades en bandas per mcdiu de eleuroforests, se translteren
a papel de nitrocelulosa y se realize una reaction inmunoenzi-
mAtica consistence en pondr en concede dichas proteinas con
Ins anticuerpos presentcs en cl suero problems, utili7ando pare
ells las proteinas virales come anngenos . La reaccidn se poorr
en evidencia per medio de una antiglobulina y tin eustrato Sr
considers positive la prurba cuando rristen baodas contra lot
anngenos codtficados per los tres genes I figure a) anti-gp 41 o
gp 120 (gen env); anti-p 12/13, p 17/18, p 24/25 (gen gag) y anti-p
64/53 y p 34 (gen pol) . Se considers negative la prueba ante la
ausencia de bandas (h) .

Otras prurhas con firmarorias

Existen otros met ios confinnatonos menos emplea-
dos per ser porn practices, edemas de que requieren equi-
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po costoso (microscopic de inmunofluorescencia para la
tbcnica de IFA, equipo de medicine nuclear para la tecni-
ca de tuA, etcotera) .

Debe recordatse que una prueba confirmatoria positi-
ve solo indica que el individuo ha estado expuesto al VIH
y no establece diagn6stico de SIDA . En todos los trios,
serf; el medico quien determine el significado del estu-
dio, basandose en los resultados obtenidos en las prue-
bas confirmatorias, el analisis de los factores de riesgo y
la cvaluacidn clinics a inmunolbgica del individuo .

Proceso para establecer diagnostieo de infection por el vIH

Pare establecer un diagnostico positivo de infection por
el vitt es convenience seguir un algoritmo de diagn6sti-
co serolbgico . El procedimiento es el siguiente (figure 11) :
la muestra de suero del patience es sometida a la prueba
de Et.1SA, o su equivalence . A este primer peso se le de-
nomina "tamizaje" . Si el resultado es negativo, indica que
el individuo esta libre de infection o, Si es un individuo
con actividades dee alto riesgo, debe considerarse la posi-
bilidad dee que see encuentre en la face de "ventana" pre-
via a la seroconversitin . Si el resultado es positivo, debe
repetirse la prueba con el objeto do eliminar un error tec-
nico y reducir la posibilidad de un falso positivo . En trio
de obtenerse un resultado nue.vamente positivo debe prac-
ticarse una prueba de confirmation par IF'A o ws. Ante
un resultado positivo par la prueba de confirmation, debe
considerarse al individuo comp infectado por el viii, y He-
var a cabo una vigilancia epidemiologica asi comp una
evaluation clinics y de laboratorio del patience . Ante un
resultado negativo par la prueba confirmatoria, es nece-
sario practicar otro estudio confirmatorio y no utilizer la
sangre para transfusion . Ante un resultado positivo pot
otra prueba confirmatoria, se debera considerar al pacien-
te comp infectado y proceder en consecuencia ; ante un
resultado negativo, debera repetirse el estudio semanas
mss tarde . Durance este periodo de vigilancia, la persona
debera tomar medidas preventives para evitar contagiat
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a otros (emplear condon durance lea relaciones sexuales,
no compartir objeto4 potencialmente contaminados con
sangre y abstenerae de donor sangre) .

Niuelee de pruebas de diagnOsnco

De acuerdo con los cnc de Estedoa Unidoe, existen tree
nivelea de pruebaa de diagnostico de la infection por el
vrx, segtin el grado de voluntariedad, anonimato y con-
fidencialidad : 1) pruebas voluntaries anonimas ; 2) prue-
bas voluntaries confidencialea, y 3) pruebaa obligatorias .

Pruebas voluntaries anOnimas. Se llevan a cabo por ini-
ciativa del individuo, sin que proporcione datos persona-
les de identidad .

Pr ubas voIuntartas confudenciales Se llevan a cabo por
initiative del individuo, quien proporcione sus datos per-
sonales, los que son conservados en forma confidential .
En ambos trios, se trata de una prueba tamiz, de carac-
ter voluntario, en genre generalmente asintomatica .

Pruebas obligatorias Se llevan a cabo con fines diagnos-
ticos en individuos con sintomatologia indicative de SIDA .

Una ventaja importance de las pruebas voluntaries so-
bre las obligatorias es que no solo permiten establecer me-
didas preventives hacia el ptiblico en general, sino que
tambit n resultan en beneficio del individuo que se esta
estudiando, ya que puede someterse a tratamiento profi-
lactico canto pare el progreso de la infection (por drogas
anti-vItt) como por diversas complic:aciones asociadas con
el Slim, como son la neumonia por Pneurnocystis carinu
y la infection por citomegalovirus . Actualmente se ha de-
mostrado claramente la bonded del diagnostico tempra-
no de la infection por el VIH y del tratamiento profilacti-
co de sus complicaciones, to que hate de este estudio un
arms poderosa pare el control de los pacientes asinto-
maticos .
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Indications para reahzar pruebas de deteccidn

Se recomienda practicar la prueba de tamizaje en los
siguientes grupos :

1) Personas con sintomas, signos o infections relacio-
nados con la infection por el viii .

2) Parejas sexuales de personas seropositivas y de pa-
cientes con SIDA comprobado o probable .

3) Personas con alguna enfermedad de transmision
sexual .

4) Personas que han recibido transfusion sanguinea en
los Ultimos diet ar os .

5) Personas con hemofiha .
6) Mujeres al inicio del embarazo o que han sufrido

abortos .
7) Personas que tienen hijos con sIDA .
8) Personas que practican la prostitution . Canto muje-

res como hombres .
9) Toda persona que se considers a si misma como su-

jeto de riesgo .

lnforme de resuitados

Dadas las multiples implications relacionadas con el
lnforme de un resultado positivo, dicho lnforme debe set
proporcionado al paciente pot personal altamente capa-
citado, con el objeto de brindar asesoria psicolc gic :a y me-
dics, asi como de iniciar un programs dee education en-
cammado a modiftcar el comportamirnto del individuo,
en relation con aquellas practical que implican riesgo 0
probabilidad de progresar a sunn v de transmitir la mfec-
cion a otras personas .

Estudios de laboratorio que determinan el estado
inmunologico del paciente

Los trastornos debidos a la infection por el viH son
multiples y muy variados, y sun cuando la lesion prima-
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ria parcce localizarsr a nivel de los linfoe-nos (:n . SC hciii
descrito cambios en practicamente todos los niveles dl
sistema inmunologico, incluyendo Ia activation policlo-
nal de linfocitos B v dano de los monocatos/macrbfago'
y de las celulas asesinas naturales .

A continuation se describes los cambios mas caractt •-
risticos de las diversas etapas de dano inmunologico pot
las que cursa en forma progresiva la infection por cl VIII

asi comp su signiftcado .

Eraprts dr cfafur tnntunnlogtCO

hnt w de k infra ion po el t ur AI i nic.i o dr Ia infect ion
el paciente curs,r c.on numero total de Iinti~c,tos superior
a 1 500 'mm , numrrn total de linfocitos t :u, superior .,
4011 111111', prurhas cutancas de hipcrsrnsrhihdad retard,
da normalrs, UtuloSri n ode unnunoglohulinasdontr„ .L
cifras norntales, ausent is de (andidiasis oral y dt ml
clones oportuntstas

l.tnfadcnnpuna pcrst .Stt ttr 1•: I pactctttc seropostttvr, ,
linfadenopatia persistence . a l igual que el individu .r .
Inu io d( Ia infi (toll por rl VIII • no prtst:nta canthu" III

munologlcos de importancaa ; algunos pacientes pucdrn
cursar con rlcvarion de los titulos sencos dr las inmu
glohulinas (tundanu•ntalmentr IgG c IgA) .

lhct .titurnu .c umruwdngi,os ath,atturrO L :I pactrntr
positivo cull Ii nfadrnopatia o sin ella purdr prrsrntar i
etapas distintas de dano innrunologico-

Etapa de hnfnperua Esta etapa Sc cara(teriza por hr
penia (cifra inferior a 1 500% nunr) y disnunucion drl
mero de linfocitos c .u, por dehajo de 400-mm' . El r

de los parametros es normal .

Erapa do Inttopcma con um rgia Uurantc rsta cut p. :
los cambios do Iintirpcnia y disminuc i m del hunter
ltntocatus cn, por deha)o dr 400i mm' sc • ar .+dr antes • :
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cutanea, mientras que el resto de los parametros es nor-
mal, a exception de que puede existir elevacicin del titu-
lo de inmunoglobulinas sericas (fundamentalmente IRG
e. IgA) .

Trastornos tnmunoldgtcos asoctados con ca ndtdtasts El
patience seropositivo, con linfadenopatia o sin ells, du-
rance esta etapa curse con linfopenia, disminucion del nti-
mero de linfocitos CD, por debajo de 400/mm', anergia
cutanea y c:andidiasis en piel o mucosas . Puede existir ele-
vation del tttulo dr. inmunoglobulinas scricas.

&ndrome de inmunodeficiencta adqutnda El patience
serupositivo, con stun, edemas de presenter todos ins tras-
tornos inmunologicos de la etapa anterior, desarrolla
tnfecciones uportunistas " indtcadoras" de la en fermedad,
de acuerdo con la definition de los elf (vase "Detini .
cion dr un C4SO de Stun") .

Jtgrnficadct dr r-.ras erapas

El estudin de la infeccinn pot el viii, de acuerdo con
los cambius i nmunulogu.us que pruvuc.t, pci-mite corn
prrnder ntejor la htstoria natural dc •I padecimiento, estu
diar su patogenia y evaluar la utilidad de una temple prcr
filet flea pare las diversas infer cionrs oportunistas

I a ctapa de linfadenupatta persistence se dehe a la ht
pet pi uducc :inn de los linfocitus R por el VIII . Eeta estimu
lacnm cronica induce linfadenopatia r hiperproduccinn
dr n .inunoglnbulinas Esto conduce a una reduccinn dr
Imtut :uus R en rrposn que impide la estimulat inn pct flue •
vos .utngenos microbianos n vat unas Esta etapa dare Jr
tees a t inc:o anon .

La etapa de Itnfopenia time rump cambia fundamen-
tal Ia caida de lintocitos Ct por debajo de 400, In que •
constituyc la piedra angular del dat o inmunologico in-
ducido pnr el virus . Esta etapa time, una duration apro-
ximada tlc 18 mews .

La etapa de linfopenia con mergia significa que rl in-
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dividuo ya no es capaz de montar una respuesta immune
celular contra ciertos antigens especificos como tubercu-
lina, candidina, histoplasmina, coccidiod na, etcetera . En
esta crape, los linfocitos CD, pueden descender a 200 o
menus, y tiene una duraciOn de alrededor de 12 mews .

La crape de dafao inmunolbgico asociado con candidia-
sis Indies colapso severo de la inmunidad celular. La cuen-
ta de linfocitos co, generalmente se encuentra por deba-
jo de 200. Con frecuencia estos pacientes presentan
infecciones virales y micOticas several en piel y muco-
sas por Candula aIbicans, virus del herpes, molusco con-
tagioso, etceteras asimismo, Cs muy comun que cursen
con lesions en la lengua (leucoplaquia pilosa) y en la piel
(foliculitis eosinofi'lica), cuya cause no es bien conocida
Esta crape tiene una duraciOn de 12 a 24 mews .

La crape final de la infection por el vttt, conocida comp
smA, se caracteriza por el colapso total de la funcidn in-
munologica del paciente, con el desarrollo de infecciones
y neoplasias que conducen a la muerte . En los paises en
desarrollo, esto le ocurre a 80% de los pacientes dentro
del primer ano de Ia enfermedad, mientras que en los pai-
ses industrializados este porcentaje se presents en los tres
primeros anus La totalidad de los pacientes con smA fa-
lleece en cuatro a cineo anus de iniciada la enfermedad

Procedimienru ante un endmuluo ascnromanco seroposenta

Todo individuo seropositivo en una prueba tamiz debe
ser sometido a un estudio de confirmation (figure 12) .
Ante un resultado negativo, debe considerarselo sano y
repetir el estudio semanas mss tarde . En trio do obte-
ncrse un resultado positivo, debe considerarse infectado
pot el vtti y practicarse biometria hematite complete y
pruebas cutaneas de hipersensibilidad, asi como buster
en forma intencionada datos sugestivos de infeccibn,
como son: fiebre, perdida de peso, diarrea, candidiasis,
infeccibn pot herpes, pt rpura y adenomegalias. Ante un
resultado negativo, se practices control peribdico cede
ads mews y tratamiento profilactico . Ante la presencia
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de lintopenia, plaquetopenia, anergia cutinea yio signos
y sintomas sugestivos, debe practicarse detenninacibn de
inmunoglobulinas sericas y recuento de linfocitos T, en
sangre . Ante resultados normales, debera controlarse en
forma periddica cads seis meses y practicarse tratamien-
to profilictico; en caso de existir hipergammaglobuline-
mia y cifras de linfocitos CD, (T,) inferiores a 400/mm',
debera iniciarse tratamiento especializado .
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Manejo del paciente infectado por
el VIH

El manejo del paciente infectado por el VIH incluye dos
claws de medidas terapeuticas : las que estan dirigidas con-
tra el agente causal y la inmunodeficiencia, y las que tie-
mm par objeto controlar las complicaciones secundarias
(infecciones y neopiasias) .

A continuacion se revisara el manejo de las complica-
ciones del si oA, posteriormente se estudiara el manejo de
la cnfcccion par el vii- v finalmente el manejo de los in-
dividuos seropositivos asintomaticos y de los pacientes
con Irnfadenopatia perststcnte .

Principles basicos

El tratamiento de las infecciones secundarias en el pa-
eiente con siuA debe contemplar los requisites siguien-
tea: 1) urgencia, ya que con frecuencia estos pacicntes ( ur-
san con prohlemas quee ponrrl en peligro su vida, c .onco
son la insuficiencaa respiratoria o ca estado de coma ;
2) especificidad, en vista de que la int c :icin puede ser ful-
minantee y requiere: un tratamiento selective para el agrn-
te causal responsahle del prohlenta v 3) empleo de mc-
todos de diagnostico m ;is c.nmplejos .

El manejo terapeutico de estas info cciones drhe llevar-
se a cabo exclusivamente en hospitales especialirados que
dispongan de las tecnicas de c .uidados intensivos mas
eficaces, pamcularmente en el tratamiento de las com-
phcaciones respirauorias . I)ebe contar con metodos de
diagnostico no invasores tales comp tomografia axial y re-
sonancia magna twa nuclear, asi coma con metodos de
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diagnostico invasores tales como lavado bronco-alveolar,
biopsia por estudio endoscopico a incluso biopsia par to-
racotomia o craneotomia. Par la gravedad de estas infec-
ciones, asi como por la necesidad dr. alts tecnologia en
los procedimientos de diagnostico, se requiere el trabajo
en equipo de clinicos, medicos de cuidados intensivos,
internistas, cirujanos y patologos . El papel de estos tilti-
mos es de sums importancia en el establecimiento del
agente causal, mediante el empleo rapido y eficaz de tec-
nicas de citologia, inmunofluorescencia, inmunohistoqui-
mica, ultraestructura y cultivos .

Se debe tenor presence quo el establecimiento de un
diagnostico no debe implicar la suspension de otros estu-
dios, ya quo es comtin quo coexistan en un mismo pa-
ciente diversas infecciones en forma simultanea . En todo
trio, el tratamiento debe ser conservador y acorde ccm
el agente causal .

El pronostico de las infecciones secundarias es muv
sombrfo debido a: 1) la agresividad de los agentes micro-
bianos implicados; 2) el frecuente retardo en el diagncis-
tico; 3) recaidas comunes a partir de infecciones endogr-
nas, a pesar de un tratamiento adecuado ; 4) coexistencia
o sucesion rapids de varias infecciones debidas a microor-
ganismos diferentes ; 5) inexistencia de una terapeutica es-
pecifica y eficaz para cads uno de los agentes causales ;
y 6) persistencia de la inmunodeficiencia, a pesar dei exito
obtenido sobre algtin agente infeccaoso secundario .

Debido a la metodologia actual de diagnostico, asi come
al mejor conocimiento de los agentes causales involucra
dos y a los tratamientos profilacticos y de mantenimien
to, se ha logrado mejorar Ia sobrevida y la calidad de villa
de estos pacientes, mientras surge un tratamiento eficar
contra la infection por el vIx mismo .

Tratamiento de algunas infecciones especificas

El tratamiento especifico de las infecciones oportunis
tas mss comunes a importantes en el patience con SIu'
(euadro 11), es el quo se, detalla a continuation :
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Pncurnocystis canna

El tratamiento contra el P. cannel se inicia con penta-
midina (4 mg/kg/dia) o con trinlethopnm (15 mg/kg/dia),
asociado con sulfamethoxasol (75-100 mg/kg/dia) . La efi-
cacia de estos regimenes es muy similar y no existe ven-
taja alguna en emplearlos en forma simultanea . La res-
puesta es lenta y requtere un minimo de tees semanas
de tratamiento . De 60 a 80% de los pacientes responder
durance el primer episodto, aunque un 18% presents re-
caidas a los 6 meses, 46% a los 9 mess, y 65% a los 18
meses. Debido a esta tendencia a las recurrencias, es con-
venience mantener al patience bajo tratamiento de sos-
ten . De 20 a 85% presents reacciones tOxicas por los me-
dicamentos Diversos estudios recientes senalan que Ia
pentamidina inhalada es igualmente etectiva que Ia oral,
y menus cozies, aunque los residues tienden a u •r extra-
pulmonare.s .

La pentamidina inhalada results altamente cficaente en
el tratamiento profilacnc :o de la infection par P canna
en pacientes de alto riesgo (con c :tfras de lintocitos < :D,
inferiores a 400 ; mm'), al igual que rl use de dapsone o
trimrthoprim asociado eon sulfame-thoxasol

Toxoplasrnosis

El tratamiento de la loxoplasmusis se inicia con pin-
metamina (25 mg 'dtai I •: I SCJ% Jr los pauentes respon-
de durance el primer rpisodio aunquee en forma Irma, pot
to que estus requieren un minim() de tees a seis meses
de tratamiento . Un potc .entatr muv elevado presents re-
currencia, pot to coal rs convenience mantener a rstos
pacientes bajo tratamiento de sosttsn El 45% Jebe sus-
pender el tratamiento initial por la toxicidad de los me-
dicamentos (dano de la medula osea) a pcsar del empleo
previo de acido folico . Uiversos estudios informan resul-
tados contradictories con el empleo dr pirimetamina cola
o combinada con rhudamicina o spiromicina

113



CUADRO I f

TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES OPORTUNISTAS

Tipo de infection

Ncumonia por
pneumocystis

Encefalitis por
toxoplasmosia

Meningitis par
cryptococcrtats

MicobacterinMs
por MA!

Tuberculosis
disrnnnada

Ilcrpes snnplc y
herpes zoster
Infeu:ibn
diseminada por
citomegalovirus
Candidiasis
orofanngea
gastroituesunal

Medtuzmento

Pentamidina
(4 mg/kg/d)

Pirimetamina
(25 mg/d)

Anfotenctna I
(0.4-0 i mg kg, d)

Rifabunna
Cidoecrina
Amikacina
Istntiacida
(S-I0 mg •kg.'d)

Rifampirina
(9 mg'kg dl

Pirazinamida
(25 mg/ kg'di
Acydovir
t 10110 mg • d)
Gancvdovir
(7 .5-IS mg'kg di

Ketoconazol
(200-41() mg dl
Clotrimazol
(30-SO mg/d1

Cryptococcosis

El tratamiento de la cryptococcosis se inicia con anfo-
tericina B (0 4-0 .6 mg/kg/dia) (asociada o no con flucito-
cina) por via endovenosa . El 50% de los pacientes exile-
nmenta cierta mejona en forma lenta, por to que Cl
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Comentano

Tratamiento initial
de 3 semanas y trata-
miento sostenido.
Recaidas frecuentes
por to que debe con
siderarsr tratamiento
supresivo prolongado
Recaidas frecuente>
por to que requiem
tratarmenlu supresi
vo (25 mg 1-2/sem .l
Tratamrcnto experi
rnrntal

Requit re Iratamirnt
de sostrn por seis mr
ses deanurs de nega
nvvad .

	

'.ulttvu .,

Itequtrrr natamtrntu
de sosten
Kequierc u .ttamtentt
de sowrn

Rrqutrrr trn .rmtrnu
prolongado o inter
nn tents



tratamientu requiere un minimo de leis semanas ; no
debe ser considerado como curativo, y un porcentaje muy
elevado de pacientes presents recurrencia, por to que
debe emplearse tratamientu de sosten . Ambos medica-
mentos son muy tbxieos (principalmente la flucitocina) .
El tratamientu experimental con ketoconazol (800 a 1 000
mg/dia) y fluconazol ha dado resultados muy satisfacto-
rios, aunque el ntimero de pacientes estudiados es muy
reducido .

Mycobacterium aviurn-tntracellulure

En el mome-nto actual no existe tratamientu etecavo
contra la infection pot cl M . amum-tntracellulare ; los mi-
croorganismos son resistentes a todos los farmacos anti-
tuberculosos hahituales Algunos experimentos recaentes
seiralan c:ierta susceptihilidad an tdrro de estos agentes a
la rifabutina, cicloserina v amikacina .

Tuberrulusrs

E1 tratamientu de election para la tuberculosis consts-
te en el empleo de isontazida (5-10 mg/kg, dia) y ritam-
picina (9 mg; kg/dia) asociados con pirazinamida (25 .
mg kg/dia) o estreptomicina . El tratamientu debe soste-
nerse por in mcnos leis mews despues de haberse nega-
tivixado los cultivus .

1lerps sunj)le

El tratamientu de la infection mucocutanea leve por
herpes simple consiste en el empleo de acycluvir por via
oral (200-400 mg/dia) ; en el tratamientu de las infeccio-
nes mss graves debe emplearse este medicamento por via
endovenosa (15 mg'kg/dia) . Debido al alto porcentaje de
recurrencias es convenientc establecer un tratamientu
de sosten . La respuesta en los casos leves es muy rapids,

115



poi to que el tratamiento habitualmente coma de ties a
cinco digs, en los casos mas graves es necesario extender
el tratamiento a dos semanas y en ocasiones atin mas .

Cirornegalovtrus

La infecciOn ocular y gastrointestinal poi citomegalo-
virus responde en forma muy satisfactoria al tratamien-
to a base de gancyclovir (75-15 mg/kg/dia) ; tm el caso
de la neumonitis la respuesta no es tan satisfactoria . De-
bido al alto porcentaje de pacientes con recurrcncia, Cs
necesario administrar tratamiento de sostcn .

Cand:da albuzcns

La candidiasis oroc •sofagica y vulvo-vaginal rrspondr
muy bier al ernpleo de ketoconazol (200-400 ntg .'dia o
.clotrimazol (30 mg/dia) ; Ia respuesta e•s gener.tltnente ra-
pids, pot to que• el tratarnicnto bent una duration de ties
a cinco dial. En todos los casos es convenience admtr,is-
trar tratamiento de sostcn para prcvenir las recurrencias .

(,rypcuapun buni

En el momento actual no extstee tratannentn eteettvn
pa ra la enteritis poi (:rlg1tnsportcltnnt Algunos iii Ibrmes
sugieren que cl empleo de espiramicina (3g/dial propor
dons cierta mejona

'Tratarnitmto de las neoplasias

Dentro de las neoplasias que se asocian con el sn>A so-
bresale poi su importancia el sarcoma de Kaposi (tits) . Esta
neoplasia Cs sensible canto a la radioterapia conio a la qui-
miotcrapia (cuadro 12). Se acepta que Ia radioterapia e
Ia extirpac.ion quirurgica constituyr cl tratamiento ideal
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CUADRO 12
TRATAMIENTO DEL SARCOMA DE KAPOSI

Localizado

	

Radroterapta a dosis unica baja o do-
sis mayores fraccionadas .

Gutaneo diseminado con Quimioterapia con tres posibles es-
o sin metastasis gan- quemas
glionares .

	

I) Vmblastina sola .
2) Vinblastina alternando con vin-
crictina .
3) Etoposido (vv-16) solo o aso(tado
a los antrrtores .
Inmunomodulador : interferon alts a
dosis bajas t l-3 millones de untda-
des- m£) o a dosis has (20 a 30 mr-
Ilones IM, 3 ve,es a la semana .

Visceral diseminado

	

Quimioterapia triple adriamicina,
bleomtcina y vtncnstina o vin-
blastinai

para las formas localizadas de la entennedad, y que la qul
mioterapia es muy titil para lus trios de SK diseminados .
La radiation al hemicuerpu da resultados magmticos en
el sarcoma limitado a la pici . Los me jores resultados con
quimioterapia se ubtienen con la combinacicin de dacti-
nomtcina, dacarbacina ) vincristina. El inte-rleron alfa es
util en cerca de 20% de los .asps. En general, los pacien-
tes con S(I)A y SK post-en un nteior pronostico que aque-
llos que cursan con SIUA a inte~ . .iones oportunistas

La segunda neoplasia mas comun en Los pacientes c on
sIDA es el linfuma de celulas B del sistema nervioso cen-
tr.)l, su terapeutica es muy similar a la que se practica
en cste tipo de neoplasia con localization extraneurolo-
gica c iclosfamida, adriamicina, vincristina y prednisona,
el cu.+l da aproximadamente un 50% de remisiones ; sin
embargo, la mitad de los entcrnios sufren recaidas .

117



Tratamiento de la infeccibn por VIH

El tratamiento de las infecciones oportunistas y de las
neoplasias solo permite suprimir o mejorar las manifes-
taciones del SIDA, pero no logs modificar el curso de la
enfermedad erradicando al vtH o restaurando el sistema
inmunolbgico . Los enfermos que logran veneer por un
tiempo alguna de las complicaciones del SIDA son victi-
mas posteriormente de otra de las consecuencias de la
deficiencia inmunoldgica .

El tratamiento curativo del SIDA se enfrenta a un due-
ma: eliminar al virus del organismo o restaurar su inmu-
nidad a pesar de la persistencia del virus . Hasta el mo-
mento actual no se cuenta con un farmaco antiviral eficaz
contra el retrovirus, y el intento de restablecer el ntime-
ro de linfocitos cn, sin eliminar al virus signifies aumen-
tar la cantidad de celulas disponibles para su replicaciOn .
Se han propuesto tratamientos diversos basados en su ac:-
tividad antiviral o en sun propiedades inmunomodu-
ladoras .

Los tratamientos inmunumoduladores ensavados en e l
SIDA son : isoprinosina, levarnisol, cimetidina, indometa-
cina, timosina, timulma, transplantes de medula ones .
linfaferesis, plasmaferisis, interleucinas, ciclosporina a in
terferOn alfa Los resultados obtenidos con estos trata-
mientos han sido muy poco alentadores .

Dada la evolucion impredecible a corto plazo, Cs neca
sario establecer objetivos para evaluar Ia respuesta del pa
ciente con SIDA . Se ace pta que un medicamento Cs etr(
tivo contra el SIDA cuando (ample • con los siguienu s
requisitos: 1) aumentar la sobrevida; Z) disminuir la ina .i-
dencia de infecciones secundarias : 31 elimmar o reduc it
la dimension de las lesiones neoplasicas . Estos cambios
deben observarse pot un periodo no menor de don nw
ses, en presencia de mejoria inmunoldgica y disminucioa
de la viremia o antigenencia de VIH . Cualquiera ale estos
criterion por si solo no se considers adecuado paaa deti-
nir la eficacia de un tratamiento, debido a to erratico drl
curso del padecimiento ; es por ello que deben usars
forma conjunta .
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Los antivirales quc se han experimentado son muy nu-
merosos, cads ono con diferente mecanismo de acciOn :
1) inhibidores de la union del vIH a la c6lula (p~ptido T,
sulfato de dextrin, molEcula CU, recombinants soluble,
nt,-721) ; 2) inhibidores de la transcriptasa reversa (AZT, dr
deocitidina, dideoxiinosina, fosfonoformato, rifabutina) ;
3) tetminadores de cadena (wzr, dideoxicitidina, dideoxii-
nosina); 4) inhibidor de la sintesis proteica viral (oligodeo-
xinucleotido de fosforotinoato) ; 5) inhibidor de la gemacion
viral (alfa interferon) ; 6) inductor de la sintesis de inter-
feron (ampligen) ; y 7) mecanismo desconocido (ribaviri-
na). El 3-azido-S-deoxitimidina (AZT) (zidovudtna) es el
que ha despertado mayores esperanzas . Se trata de un
analogo de la timing capaz de inhihir la actividad de la
transcriptasa reversa y de inducir la termination de Ia ca
den .+ . Se emplea por via oral (200 mg cads 4 horas), atra-
viesa la barrera hematoencefalica y time efectos favora-
bles Canto en el cuadro clinico c onui en la respuesta
inmunc, sin embargo, un 25% ciento de los pacientes pre-
sents considerable toxicidad hematologica, paruculatmen-
te anemia macrocitica v agranulocatosis . Diversos estu-
dios recientes senalan que ci empleo de AT asociado con
dideoxicitidina mejora la respuesta y reduce la toxicidad
de los dos fannacos .

Tratamiento de seroposidvos asintomaticos y de
pacientes con linfadenopatia

El prubleina principal a tratar en los pacientes quee c.ur-
san con anticuerpos anti-' iii sin evutencia de enferme-
dad o Con linfadenopatiapersistence.es la ansiedad con
que tienden a cursar Se irs drbera informer que., sun
cuando no estan cnfermos, son transmisores potrnciales
de la infection. Debri,in ser instruidos para que modifi-
quen su conducts sexual, empleen preservanvo al tenet
relaciones sexuales, eviten yue su pareja temenina se em-
barace, eviten donar sangre a organos y acudan con su
parcja a evaluacion v conscjo medico . El apovo psicolo-
gu u es vital par ;i wins pacientes .
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En la actualidad se han obtenido excelentes resultados
con el tratamiento a base de AZT y el use de pentamidi-
na inhalada y gancyclovir oral para prevenir el progreso
de la infecciOn por el VIH y el desarroilo de infecciones
oportunistas, particuiarmente cuando la cifra de linfoci-
toe c8, desciende por debajo de 400/mm' .
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Reacciones psicosociales de personas
con sindrome de inmunodeficiencia

adquirida

El efecto psicologico en los pacientes ha sido deacrito
como una reaction de ajuste en que el estres es to sufi-
cientemente grave pare ser catastrofico . Las catastrofes
generalmente producers estres que se divide en tres esta-
dios: crisis, estadio de transiciOn y estadio de aceptacion .

Las reacciones emocionales del paciente infectado o
con diagnostico de stogy siguen tare patron, agregandose
un cuarto estadio: la preparation pare la muerte .

Crisis initial

Los estudios en los pacientes con enfennedades ter-
minates hen demostrado una respuesta aguda de nega-
tion alternando con periodos de intense ansiedad . Esta
negation puede ser tan complete que el paciente puede
ilegar a desarrollar una actitud de indiferenaa . Los pa-
cientes pueden sentirse abrumados por sus emociones
e incluso pueden presenter comportamientos que pon-
gan en peligro su vide . En este estadio las reacciones emo-
donates usuales del SIDA incluyen choque, negation, cul-
pabilidad, terror, enojo v tristeza

Una de las complicaciones mss graves del sign es el
impacto en las relarionea de apoyo . El medico debt refe-
hr a estos pacientes a ayuda especializada . El terapeuta
debt entonces averiguar (en aquellos casos de contagio
por relaciones homcscxu rtes o bisexuales), at la familia
esta al Canto de la homosexualidad del paciente o la acep-
ta. El fuertc estigma social asociado con el stogy afecta de
una mantra brutal no solo a los pacientes y a sus compa-
r eras o companeras sexuales, sino a Coda la familia, a corn-
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paneros de, trabajo y a comunidades enteras .
Los pacientes en estado de crisis tienen dificultad para

retener informaciOn y pueden distorsionar to que se les
dice referents a su enfermedad . Es vital su referenda a
servicios de apoyo, asesoramiento y orientation y, en los
trios en quc sea factible, a tratamiento psicoterapeutico
localizado .

Desde su visits initial haste la obtencion del resultado
de la pt'ueba el paciente tiene que recibir apoyo y aseso-
ramiento psicologico, y debe proporcionarsele informa-
tion sobre medidas preventives para evitar el contagio

Estadio dee transition

A aquellos pacientes cuyos resultados hayan side po-
sitives se les brinda o refiere para que reciban apoyo psi-
e ologico de grupo o individual, al igual que a su pareja,
edemas de instruirseles en medidas para evitar que in-
fecten a otras personas .

El estado transitional empieza con sentimientos alter-
nos de enojo, cut pabiIidad, v autocompasilm . Este es un
estadio de autodevaluacion v melancolia .

Este periodo se caracteriza per estres y confusion. Los
rechazos sociales son cvidentes y agravan la situation. A I
ocurrir camhios en la autoestinta, la identidad, v los va-
lores, edemas de distanciamiento y represion per parse
de familiares y Ia comunidad, se pueden presenter inten-
tos de suicidio . Sin embargo, a pt-sat de estos peligros, o
debido a epos, los pacientes se muestran accesibles a in-
tervencaones psiceso c isles en este periodo Tambien pue-
de ocurrir el distanciamiento grave, una reaction peligro-
sa de aislamiento en la cual los pacientes rehusan afrontar
Ia enfermedad v rechazan a amigos, familiares v medicos .
Algunos pueden manifestar su cnojo continuando con
comportamiento sexual promiscuo, poniendo en peligro
la vide de otros, asi come la de epos mismos . En algunos
paises se hen notifkado situaciones de estres adicional
cuando el paciente pierde su empleo, su sustento econo-
mico y haste el hogar . Consecuentemente estos pacien-
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tea pueden exhibir terror y depresion en lugar de enojo .
Las personas en estadio de transition necesitan formar

nuevos valores . Generalmente es dificil reestr ucturar las
relaciones alteradas con sus acres queridos y con sus fa-
miliares.

La participation en un grupo social, el asesoramiento
individual y la asistencia a un grupo de apoyo puede ayu-
dar a los pacientes a senurse comodos al hablar sobre el
sIDA, y lea permitira sentirse mas adaptados a sus propias
reacciones. Es importance senalar que una de las carac-
teristicas del grupo terapEutico debe ser la homogenei-
dad, ea decir que los pacientes infectados recien enterados
de su condition no deberan recibir terapia con aquellos
en estadios mas avanzados de la enfcrmedad

Estadio de aceptaciOn

La formation de una nueva identidad eatable oc rre
al llegar a la etapa de aceptaciOn . Los pacientes apren-
den a aceptar las limitaciones que el SIDA lea impone,
peso tambirn se percatan de que aun pueden mane jar sus
vidas reaccionando a la enfermedad con mayor rarona-
miento que emotion .

Estos pacientes examinan ias tuentes de dolor y pa-
cer, reexaminan el valor dcl coraje, la deterntinac ion, el
afecto y et carifio hacia otros, y logran aprender Ia cali-
dad en lugar do la cantidad de tiempo en sus vidas Algu-
nos pacientes incluso pueden abocarse a la esprntualidad
en buster de esperanza y desahogo .

( .iertos pacientes encuentran satisfacciOn en activida-
des comunitarias y altruists y se invulucran en proyec-
tos y meters previamente ignoradas . Otros se vuelven mas
re sponsables de su propia salud, algunas veces experimen-
tando incluso con dieters £macrobiOtic :as", practical de me-
ditation, etcetera .
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Far macoterapia

La mayorfa de los pacientes pueden beneficiarse con
medicacibn para el insomnio, la ansiedad o la depresibn .
Debido a los rapidos cambios en los estadios emociona-
les, los ansioliticos estAn indicados pare sintomas depre-
sivos de corta duraciOn ; sin embargo, pueden emplearsc
antidepresores si no existe mejoria .

La prescripcibn de, medicamentos antipsicdticos put-
de ayudar a los pacientes cuya enfermedad se ha compli-
cado por reacciones psicoticas . Estos ultimos medicamen-
tos deben manejarse exclusivamente por especialistas .

La preparaci6n para la muerte

Aunque la mayoria de los pacientes en estadios fina-
les de la enfermedad continuan luchando por sobrevivir .
l a etapa final es utilizada por un gran ntimero de ellus
en la preparaci6n para la muerte .

Los pacientes pueden beneficiarse al terminar asun
tos previamente incompletos, tales comp pedir u otorgar
perdon, buscar o hablar con ciertas personas o terminar
proyectos antes inconcausos, entrc otros .

Al sentirse tranquilos se habla acerca de la muerte
Debe estitnularseles a que compartan sus sentimientos
acerca de dOnde prefieren morir, al igual de cdmo prete
ririan que sus asuntos se manejaran despues de su muer-
te. Hay que recordar quee los familiares pueden sentir Ia
magnitud del dolor, negando la problematica de Tondo .
por los fuertes prejuicios que giran alrededor del siOA .

Debido a que el medico sera responsable de pacientes
hospitalizados en estadios terminates, debera inculc :ar en-
tre sus colegas y todo el personal de salud que se evite
al maximo toda estigmatizaciOn o rechazo hacia estos pa-
cientes, demostrando un alto sentido de humanismo v
comprensiOn tanto al paciente como a sus familiares .



Medidas para la prevencion
de la infeccion por el v1H en el

personal de salad

Las enfermedades infecciosas son las que mayores es-
tragos ban causado a la humanidad, Canto pot las muer-
tes que provocan comp por la frecuencia con que estas
se presentan en la poblacion joven . Se puede decir que
uno de los mayores logros de la medicina contempora-
nea ha silo cl control de las enfermedades transmisihles

El hospital es un sitio dondc los pacientes v el perso-
nal de salad que labora en cl tienen un riesgo mayor de
adquirir infecciones ; los pnmeros por la cxposicion a mi-
croorganismos de may diverso tipo existentes en el hos-
pital, modificando el ambience, y el personal de salad por
estar en contacto con dichos pacientes -v con sus produc-
tos biologicos (sangre, secrecaones, excrecaones y tejidos) .

El personal de salad que labora en los hospitales debe
conocer y llevar a cabo un ntimero dee precauciones ge-
nerates para las enh rmedades transmisibles, destinadas
a bnndar mayor seguridad en el trahajo, al evitar inocu-
laciones accidentales y contamination de piel y mucosas .
La principal .aura de contagio por parse del personal de
salad la constituyen los accidentes de trahajo, debidos a
condiciones inseguras denvadas dcl medio en quee los tra-
hajadorcs real zan sus laborer, o a actor inseguros den-
vados de las acc :iones propias del trahajador, generalmente
por actitud de incumplimiento de normal y pmcedimien-
tos estahlecidos comp seguros, pot la carencia de hahitos
de seguridad en el trahajo, por atavismos y creencaas erro-
neas acerca de los accidentes, por irrespensahilidad o fa-
tiga, y por disminucion, por cualquier motivo, de la habi-
lidad laboral .

Para reducir al minimo las posibilidades de infeccion,
el hospital debera proporcionar guantes desechables, cu-

125



hrchocas, ggt ;,i;les, _tabor y alcohol ett cantidad suticientt
a todos los servicaos que to requicran . Es obvio que todu
eset resullara tirsuhciente Si el personal no asume so m •s-
px>nsahilidad en cuanto a poncr especial cuidado en cl ii
tie III drl rquipu, instrumental a prod uctoshiulogicus 1)111
pu,lieran ocasionar inti'ccicin . Evitar Ins accidentes de Ira-
haio es una responsabihdad quc dchcn compartir tantc
Ins trahajadorcs corno cl hospital en fornia conjunta

l'recauc .iones Renerales

I)chielo a la difieultati que extste para retonucer clnti-
t,nnetite a lus individuos intiCctatlus pore) viii que sr cn
t iii' ntran en etapa asintumatica, la manera nlas seguta
h evitar ricsgus es cunsiderar a todos los P :iit's1 tile
putcnctalmentc in lectantcs, art como Ia sangre, si'men
set reeinnes t'ervico-vaginalcs . Itquidos cetaloraquuleu
stnuvtal, pleural, pericardica v anu>ieitico, aI tgual gtir
el esputo, vunuu>, beers fccales v otma quc toll tengaIL
sangre . Las prec :aucaones ,t se:gurr son las stguientc •s
I) idenulit ar en lorma t •spccttica rquipu, material v rnp .t
p< tent.ialntentc cuntanrmelttlos para ser estrrilizados o de-
sechaelus, segutt el ( :aso; 1) identificar en forma espec>ti
a pruductus b>ulus;u os t sangre, secreciones, excrecaon(' s

v u:j>clos) v cadav('rc:s contarninados potencialniente,
:f) evuar lastitn: rsr con tnstrume:ntos que conte :ngan pru-
(1uctos he ilogit us que pudicran estar con tanilnadus .
1) dcsniJcctar loch superftc .u:, reciptenur, matenal o ins-
trurncntu potencialmcntc contaminado; 5) usar guantcs
en e ualqurer at t tun quc itnphque till eontac.tu eon las sus-
tant ias puts neialnu :ntc (On tamina(las : extraccion de san-
gre, intervcnt ion cndoscopica, exploraciones invasivas,
rnanipulaciCm de lcsiones cutaneas ahiertas, mucosas, b~-
ces y orina . Lavarsc las manor con agua v jahon antes v
despues de tetint nar dichas main pulaciones ; 6) utilizat,
preti:rcntemrnn •, agujas y jeringas dese(hahles . I )e no set
pusihic, csterilirarlas con una tccnica adecuada .
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I'rtx cdimicntos pant la hospit .tliiaeion do Ins pat isna •s
con st n

Los pacientes que ameriten see hospitalizados no re •
quieren de aislamiento en habitaciones privadas, o nor-
mas de admision especiales, a menos que :

1) Sea necesario aislar al paciente drhido a una super-
inteccion especial (por ejemplo varicela) .

2) Se considers que cl aislamiento constituya una me •
dida dec proteccion necesaria pat a el paciente con sn>n .

M Nose puedan seguir buenas practical de higirne (pm
ejemplo la ventilacion que motive corrientes que puedan
esparcir los liquidos y secreciones de los enfennos, rn
caso de diarrca protusa, incontinencia fecal, henutrragia
incontrolahle, o secreciones puruientas) .

4) Existan alteraciones del (;onlportamiento causadas
por dano del sistenta nervit>_so central .

5) La gravedad, u Ia naturalcza terminal do la enlrrntc -
dad requic ran de la atencion en una habitation privada

A las habitaciones destinadas a este • tipo de enfernros
solo drbera asistir cl mntinxr lwrs mal deditado a su at ii -
don y se rcstringira la visits de t -amiliares, exigiendo a
egos e) use de cubrebocas v batas correctamente coloc .r-
dos, debiendo evuar cualquicr ayuda al enfernur respe~ -
to a su limpieza y alimentation, para evuar el contacto
con sangre o productos hiolrigicos contaminados, a nu
nos que hayan srdo previamente c :apacitados para fiat erlo

El personal especial de los hospitales ushers instnut
cuidadosatnente a los visitantes do los enti rntos lobes las
medidas p.tra cvtt,u contantinaciones .

Medidas para el personal de entrttimer a

Si bleu la e :ntermera es Ia persona que time mayor con-
tacto con los pacientes, estas recomendaciones deben see
seguidas por cualquicr oleo personal que tenga contact(
con los enteimos con SIDA (medicos, residences, qurnti
cos, etcetert) .

1) ldcntiticar al paciente con StuA o con factores de
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riesgo con una tarjeta colocada en un lugar visible )pxrr
ejemplo en la cabecera de la cama) que indique "precau-
tion en el manejo de sangre y liquidos c :orp orates", pasta
que se establezca el diagnostico definitive . Asimismo, el
paeaente puede requerir otro tipo de precauciones, depen-
diendo de las complicaciones con que curse ; pot ejem-
plo si time diarrea, se colocara ademas una tarjeta que
advierta "precaueaones intestinales", si time herpes di-
se:mmado se colocara una tarjeta que senate "aislamicn-
to estricto", etcetera .

Z) lavar las manes con jabon o con una solution anti-
septics despues de atender al patience .

3) Evitar heridas accidentales con instrumentos pun-
zantes o cortantes (agujas, bisturies, h-agmentos de cris-
tal, etcetera) (ontaminados a tmpedir el contacto de le-
siones cutaneas y mucosas con material provenience de
pacientes infectados .

4) Utilizar preterenternente jenngas y agujas dese
chables .

S) Guardar agujas, hojas de bisturi y demas instrumen-
tos cortantes en recipientes irronapibles en el mismo lu-
gar donde se utilicen o to mss cerca posible .

6) A fin do evitar pinchazos, las agujas no se deben ta-
par, dohlar, romper, separar de las jeringas desechahles
ni naanipular .

7) A1 efectuar los procedimientos que impliquen con-
tacto con sangre o liquidos corporales potencialmente
contaminados, tales come tomar In ucstras de sangre, linr
piar he ridas, recoger excretas, lax' at la piel del pacienti
et(:etera, es necesario usar guantes, cubrehocas v bats

8) Las muc ;.tras de sangre y de otro tip() deben rotular-
se elaramci1te con una advertencia especial, per e,)emplo .
''precaocion, nntiene nuv •stras de sangre' .

9) En c•.aso rli rlert,Intarse sangr(', liquidos corporales
o excretas en rcc ipientes, mesas, pisos, etcetera, deben
limpiarse con desinfectantes de alto nivel .

10) Utilizar cuhrehoca y hats .al cambiar la ropa de.
cams. cuando esta se enthrone sucia de, sangr' secre-
c, .mnes o cxc r rts .

Ii) El equtpo d curacicin que tenga contacto directo
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con sangre o liquidos corporales se enviara a la central
de equipos con una advertencia especial : "potencialmente •
infectante"

12) Para equipo que no pueda estenlizarse en autocla-
ve o en vapor se recomienda utilizer destnfectantes do
alto nivel .

13) Utilizer derivados de sangre (por ejemplo factores
vm y ix, inmunoglobulinas, etcetera), tratados con calor
y mums medios de inactivation del virus .

14) Todos los recipientes con muestras de sangrt de-
ben transportarse dentro de otro envase, tal comp una bol-
sa impermeable . El recipients y Ia bolsa no deben tenet
filtraciones ni roturas .

15) Los objetos manchados de sangre deben colocarse
en una bolsa impermeable rotulada "precaution, poten-
cialmcnte infectante" antes de enviarlos a su limpieza o
elimination . Los objetos desechables deben incinerarse
o esterilizarse en autoclave v eliminarse de acuerdo con
las normas de eada hospital Los objetos reutilizablcs de-
ben limpiarse con esterili -racion o desinfecciOn de alto
nivel .

16) Brindar apoyo psicologico a Ins pacientes corn sut4
y a sus familiares, principalmente a Craves de la convcr-
sacion, indicando que no e~iste nesgo de transnlisIOn de
la enfermedad lrtr el corlt • : ur casual y que Ia enfenne-
dad no se transmits por las actividades cotidianas en cl
hogar o en el trabajo Explicat las razoncs pot las que se
color a al parasite to dote tininado tipo de aislamiento,
dest.n ando quc no es pot n hazo, slim pare ct aerie nt's-
gos al paciente, a mums pactentes V al personal .

Uebe sernalarse que no es necesano fumigar Ins cuar-
tos que fue.ron ocupados pot estos pacientes, quemar
rope, colchones, etcete •r a, ni limner los estudios ptr te-
rror a contaminar el equipo, ya que este puede desmfec :
terse con facilidad .
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Medidas para cl personal de endoscoptd

El riesgo quc time el personal de contagiarse por cl
viii en la said dr endosuopia es muy bajo; sin embargo,
la posibilidad de transmitir las infecciones oportunistas
qut' padre( cl pacientc con stop a otros enfermos is alts,
al igual quc transmitirle al pacientc con stun inkcciones
a travel dcl endost :opio .

Drlwra identihcarse a los pacientes infectados por viii
antes tie ser estudiados . No obstante, es convenirnte te-
nor pr(sente la posibilidad de recibir pacientes sin dk ho
diagnostico ; tai es cl caso de los pacientes asintomaticos
portadores dci viii .

En each caso deberan tontar precauciones aplicaMes
canto al personal conro al equipo .

('rccaucunus quo richer-a tnn(u c! petr;untt :i

1) Lavarse las ntanos (on )ahon o antisepti(o antes
d(spues dr :(tender al p.u lent( 2) Utiltzar equipo dr pro
Ice( .ron )guantrs, bdtd, (ubrebucas y ant(o)os de protec
( :ion) . .f) Marco los productos de biopsia . cttologtd o sr
t rot urnes cart una etiquet,t quc Indrquc "potencaalm(r1t(
rule( tame' •1 ) F.t tar perils( In dgujas c inchum(nt(
(Oil lilt's putenrialn(rnte ( ontaminados .

Ihrt'uu( (utei (Itu • S( tit .'b rim rurr((r curt t'1 cqutpo

1) I:ntplear exclusn'anu •n t : cqullR, d(sIi ILlhl( tagu)a
pit ingds, Jt I.I) .iS para tonta dr inopstd, catctcrcs, (t(A t(

ma) :') I .) equipo de t •ndos( .npid debrra lintpiarsr ( .ompl(
t .tnurntt cn sus ~alvulas do suet ion, canal de as),iracio
v hinpsI I Uehert tenerst : cuidado (special de no dojar r(
sill our. organicos 3) Limpiar meticulosanu :nte las pmza
de bit rpsia, cl equipo do endoscopia y las pinza
4) I'islecmi rmi entc desinfectar . 5) Guardar dgujas, Rajas ti
bistun y dental instrunlrntos ( :ortantcs en rot ipiente
irronlpihles . A tin d( rvit,lr pin(hazos, las agu)ds no
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dehcn tapir, dohlar, romper, separar de Las jeringas de-
sechahlrs ni manipular . 6) El piso y otras superticies con •
taminadas con sangrc o secreciones dehcn sec desintrc-
tados con dcsinfcctantes do alto nivel . ') La ropy dcl
paciente manchada con sangrc o secrecaones debe cob-

-carne en una bolsa impermeable rntulada • • prec:aucion, po-
tencialmente infrctante", antes de sec enviada a su urn-
pieta o elimination .

Cuidados en pac:ie.ntes sometidos a dialisis

La nrfropatia rrlacionada con rl SII)A . Ia insuticicncra
rend aguda comp complication de Ia r •n ti •rntedatl v el
grin nlitncro de pacicnti's portadorrs de VIII clot pucdrn
cnrsar ( :ot) insufiu tcncia renal indrpentlientenu 0te ciel
stns, ohligart al nr1r(ilogo v al p4'rs)nal clue m .uu •1a Ian
unidadrs de dialisis peritoneal v hemodialisis •t conocrr
e •1 111( 14) do ('stus e•ntermos y Ian pot aut unurs para cvl-
tar el t ontagie

I) Lavarse his n),0uts t .tx) jahnn a .0)nst •l to o ,rotes
despots (1r • at en(1rr a ada path me

.!) l'tiliiar hata, gu .0tte •s V cuhrrhota' dente( de la
uttitla(l

i) Ahstr•iii' rsr de ii mer o l'k•hrr dent r0 ti

	

a uTi i,Litl
4) Fin plear disposith•os mrc,inicos par:( la tspiracin0

de • htltndos (on piprta I)t hr pmhihrrsr succurna0 t on 1,4
h1 't a

ct tsar jrringas v agujas desec •h ,rhles
hi Las aguj .rs . hojas dr • hisn0i

	

1lemas instrumrntlt,
e ttrtantrs dt •hc n gnardarst rn ret ipu •0trs rno0rpihles ti)
rl n)rsmo lugar (100(11 • sr ulihct •rt o Ii) man (e •0 a posthle

it Con rl fin tie eVitar pineha - -ns, las agulas no sr ii , '
hen tapir, dohlar, romper, separar de laseringas dcs'
thahlrs, ni manipular .

H) Las n)uestras do sangrc V de otro ti p0 d('hcn rot ular-
sr claramente con una advrrtencia especial, par cjrmplo
"precaution, contienc sin re contaminada • •

4) Todos los recipicntes ion mucstras dc • sangrc dehcn
transportarsc dentro de otm e.nvase, tab con)o una hols.t
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impermeable. El recipiente y la bolsa deben estar srILwlos
10) Los derrames de sangre y oleos liquidos corporales

deben limpiarse rapidamente con una solution desintec
tame de alto nivel .

11) El material contaminado debt see csterilizado o in-
cinerado (vease mas adelante) .

12) Ademas de las medidas generates anteriores, se re-
corrtiendan las siguientes medidas especificas:

u) Realizar dialisis a los pacientes infectados pot e1 vin
en la misma maquina y evitar el use de estos equipos en
pacientes seronegativos .

b) La reutilizacicin de dializadores y lineal en estos p,i
cientes Cs motivo dr. controversia .

13) Aun cuando se requiere un programa de vigilanci .i
epidemiolbgica para infection por el viu en el personal
o en los pacientes sometidos a dialisis peritoneal, a dife-
rencia de to quee sw ede con la hepatitis B, es convenirii
to estahle ~t un programa en los pacientes sometido
hem odr, I sis

A1edidas para cl personal de Iaboratorio clinico

El personal dr. laboratorio clrnico que mampule sari
gee u oleos materiales pcuencia)mente contantinantcs pt
venientes de pacientes con slIM o potencialrnente inti '
tados pot viii dehera tomar las siguientes precaue .iotu

1) t)tilvar hats, guantes, gorne, cubrebocas y eycnpl tip

prute( c ion para los olos . Las halal debe :ran eambiarse ead,i
semana o cuando se contaminen . 'rods la ropa contain'
nada dchera estenlizarse por autoclave o desinlectai
antes dehe enviarse a la lavandcria o desecharse .

2) Toda manipulation de material potencialmente c .nt .

taminante debt re :alizarse con sumo curdado para red
cir al minimo la posibilidad de una salpicadura o Ia tot
macion de aerosoles .

3) Evitar lastimarse con agujas y oleos objetos puniu-
cortantes .

4) Utilizar prefe rentemente jeringas y agujas desecha-
bles Para extraer sangre u otros liquidos corporales de
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un paciente deben emplearse tinicamente jeringas de agu-
ja fija, dee tal manes que la sangre o el liquido recogido
se pueda verter si es necesario sdlo a travels de esta . Si se
emplean jeringas reutilizables deben someterse a desin-
feccion de alto nivel antes de limpiarlas .

5) Emplear dispositivos mecanicos para la aspiration
de liquidos con pipers . Debera evitarse succionar con la
boca .

6) Guardar agujas, hojas de bisturi y demas instrumen-
tos cortantcs en recipientes irrompibles en el mismo lu-
gar donde se utilvan o to mss cerca posible

7) Esterilizar de preferencia en autoclave todos los ma-
te.riales que pudieran estar contaminados, antes de eli
minarlos o de limpiarlos .

8) Limpiar las superficies de trahajo del laboratorio con
una solution desinfectante de. alto nivel .

9) lavarse las manor-con jabOn o desinfectante despues
de quitarse la ropa protectors y antes de salir del laho-
ratorio .

Medidas para el personal do anatomic patologita
v mortuorios

Ante un estudio de antopsia, el medico tratante cache
entregar personalmente al medico patologo cl c~pedien-
te clinico a infi,rmarle claramente si el paciente torso con
stn-~, si era un individuo con factor de rir.sgo o Si existe
la posihihdad de. intcecibn por viii . Asnnisnio, debts
mrneionar si el paciente rurso eon hepatitis R y agregar
en la loll( iuui y en la identificacic~n dcl cadaver Ia sigwrn-
te advertenc is "potencialmentr infcctantc tiinA"

Kecomendaciones previas al estudio de autopsta

El medico patOlogo debera leer cuidadosamente el ex-
pedients clinico~ Aun cuando no exists diagndstico de
sing, debts (star alerts cuando cl taro corresponds a un
sujreo joven con fiebrc de ongen desconocido, cuando se
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trace de un padecimiento infeccioso de evolution rapids
o cuando exists tuberculosis grave . Debera goner atencion
en los siguientes antecaedentes : drogadiccion, patron de
c:omportamiento sexual y transfusion de sangre y derivados .

En caso de duds debera discutir el caso con el medico
tratante y tomar precauciones .

Procedmnentos durance e1 estudio de autopsia

El estudio debera ser practicado por un protector (me-
dico patologo, ayudante de autopsies o embalsamador)
con experiencia, y hay que tomar las siguientes precau-
caones:

I) Evitar el acceso a la sale de autopsies a personal que
no tenga relation directs con el caso .

2) Limner el area de trabajo dentro de la sale de autop-
sies y preparar por anticipado todo el material que se vaya
a necesitar-, evitar desplazamientos innecesarios y conta-
ntinar el material que no se vaya a utilizer .

.3) Utilizer equipo protector que consists de gorro, pi-
jama quirtirgica, bats, mandil de plastico, lentes protec-
tores, cubrebocas, guantes doblcs y bolas .

4) Todos los Iiquidos corporales y tejidos deben consi-
derarse comp potencialmente contaminantes, por to qu .
debera evitarse el contacto de pre! y mucosas con ellos .

5) Evitar betides accidentales con instrumentos pun-
zocortantes, ast con -to la contamination por la salpicadu-
ra de Iiquidos y la exposition al polvo emanado al abrir
ci craneo con sierra . Se recornienda el cm pleu de aria Sie-
rra manual pare cotter el craneo .

h) Sc recornienda Ia evisceration en bloque y diseccion
de los organos .

7) Utilizer la menor cantidad de ague poMble y bloquear
cl drenaje de la tarja pare que el ague Se acorn ule en ells ;
pesteriormcnte at adir hipoclorito de sodio antes de cli-
minar cl ague por e) drenaje .

H) Rotular el fiasco de autopsia, Iiquidos y tejidos con
la advertencia "potencaalme:nte infectante, SIDA" .

9) Fijar los tejidos en tornrol un mmimo de 72 bores
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antes de enviarlos al laboratorio para su torte y tincion .
10) El material desechable se colocara en doble bolsa

de plastico con formol, se rotulara adecuadamente y se
incinerara de inmediato .

11) La ropa del cadaver y las sahanas deberan ser este-
rihzadas .

12) Lavar el cuerpo con hipoclorito de sodio al 0 .5% en
una dilution del 1 :10. Etiquetar adecuadamente cl cuerpo .

13) Al termino del trabajo, el equipo protector (lebera
colocarse en bolsas de plastico para su lavado y ser en-
viado para estcrilizacion .

14) Lavarse las manos con agua y .jabon o antiseptico
al termino de) trabajo .

Medidas para el personal de aseo

El personal de aseo de las areas de hospualizadon, la-
buratonos y quirofanos, ast comp de lavandenas y coci-
nas • debera ser infornrado de lus mecanismos de trans-
nuston y las medulas qur debe seguir En pnnrtpi () debera
observar Codas las mrdidas gencrales antes senaladas nir-
diante el use de equipo protector (bats, gorro, cubreho-
cas, guantes y bolas) .

Debe recordarse que las ropas dr cama, camisones v
batas no son contaminantes, asi comp plains, vasos, ( .u
hiertos y articulos personales . Sin embargo • dcb< insis-
tirsr en que todo uhjeto o instrumental c on sangrr o se-
creciones (S, (•n potencia, contain inani •, pm' lo que su
manelo debe scr c utdadosi . .

I'ro rdimientos ..nte la 111(5 ulacjon o la
contamination accidental de mu(osas o piel la( erada

con material poten(:ialmente (amtaminaclo

1) En el caso de contatmn :icion de mucosas (por ejem-
pln salpicadura de ojos o boc :a) dcbera lavarse el area con
ahundante agua. En ei trio de ino(nlaciOn accidental ( pin-
chazo o cortadura) 0 ceontaminacaon de piel lacerada, de-
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beta lavarse con abundance ague y jabon o utilizer un an-
tiscptic :o para la piel y promover el sangrado pot oclusion
venosa local (tigura 13) .

2) Informer del auadente, to antes posible, al jefe in-
mediato superior y al comite de infecciones del hospital .

3) Valorar al patience clinics y epidemiolbgicamente
a fin do determiner si esta infectado pot vu . De set asi,
el individuo expuesto debe set sometido de inmediato a
una prueba de laboratorio para detectar anticuerpos
anti-VIH .

4) St el personal expues(o al material potencaalmente
contaminants results positivo, ello indica que ya se en-
contraba infectado pot el virus y que su contagio no ocu-
rrio pot la esposicaon accidental durance su trabajo .

Si la prueba scrologica da resultado negativo debera re-
pctirse sets semanas despucs y, posteriormente, con re-
gularidad (a ins ties, sets y dote nurses de la exposition)
Si alguno de ins estudios subsccuentes results positivo .
se considerate entonces que ocurno transmision dehido
al accidence .

.5) l)urante el periodo dc vigilancia, la persona expuesto
debera comer nu •d ulas preventives para evitar contagiar
a otros (utilizer condor durance las relaciones sexualcs .
no compartir ohjetos potcncialmente contaminados con
sangte, conto (cpillo para los dientes, hojas de aleitar, et-
cetera, y abstenerse de donor sangre) y reforrar las me-
didas de segwedad en su trabajo con el objeto de evitar
nuevas exposie .innes accidentales .

F:~h:rili,et(_ion v desinfecci(m de alto nivel dcl viii

Con el objeto de obtener esterilizacton o desintcccion
de alto nivel se debera incinerar, en trio de no set facn-
ble, cl material debera sometersc a ebullition o desinfec .-
e :eein quimica antes de desecharlo (euadro 13) .

'1'odo cl instrumental no desechable debera esterilizarse
pot autoclave o color en seco; en trio dee no poder set
asi, se dchcra someter a ebullition . Comp tercera ope ieir •
se+ recomtenda Ia dcsinfeccion de alto nivel, que se reali
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Accident .

Lavar et area y
promover sangrado veroso

Informer at
lets dal laboratorso CMnsCO y

comitl de infeccidnes

I
Identificar Is fuente de la muestra

	 I	
1

	

I
Pauente no

	

Pacrente rntectado
infectado

	

o no identaicado

SuSpende'

	

Tom~r muestra de sangre dal
ace ones

	

tersonaiaccrdentado

I

	

I
Va stab i rnfectado

	

No es

	

mtectado

Valorauon Repetrr is prueba a
elm ca a las 6 semanas y 3 .
rnmunoldglca

	

6 y 12 mesas

Tomar medroas
preventive'.

I

	

I
In'a ;,c'+bn

	

No rnteCCron

Fl,r ;urn I .? Conducts a seguir ante una root ulaeiOn n conta-
mina( ion por wcidente de trabajo .

za de la manera siguiente : 1) sumergir el instrumental
contaminado en el desinfectante quimico durance 30 mi-
nutos ; 2) deseehar el desinfectante y lavar cuidadosamen-
te el instrumental con ague caliente y detergents, a fin
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CuADRO 13
METODOS DE ESTERILIZACION Y DFSINFECCION

Metodo

	

Tiempo

Esterilizacidn por vapor (autoclave

	

20 min .
121£C, 101 kPa, 15 Ib/pulg2)
EsterilizaciOn por valor seco (hor no

	

120 min
el6ctrico a 170£C) .
DesinfecciOn intensive par ebu-

	

20 min .
llicibn
Desinfeccitln quimica con hipodori-

	

30 minn
to de sodio (al 0 .5%) .

Ak:ohol ettl t o (etanol) al 70% 30 min

Alcohol isoproprlwo (isopropanol) 30 min

Yodopohvidona al 10% 15 min

Farmaldehrdo al 40% 30 min

( .1 tar rlduhrdo al ?% 30 min

I'eroxrdo do hidrogenu al 30%

	

30 min .
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Observaciones

Metodo de election pare el instrumental medico delica-
do o reutilzable .
Metodo apropiado pare el instrumental que pueda so-
porter una temperature alts .
Metodo mas sencillo y seguro pare la destnfeccion de
instrumentos, agujas y jeringas .
1) inmersion : diluir 100 mien un litro de ague y utilizer

comp Ultimo recurso pare desinfectar instrumental :
no aplicar a las agujas y jeringas .

2) Por friction :
a) Superfrcies inertes limpias : diluir 20 ml en un ti-

tre de ague pare limptar mesas, pisos, etcetera .
b) Superfictes inertes sucias: diluir 100 ml en un litre

de ague pare limpiar mesas, pis05, etcete.ra .
Corrosive pare algunos metales . Utilizer reci'n pre-
parado .
Diluir 70% de alcohol y 30% de ague comp ultimo re-
tinso pare desinfectar per inmersion instrumental .
Diluir 70% de alcohol y 30% de ague come ultimo re-
curso pare desintectar per inmersion tnstrumenral .
Diluir una parsee de la solve ton en ties parses de ague
y utilizer pare desintectar per inmersion instrumental
limpio. Corrosive pare aluminio y cobre Preparar todiis
los dies una nueva solution .
Diluir una parts de la solution en nueve parses de ague
y utilizer comp ultimo re(urso pare desinfectar pot in-
mersion instrumental . Toxtco .
I'tilvar recien preparado pare desinfectar per inmersion
instrumental delicado Costoso .
Diluir una parse de la soluron en cuatro pants de ague
v utiftzar comp ultimo rexorxo pare d"sinfr tar Instru-
mental Corrosive pare c:ohrr . laton, aluminio y tint .
fizar reeicn preparado .



de retirar todas las particular organicas, y 3) sumergir nue-
vamente e.l instrumental en el desinfectante quimico du-
rante 30 minutos. Se deberan user guantes gruesos duran-
te todo momento .

Todas las superficies de trabajo, aparentemente no con-
taminadas, deberan limpiarse en forma rutinaria al fina-
lizar las laborer del die con una solution de hipoclorito
de sodio recientemente preparada a la siguiente dilution
20 ml de hipoclorito de sodio en un litro de agua (dilu-
tion al 0.1% ). Las sups rficies contaminadts deberan lim-
piarse con hipoclorito de sodio al 0 .5%, to que se obtienc
con la siguiente dilution : 100 ml de hipoclorito de sodio
en un litro de agua. El procedimiento a seguir es el si-
guiente 1) diluir el material contaminants con el desin-
fectante quimico durante 30 minutos ; 2) limpiar el area
con un trapo humedecado con desinfectante quimico .
3) lavar con agua y jahon . Sc deberan user guantes gruc-
sos durante todo momento .

Medidas relaciunadas con la sangre v sus derivados

Sc cncucntra bien tstablecido el hecho de que el viii
puede transmitirse a travcs de la transfusion de sangre
y de sus derivados (globulos rojos, plaquetas, plasma, san-
gre total y concentrado de factores de coagulation) . La
eficicncaa do la transmusion de la infection por VIII poi

este mecanismo es muy alts, alrededor de 50 a 70% .
Con el ohjeto de prevenir el riesgo de contamination

viral por transfusion sanguinea, se dehen adopter las si-
guientes medidas preventives : 1) exclusion de donadorrs
de sangre pertenecientes a grupos um riesgo de ester c r u

taminados por VIII ; 2) detection siste.matic:a de anticw
pus anti-viii en cede donation de sangre y eliminaciun
de las ntucstras positives ; a) inactivation del virus do los

contentrados de factores de la coagulation .
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Exclusion de los donadores de sangre

Pertenecen a este grupo quienes tienen una mayor pro-
babilidad de ser portadores del virus que el recto de la
poblacion ; comp es obvio, no codas las personas que per-
tenecen a estos grupos son en su totalidad portadoras dcl
virus. A estas, excluidas de la donation de sangre, se les
propone, si se tree convenience y ellas manitiestan su de-
seo, recibir una consults medics para beneficiarse y un
examen para la busqueda de anticuerpos anti-vita .

Deteccibn sisternatica de anncuerpos anh-vIH rn cads
donactOn de santtre

Debe establec:erse Ia detection sistematica de anticuer-
pus anti-vu i en todos los donadores de sangre . Una mues-
tra positiva excluye al producto sanguineo de coda unli-
zacaon .

Las mcdidas de abstentabn voluntaria o de exclusuin
de Los donadores y la prueba de detection de anticuer-
pos anti-vttc, lejos de contradedrse, se complementan
mutuamente . For cal modvo, sun cuando no se obtuvie-
ra del donador la declarac ton de pertenecer a un grupo
de riesgo, la prueba serologu a to detects . La pruebi de
detection, a pear de su alts sensihilidad, no es infalihlr
y puede, aunque en rams ocasiones, resultar negativa a
pesar de la preseneia del virus, particularmente durance
determinadas faces de Ia evolueion de la infection viral
(pot ejemplo las primeras 6 a 12 semanas de Ia exposi-
cion c en Las etapas finales, cuando el pauente sc encuen-
tre muy inmunodeprimido

lnactwacton del virus de los concentrados de jactores
de coagulacton

El vttt puede inactivarse en los liquidos contaminados
por c:alentamtento a 56£C durance 30 minutos. Para las
fracciones de coagulacibn, la inactivation viral se obtie-
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ne per calentamiento a 60£C durance 10 horas . A la ex-
clusion de la donation de sangre de los sujetos con factor
de riesgo y la busqueda sistematica de anticuerpos anti-
VIH en codas las donaciones de sangre, se agrrga el ca-
lentamiento de los productos sanguineos como una pre-
caution suplementaria a los concentrados de factor viii
(destinados a los hemofihicos A) y de factor ix (destina-
dos a los hemofilicos B) .

Cualquier otro producto sanguine puede, pot to tan-
to, ser contaminants por no haber side sometido a este
tratamiento, excepto la albumina, por requerir un c :alenta-
miento a 60£C durance 10 horas, y las inmunoglobulinas
o gammaglobulinas, cuya preparation requiere alcohol .

Es por to canto necesario, ante la existencaa de faisos
negatives (hasty de 3%), continuar excluyendo de Ia du-
nacion dee sangre a individuos con factor de riesgo . El des-
cubrimicnur reciente del Vii 1-2 motiva la busqueda de tin
metodo do lahoratorio especifico .

Nledidas en relation con transplantes

Es un hccho bicn docunientado quc el viii puede trans-
mitirse a travel de tejidos v organos. La eticicncia de Ia
transmisic n de Ia in fe( :u j in por viii pot este mecanisrnc
es surname rite alto : de 70 a 80% .

Con el objeto de prevenir cl riesgo de contamination
viral por transplants drbcn adoptarse medidas prevenn-
vas canto rn los donadores wino en lus receptures,

Fn relncron con los donadores de • tir4urrus

Todos Ins donadores de organos deben set sontetidus
a examen de laboratorio para la busqueda de anncuerpus
anti-vnr . Los donadores cuya prueba initial results post
tiva dchcrin sorneterse a un metodo tonfirmatorio . Los
eases positives deberan excluirse ( :omo donadores . 1)r
hen excluirse tambien los individuos que tengan factor
de riesgo para infection pot viii, independientementc dcl
resultado de la prueba .
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En rclacron con los receptores de organs

Todos los candidates a recibir un transplante deben so-
meterse a examen de laboratorio para la busqueda de an-
ticuerpos anti-VIH . Los receptores potenciales que resul-
ten positives a la prueba initial deben someterse a una
prueba confirmatoria . Los cases en que la prueba confir-
matoria resulte positiva, no reran considerados candida-
tes para transplante . Los cases de infection per viu o de
sin.4 postransplante deberan set notificados a la oficina
correspondiente de la secretaria (ministerio) de Salud .



Recomendaciones para el seguimiento
de cases infectados y de sus contactos

Las siguientes recomendaciones deben aplicarse a
aquellos individuos en quienes se hays confirmado sero-
positividad, asi come a sus contactos .

Transmision perinatal del viii

[)ebera practic:arse estudio de laboratorio para detec-
tar anticuerpos anti-viii a toda mujer con posibilidad de
cmbarazo o que este embarazada y :

1) Sea pareja sexual dc : a) bisexuales, b) adrctos a dro-
gas intravenosas, c) hemofilicos, d) scropositivos al viii o
e) heterosexuales promiscuos .

2) Se dedique a la prostitution .
3) Sea adicta a drogas intravcnosas .
4) Provenga de paises en donde la transmision hetero-

sexual sea la principal via de diseminacion .
5) Se sospeche hays side inlectada per el viii .
A las mujeres seropositivas debe recc~mendarscles que

eviten embarazarse v que cuando umgan relaciones so-
xuales pidan a su companero que use preservative .

Vigilancia de mujeres embarazadas seropositivas

Toda mujer embarazada con pruebas de detection v
confirmation positives para anticuerpos anti-vitt debe ser
sometida a estrecha vigilancia epidcmiologica, a saber

1) examen clinico periodico complete para identificar
oportunamente cualquier infection .
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2) AtenciOn prenatal que incluya :
• eximenes de laboratorio tales comp : citologia hems-

tica complete, valoracion de Ia inmunidad humoral y ce-
lular y codes aquellos que seen necesarios pare detectar
infecciones per germenes oportunistas .

b) Medidas higienico dieteticas habituales en el hogar .
•

	

Comportamiento con los convivientes en forma nor-
mal o habitual .

4) No hay restriccion alguna en el empleo y concedes
socialea .

• Las relaciones sexuales deben ser tinica y exclusi-
vamente pot via vaginal y se deberA utilizer preservative
y sustancias espermaticidas con accion viricida, aunque
el empleo del preservative solo previene la transmision
del VJH en un 70 a 90% de los cases .

I) La paciente no debe donar sangre, plasma, tejidos u
organos .

g) No pods compartir agujas, u objetos de use perso-
nal contaminados con sangre .

h) Cuando requiem atencion dental, quirtirgica o de
acupuntura, informara al medico o personal de salud de

-su condition de portador pare comer las precauciones
debidas .

i) Cuando pot accidence se produzca una herida, debe
efectuarse antisepsis de la misma y cubrirse debtdamen-
te haste que cicatrices la sangre que hubiera podido seer
sobre alguna superficie debe lavarse con ague y,jabon y
aplicarse sobre ells una solution de hipoclorito de sodio .

j) Cuando utilise jeringas u agujas, deben ser dese-
chables .

k) Se llevara a cabo un estudio serologico de las perso-
nas con las que hays tenido concedes sexuales .

Vigilancia de nines nacidos de madre seropositiva
o enferma de c1DA

La conducts que se debe seguir en todo nirlo que naz-
ca de una madre infectada per el vttt o enferma de SIDA
incluye medidas al nacimiento y medidas posteriores .
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Las medidas a tomar al nacimiento son :
1) Determination do anticuerpos anti VIII en sangrc dcl

cordon umbilical .
2) Valoracion clinics .
3) No dar alimentation del pecho matcmo. faro es apli-

cable en los paises altamente deaarrollados . En los par-
ses en desarrollo, donde una de las principales causal do
mortalidad infantil es la diarrea, se recomienda no aus-
pender ester practica ya que ester via de transmisipn del
v1H es porn eficiente .

Posteriormente deben llevarse a cabo :
.1) Determination trimestral de anticuerpos anti-vi1i .
2) Vigilancia y detec:cion .oportuna de.infecciones par

gcrtncnes oportunistas .
a) Esquemas do vacunacaon mudificadosuuliz.wdo uni-

cantente germenes muertos o frauaones, antigcm.as .
4) Cuidados set wjanti-s a cualquier otro ratio . E

En aqucllos trios en Ins que cl nino muestre &"ropost-
tividad dcl VIII, se • deben seguir las rnisrrtas rectmrc •ndu-
t IOIICS quc Sc ser alas adelante .

Se debe c:uidar y conservar la privacidad y contideit-
cialidad de la posttividad do la madre y el nrno para evi-
tar al maxima prohlemas psiccaociales en Ia famiha v to
,otnunidad

	

-

Comunicacion, a pacicntcs senrpositivos y sus
familiares

Solo despurs de que las pr a-bas de dc,tc •ccion de anti-
(ul ipos anti-VIII hayan silo rcpetidamrntec positrvas . v
esut posinvidad se hays veriti(ado uicdtartte las prucbas
(Ie ( ontirmanon, se hara Ia ccmunnc .u ion a Ia p rsona
respective de Ia cvidencia do infeu :iun par e) viii • poi
ejcmplo, en donadores do sangre y otros tejidos. y en Ins
t ont,u tos de personas infectadas par el viii

La comunic:acion se lievara a cabo con absolute disere-
cion, evitando sea conocada par atria personas, ya scan
familiares o personal de salud . Postcriormcntc se reali-
rara Ia investigation de los Contar .lOS sexuales o recepuc-
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res de sangre, guardando reserve respecto a la identidad
de la persona indice .

Seguimiento de personas seropositivas y comities
se ronegativos

1) Las personas quc presenter srrologias positives, co-
nocidas mediante estudios de detection a la prueba ta-
miz, deben ser informadas minuciosamente pare que evi-
ten donar sangre, ya que esta puede ser vehtculo de
transmision del viii .

2) Los scronegativos, contactos do personas infcctadas,
deberan seguir las mismas indicaciones y ser sometidos
a pruebas serological periodical, debido a que se hen no-
tificado cases de se •roconversion haste un atio despots de
la infeccaon initial .

3) A las personas con practical de rirsgo debe recomcn-
darseles modificar su conducts sexual, reduciendo el nti-
mero dee companeros scxuales y haciendo use del preser-
vativo .

4) Deben evitar compartir con otras personas lubrican-
tes anorrcctalcs y sus spin adores

S) Dchen evttar compartit con outs personas arttculos
personales contaminados < .on sangre .

6) Los drngadic -tos dehen evitar compartir con otras per-
sonas jenngas v agujas. las euales dcheran ser dose clta-
bles o corrcctamente estenliiadas antes de su use . Eu to
posible esta practiea drhr evit .ust

7) Las mujeres que tengan rel .u Tones sexuales con in-
dividuos infectados deben evttar los cmharazos, per cl
riesgo de transferir la inteccuin a sus producuts .

6,1 A las mu_j('res seroposttivas quc haven dodo a l ur. s e
lcs recomienda no amantantat a sus Iii jos recien nacidos,
tomando en cuenta to antes senaladu en relation con esta
practiea en los parses en desarrollo

9) En case de infecciOn Tier vut en ono de los conyu-
ges, las relaciones sexuales deben ser exclusivamente con
el empire del preservative .

10) Los individuos seruposiuvos deben ser vigilados cli-

147



nicamente en totma peribdica con el objeto de detectar
y tratar oponunamente procesos infecciosos .

11) En todos los easos deberi llevarse a cabo una vigi-
lancia epidemiologica de sus contactos sexuales .

12) En el trio de donadores de sangre identiticados
como seroposiuvos, debe identificarae Canto a sus contac-
tos sexuales como a los receptorea de su sangre, para es-
tudio y seguimiento .
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Uefinicion o perativa do un crisp) do slue

El Sinn o snuirotne de la inmunodeticiencia adquirida
es una enfermedad transmisible causada pot el virus de
la inmunodeticiencia humans (vut), que se caracteriza
por presen tar deterioro grave del sistema inmunoltigit .o
v dano rnultisistt rrtico atribuible a la acctdn directs drl
virus .

El Stnn represcnta la claps final v mss gravee de la nt-
fecciOn producida pot el viii ; sin embargo, para llegar a
ells la urfeccidn debe prise por una sciie de etapas pre •vias,
progresivas v previsihlrs . Cads etapa poser sits propr,ts
rnaniti •staciones v solamente a la ultima dr Alas Sr Ir I,t
el nombre tit• sl n .r

Sc establece e l dtagnOstiro do stn en el n>umento en
quc t 1 sistema innnuu>logico de prcdonunur i .r;ular dcl
paciente se ha detrriorado a tal gratin que se rin .uentra in-
capacitado pat •i souse ante agentes infetcmsos que en
condiciones norrnalcs no provocan enferntedad o, .i to
haven, t sta Se presents en forma love v ears vez mortal
tinfeccionrs oportunistas) .

1_a drticiencia inmunoldgrea t,r ; rcc, Lt proliterac>on
de tnmores al no existir reconocinuenu> \ desttui non nt-
ntunologica de ellos > •t l presrntar Ia liberac'tin de det . •r
n r.tdos mrdiadnres qunnrc os clue indut en clrc .tnurntu
crlular de sonicnado, datrdu origin a neoplastas I ialignas
Fl viii tanthien es cap,tr de dame en forma dint ta al sis-
tema nervioso, al sistrota neurorndocrino v a lOS V.tu>s
sanguint •os, provocando con rllo ntanifestat ii mrs diver
sas indi-pvndient s drl esta,lo iii m unologico dcl ind>viduo .

Por to anterior, es Bell r under quc cl diagnostiu> dr
intrt eicSn por viii no imphr .a net esariame.nte que el pa-
ciente tenga Sn>n . Para estahleeer el dtagnustit o de stun
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el paciente deber3 presenter alguna de las infecciones
oportunistas, neoplasias o dano atribuible al virus mismo
que se detallan mes adelante .

Definition de un trio de SIDA

Se acepta actualmente la definition de SUM propues-
ta por los C[) de Estados Unidos con fines de vigilancia
epidemiologica : padecimiento caracterizado por una o
mgs de las siguientes enfermedades "indicadoras" cuyo
listado permite formular el diagnostico de SIDA depen-
diendo de si se cuenta o no con evidencta de laboratono
que confirme la presencia de infection por VIH .

Enferrnedades "indicadoras" de SIDA
y evidencta de laboratorio

Ante el diagnostico de certeza (microscopic o cultivo)
de, cualquiera de las siguientes afecciones "indicadoras" de
slDA y la evidencta de laboratorio de infection por vin,
se establece el diagnostico de sIDA, independientemente
de que el paciente curse o no con alguna otra condition
capaz de provocar inmunodeficiencia .

1) infection pot citomegalovirus en cualquier tejido ;
edemas de en higado, bazo o ganglios en pacientes ma-
yores de un ano .

2) lnfeccion mucocutanea pot herpes simple de un mes
o mes de evolution, o bronquitis, neumonitis o esofagitis
en pacientes mayores de un mes de edad, sin importer
su duracidn .

3) Enfermedad micobacteriana diseminada causada
par micobacterias que no scan M . tuberculosis .

4) Enfermedad causada par Mycobacterium tuberculosis,
cuando menos en un sitio fuera del pulmon, sin impur-
tar si existe o no dano pulmonar .

5) Infecciones bacterianas multiples o recurrences (dos
o mfis de cualesquiera de ellas en un periodo de dos anon)
en nir os menores de 13 ar3os de edad : septicemia, neu-

150



monia, meningitis, infeccion tisea o articular, o abeosuos
en organos o cavidad interns (exceptuando oido medio,
piel y mucosas) ocasionados por bacterial piOgenas .

6) Septicemia por Salmonella (no-typhl) recurrence .
7) Candidiasis en esbfago, traquea, bronquios o pulmbn .
8) Histoplasmosis diseminada, edemas de pulmbn o

ganglion hiliares o cervicalea .
9) Coccidioidomicosis diseminada, edemas de en pul-

mbn o ganglion hiliares o cervicalea .
10) Criptococcosis extrapulmonar .
11) Ncumonia por Ateumocystis cannii
12) Toxoplasmosis cerebral en pacientes mayores de

un men de edad .
13) Criptosporidiosis con diarrea persistence por man

de un men de evolucion .
14) Isosporiasis con diarrea persistence por mss de tin

men de evolucion .
15) Sarcoma de Kaposi en pacientes de cualquier edad .
16) Linfoma primario del cerebro en pacientes de cual-

quier edad .
1 ) Linfoma no-Hodgkin de celulas B de los siguientes

tipos histoldgicos: a) cr lulas pequenas de nticleo no hen-
dido y b) sarcoma inmunoblastico .

18) Encefalopatia por VIH (tambien conocida comp "de-
mencia del SIDA" . ("Encefalopatia subaguda por vw.")

19) Enfermedad constitucional por VIH .
20) Neumonitis intersdcial linfoide o hiperplasia linfoi-

de pulmonar en ni>ios menores de 13 anon .

Enfermedades "tndicadoras" de MbA sm
evuiencta de lahnratnrtn

Cuando en circ .unstancias dent v orables no pucde ela-
borarse el estudio de. laboratorio pare diagnosticar infec-
cion pot vIH, o su resultado no Cs concluyente, el diag-
nOstico de certeza (por estudio microscopico o por cultivo)
de cualquiera de las afecciones "indicadoras" (l, 2, 3, 7,
8, 10, 11, 12, 13, o en pacientes menores de 60 anon en
las enfermedades 15 y 16), en ausencia de otra cause de
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inTnunudeticiencaa, es critc rIo suticaente para incluirlo
cone) un case de smA .

Enfernredndc :~ "inrlic adorns" de Srr)A en
un exanten do lnlxorarono negative

Ante un resultado de lahoratorio negative para infc •c-
cion par viii, se descarta el diagnostico de SIOA, a menus
que se hayan elitninado Codas las otras causal de inmu-
nodeficiencia, v el paca(nte curse con cualquiera de las
siguientes :

1) Neumonia por Pnetnnoc :ysns canna diagnostic:ada pot
un metodo defifiniti •'o (rstudio microscopico) .

2) Cualquiera de las entermrdades "indicadoras •' de
SUM enumcradas ante.r?unTwnte diagnosticada par un rm -•-
todo definitive estudio rnicruscopico o cultivo)

3) Cuenta de lintixttos T colahoradores iCf,) interior
a 400/mm' .
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Glosario

Acervo de genes . Sums total de genes de una poblacibn . Tam-
bien se conoce como pool genico.

Acido desoxirribonucleico (AUN) . Polinuclebtido en el que cl
residuo de azucar es desoximbosa ; es el material genetico
primario de codas las celulaa .

Acido ribonucleico. Polinuclebtido en cl que el residuo de azu-
car es ribose y que ademIIs conttene uracilo en lugar de la
timing presence en el AON . De acuerdo a su estructura v fun-
ciOn puede ser de tree grandee tipos : ribosomal (rARN), mcn-
sajero (mARN) y de transfcrencia (tARN) .

Activation linfocitiea . Tambien denominada cstimula(iOn lin-
focitica, iransformaciOn linfocitica o blastogcnesis . Proceso
mediante el cual los linfocitos son estimulados para volver-
se salvos metabOlicamente mediante antigenos, mitOgenos
u sustanctas de ongen leucocitario (interleucinas) .

Anamnesis. Tamhien Ilamada memoria inmunologica . Respuesta
tntensificada a la segunda admitustraciOn de un mismo anngeno

Anergia. Incapacidad para reac:cionar a una bateria de anttge-
nos comunes con pruebas cutaneas (intradermorreaccton) .
henota dcftucneia tnmunologiea celular .

Anticuerpo . Proteins producida pot los linfocitos R corno re-
sultado de la exposidOn a algtin antigeno y que nene Ia rs-
pecifictdad para wmhinarse con el anngeno que escunulo so
produ(cton .

Anticuerpo bloqucador . Anucuetpo presence en el suero de
sunsnmunizados capaz de bioyuear la entrada de micr(xtr-
gar,tsmos a las ( :elulas .

Antigeno. Molccula extrana al olganismo capaz de inducir una
respuesta rte reehazo inmunolugico mediante la prodw ( .ion
de .(nncucrpos (inmunidad humoral) y de linfocitos T (m-
munidad celular)

Antigeno tiara I . Antigeno d( histocompatibilidad codificado
en los serer humanos pot los loci A, B, C y en los ratones
en los loci D y K .

Antigeno tiara n . Antigeno de nstocompatibilidad codifitado
en los serer humanos por los loci A, B, C yen los ratones en
los loci D y K.
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Antigeno de stocompatibilidad. Antigeno prcsentc en Ia
membtratta c codas las celulas nucleadas coditicado por el
Complejo tcipal de Histocompatibilidad (nntc) constitui-
do por lo~fnes A, B, C, I), DR, MB, MT y otros . l.u s antige-
nos do claw I se ent:uentran presenter en codas las (Hulas
somaticSs nucleadas y los antigenos de claw a en las celu-
las con funcidn rnntunologica . Estos antigenos detrr ninan
la respuesta inmune, el rechazo de aloinjertos y particapan
en Ia genesis de ciertos padecimientos .

Antiseptico . Sustancia empleada para destruir microorgantsmos
en los tejidos vivos .

Antiviral . Sustancia capaz de destruir o inhibit la multiplica-
cihn viral .

Bioslntests. I'roducciun de molecular por celulas 'tables .
Bisexual. Individuu yuc time actividad sexual canto ton perso-

nas del sexu opuesul comp con pe.rsonas tie su 11051111 sexo .

( .ipside . Capa protcica yuc rudea los acidos nuclcicos de los
virus. EsLi ti rmadu pur on numcro dcterminado do suhum-
dades dcnonunadas cupsom eras cuyo numero es constann
para cada tanuba de virus . El cnnjuntu de ac idol nut Ieit 0s

viralcs

	

.apside se eonut:e coma nut -leocapside
(clula'. B. 1'ar I11tloc Ito l
Cclula asesina natural (ss) . I .infocito de citoplasma granular

capaz do reconoccri atacar y destruir celulas tumorales a cc-
lulas tntt't t,tdas pur virus

Cclula de Langerhans . Pertcnece al sistenla fogocittcomono-
nuclcar (rind prcsentc cn (a epidermis y en cl epitcho do
las mot usds . Dcbido a yuc poser receptores cu, en escasa
canndad, it tua ((11110 reservnriu del VIII v coma fuenu' de
1,1nit agn para otras personas

Cclula T. Ver linlix uu T, Ilnfocito T citotoxtco (c .u„) y IInkH
t0 1' t :olabor,tdur It u,)

Cielo viral . Cic.lo dcl crccimicnto do los virus . Consta de. dos
part's, una dependicnte dcl virus (reumcx,inticnto, adhesitti
penctru:ido y control do Ia cdlula parasitada( V utr .t depcn-
dienu tie la c.elula parasitada (brosintesis do ins cotnpunentes
viralcs, ensamblado, empacado y salida de la nucva genera-
ciun do virus) .

(aona. Grupo de celulas yuc furntan la progenie (desccnden-
c.ia) de una sola celula .

( ofactor. Factor capaz de incrementar Ia susc:eptibilidad de ad-
yuinr 0 de favorecer la prugresion de un padecamiento ti(
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ha ohservado cicrta asociacion entre la transmtston del vtu
y algunos microorganismos, entre los cuales pueden citar-
se : citomegalovirus, herpcavirus, virus tic Epstein-Barn, vi-
rus de la hepatitis B y agentes que causan cnfcrmedadcs dt'
transmisiein sexual (Em) tales como la gonorrea, sitilts v lin-
fogranuloma venereo La interaction do estos cofactores po-
drta obedecer, por un lado, a quc tuando existen mti a to-
nes multiples, el virus se multiplica mas activamente, y por
el otro, a que estas infecciones producers lestones genitales
quc facibtan la entrada dcl virus .

Desintcccidn . Prtxcdimicnw para inac,liar a todos los micnxtr
ganismos en una superticie, exte :pto las cspuras .

EIA . Ver LLISA .

EL1SA . Estudio inmunoenztntatico de lahuratoriu que prrnuu el
diagnbstico de diversos microorgantsmos (por ejemplu, %l-
rus y protozoarius), mediantc la detccdOn de anticuerpos es-
peetftcos contra ellos, o de Ia presenua de sus anttgcnos . En
el trio de la infection por cl viii, purmiu • detretat a his in-
dividuos infcctados asinto,naticos v conhrntar Ia tntcu .ion
en tndt,,duos tent entcrnu dadcs `ntdtcadoras •' de NIM

Electroforesis. Tt mica para separar molecular basada en su mo-
viiidad diferenual en un tampu elect rico .

Entcrmedad oportunista . Entermcdad t .ausada por micrtxtrga-
ntsmos habituahnentc ptcw :ntes en Los tndividuusy quc pnt-
dueem cntermedad grave mortabdad en aqucllus yue c ur-
san con dcticicncia innunulugica, c :omo en cl Lasu di I Stun

env. Gen quc codtlic.t Ia sntu sts .1c las gluutpnnentas dt la t n
voltura dcl s tti . g p 120 gp 41 en el ~ui-1 gp 140 v gp 4( '

en el vat-2 .
Endcmito. Que prevalccc en una tcgtun a c •ontuttidad esh . -

ctilea
Epidemiologia . Mama dc la n c,heina yue . •sntdia la dtstribu

coon v c.ausalidad del pi oceso salad-entetmcdad e.n Ia po
bl .u ion

F:ate:riliZa(.iOf . I'tcx:edtnucntu mediantc cl coal se tnacttvan vi-

rus. bacterial, bongos y cspuras .

Factor ac tivador de los mare lagos (MAF) . Linfocina yue ac-
ova a lus macrofagos para que Sc vuelvan cellular con gran
capactdad fagcx .ttica (telulas epuelioides) .

Factor quimiotactic:o de los ntacrc lagos (s1cr) . l .infncina yue
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arise a los macrofagos al sitio donde se encuentra rl agcntr
causal .

Falso negativo. Resultado de un examen de laboratorio que en
forma equivocada no detecta algo que si existe .

Falao positivo. Reaultado de un examen de labo atono que en
forma equivocada detects algo que no existe .

gag. Gen del antigeno de grupo caracteristico de los retrovirus
el coal codifica la sintesis de las proteinas del capsidr F.n r :
trio del vrsi-1 las proteinas del cipside son p 12'13 . p 1' Us
y p 24!25 yen rl viii-2 son p 13, p 15/16 y p 36

gp. Abreviatura de glucoproteina (proteins rica en carbohidra
tots) . En el trio dcl viii son dos y se localizan en la envohu-
ra: gp externs (gp 120 en el viii-1 y gp 140 en el vtts-2) y gp
transmemhrana (gp 41 en cl viii-1 y gp 40 rn cl viii-2) . La
funcion de la gp rxterna Cs reconocer y atac ar la superiIIcie
de las celulas con receptores para el virus (molecular co,),
mientras que la gp transmembrana participa en rl mecanis-
mo de destruction crlular . La primers estructura viral rrco-
nocida y atacada pot el srstema inmunologico es la gp cxtcrn .a

Gen. Secuencia de nutlrotidos a los qur se les puedr asignar
una funcion especitica . per ejemplo • una secue •n rua de nu-
deotidos que codific a un pepndo, una que espe utit •u un AKS •
o una secuencia requerida para la transcription apnrpiada
de otro gen . Los virus posren de 3 a 300 grnes; cl human'
alrededor de den mil El viii pence nueve genes, ties estrus -
turales y rein reguladores

Gen estructural . Gen quc codifrca un pohpeptido toys funcion
puede ser lade una enzima, hormone, molecula rstrurtural
(per rlemplo, colagenol o receptor de memhrana Fn inge-
nieria genetic a error grnes se conocrn coma intronrs .

Gen regulador. ( ;en que toditica una proteins capar de rc gu
lar la func ion de los grnes estru torahs

Genoma . Contrnido genruco de una celula o de un rnicroor
ganismo.

Germen oportunista . En condicroncs habituates no ouasinn .c
inleecaon o errs diticilmcnte conduce a la murrtc del indivi
duo dehudo a la existcnaa de una adcc uada respue•sta inotu-
ne; sin embargo, ante un estado de inmunodeficiencia dicho
microerganismo aprovecha la oportunidad para su dcsarro-
Ilo con to coal provoca una enfermedad grave .

Grupos con practical de alto nesgo . Se considers comp gru-
pos de alto nesgo aquellos que han demosurado, a Craves dr
estudios epidemiologicos, poster mayor nesgo de adquni •
infrc :ion poi viii y stoA que el recto de la poblacion Peru
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necen a estos grupos los varones homosexuales y bfsexua
lea, los tndividuos heterosexuales (hombres y mujeres) con
multiples parejas sexuales, los adictos a drogas intravenous,
los hemof'licoa y politransfundidos MI comp las parejas se
xuales y los hijos de cualquiera de estos grupos . Debido a la
extension del problems, hay es preferible hablar de mdfvf-
duos con practices de alto riesgo y no de grupos .

Heterosexual. Individuo que posee relations sexuales con per-
sonas del sexo opuesto .

Hipergammaglobulinemia monoclonal . Aumento de las in-
munoglobulinas producido par una sole clone de celulas (mo-
noclonal) que contiene una clase de cadena H y un solo tipo
de cadena L .

Hipergammaglobulinemia policlonal . Aumento de las gam-
maglobulinas de diverus clases.

Hipersensibilidad retardada . Reaction inmune mediada par
linfoctitos T que puede aer provocada par la inyeccibn sub-
cutanea de antigeno, con una respuesta celular y edema en
24-48 horns despues de la provocaciOn con ei antfgeno .

ttw (antigenos leucocitarios humanos) . La principal region
genetics de histocompatibilidad en el humano (vet antfgeno
de histocompatibilidad) .

Incidencia . Frecuencia con que ocurre una enfermedad ; par
ejemplo, numero de trios de stop mire la poblactcfn en tin
lapso y un lager determtnados .

infection oportunista. Es aqutala que generalmente resulta de
una remfecciOn a partir de un microorganismo previamen-
te adqutrido pot el individuo durance su vide, pero que no
hahia tenido Ia oportuntdad de proliferar debido a tin buen
estado inmunolOgico y que ahora par una inmunodeficien-
cia encuentra el terreno propicio . El tipo de infection que
presentan los pacicntes con inmunr 1efir .iencia depende tie
la varit dad de, germenes que scan mss comunes en el area
geogratica dnnde viva o a donde hays viajado . Estas infec-
ciones uenden a set multipic s, generalizadas, mortales y rain
vcz curables .

Inmunidad celular . Respuesta del sistema inmunologico que
depende de la activtdad de los linfocitos T pare brindar pro-
teccton contra antigenos protetcos intracelulares (pot- ejemplo,
celulas infectadas poi virus, chlamydias, rickettaias, mieobac
terias, treponemas, salmonellas, brucellas, hongos, protozoa-
rios, etcetera, ast coma celulas tumorales o traspiantadas) .
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Inmunidad humoral . Respuesta dcl sistema inmunologtw quc
dependee de la actividad de 108 linfocitos B para brindar pro-
teccibn contra anugenos de locahzacibn extracelular (par
ejemplo, virus no e •.stablecidos, gdrmenes picigenos• toxinas,
ctcetera ) .

Inmunofluorescencip . Tecnica citoquimica pant la identifeca-
cidn y localiracibn de anugenos en los cuales el anticuerpo
cspecttico es con jugado um compuestos fluorescentes • to coal
puede drtrrtdrse par medicidn fluorometrica .

Inmunodefi(aencia . I'aderirniento de origen primano ) heredi-
tano) n secunddrio (adquirtdo), en el coal el srstema mmu •
noldgrco es utcapar de at roar adecuadamente antee esttmulos
anugentcus a(ircuados .

inmunoglohulina . Glucopn)teina compuesta de (adenas H (pr .
sadas) v I . ( ligrras) qur func :iond coma anticuerlm. Todos los
an ticurrpos stun irtntunoglobulihas, pero no toda Ia in muno-
globuiina nine tuncian de anticuerpo .

Interferon . Gntpo hrt(rugeneu de proteinas dr hajo peso mo-
lecular elaborado par ceiulas inti ctadas quc protrgrn a las
celulas no iii te(t,rdas par virus .

in eerleucina-I (Ii -I ) . ta( tar de nvadn del near rotegn qur esti-
mula Ia pro1ih r,rr ion de hnt* tins 1 - y B a corm plaro .

Interleucina-)• (u-2) t .u tar dr lint(x :uos colatH)radores qur es
timula Id prnlttera( tan de hntix .uos T citotoxu Os . hntix,tu)s
T colaboradorrs y Irnlot nos T supresnres .r cnru) pLnu .

latencia . Periado durance rl coal un germen se : encuentra drrn
Ira del art ammo) rn tarnia mactrva, sin produrir enferme-
dad El oenepu de kite ncta del vnt Ii uctua entry li nu •s e s v
II atlas

Lentivirus. Suht.nmha de los retrovvus carat tenzada par pro
vo( -ar hitter (rums (:on largos prnodus de I:ncncaa . sin daftdr
a Ia a IuLI y stn provexar cnfcrmedad, dr ahr su nombrr
l iemlxr dr,pues put Ia au eon dr algun cotac.tor sc acuvan,
SC tnultiphcdn y destruven a (as c.clulas parasttadas • prove
cando (on ello cl desarrollo tardeo de Ia rnfcnnrdad A esta
subtarmlur pertenecen las dos vdriedadrs dr viii rrspons.r
bles de pruvex ar sn)n en el humane, ast r omo un grupu (Ir
virus pradnctares de dann en las ovejas (VISNA) • cahras
(cnev), caballos (raAv), y stmtos (sly)

Lfnfocinas . Productos solublcs de los hnlo(atos respansables tie
los multiples etcctos do la rrspucsta mmune relular .

Linfa.ito. ('e •l ula tapaz de sir estrmulada par tin antrgeno y pro-
du ii un .t rcspursta iii munr I pccltica durgtda contra du ho
anttgeno tanu( .urrlx)s y ('elulas) v de prahh-rar paid amph
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ticar Ia poblactein de celulas (clans) a fin dr pruduur memo-
ria inmunologiea a intensificar el grado do respucsta.

Linfocito B . Una de las pohlaciones de a'lulas dcl srstema in-
mulogico, Ia coal se origins y madura en la ntedula osea, cuya
funcion es Ia do producir anticucrpos .

Linfocito T. Una de las poblaciones de celulas dcl sistema in-
munologico, Ia coal se origins en la medula osea y se difc-
rencia en el tuna, consticuida par tree subpoblaciones : coo-
toxica. colaboradora y supresora .

Linfoeito T eitotoxieo (coy ) . Subpoblaeion do Intfexitos T ra-
paz de recono er, iciest y destruir celulas infectadas, coma
tales o trasplantadas . Se le conoce coma ru pot rl tipo dr
tnolecula (receptor) que posee en sit mentbrana celular

Linfocito 7' colaborador (CD,) . Subpohlecion dr • lintbcitos T
responsible do regular casi codas las funeioncs inmunologi-
cas Se IF • conoaC coma cn, par el ti pa tlr molcrula que pa
sec en sit membrane y es la principal celula atacada par el
vttt .

Linfocito T supresor (co,) . Subpoblacion de lutfocitus T rcs-
ponsablr de inhibit Ia respuesta inmune una rez que ha al-
aniado sit t ntnctido, pare evitar qur se perpetuc Reclbe el
nombre dr t n, Extr la molrcula que prFSer rn sit rnembra-
na. l a coal es similar a la que exist' en Ins linfnt ills 1 . crto-
tuxtcos

Linfomai pnu:rso nroplasico maligns del Ii- lido hnfuid', par Io
canto d'1 tr tdo respemsable de Ia respursta inmune Le acuer-
do a su'stirpt •, los linti tnas pucdcn srr Jr linfut it is R, Im-
focaws T t c do sits subpohlariones) v de t clulas tie! sistr •na
fagocnicu mononuclear . En el trio dcl sn .~, el lintont, mss
:onion es el de links tits R t histolOgttamentr . altos t . to ( :ons'
dr nucleus no hr ndidtts n no cli ados)

Locus. Sit H) esprcttico de un gen sohu • un t rout . 'Si I' Tia .
Loci . altos Itx US .

Macrofago . ( .'lids dcl sf51 tlrt n,.,Li l lo, ltnuwt iu .s tic Ia nit
dul,t usra I,t ( .1141 drscntprna un p,tpcl act('SUti(1 rrt la rcs-
pucst.t nnnunc : 1) capta, prucrsa c prcu •n ta,t lu • .uwgrnos
a los Itntocitas T' y 13, y 1) •u ua c .mluntarnrntr cult lus buto
cites T tatutnxtcos contra aangcnos intrat rlulares (celulas in-
fct tad .( .,, :clulas tumoralcs y ( .aulas trasplantadas)

M.u rofago activado . Macrotago rn estado de activation meta-
bolu a, con funcion fagot :rtira rncrcmentada, debtdo a una es-
timulacion par parse do los lintucnos T y sits dtvcrsas linfo-
cinas ( Mt F, Ml I , MAF') Act ua con junt .mtentc con Ins tinfa-tun
T citotnxu ns t cilia •ltnntcnos unracrlularcs, la :alert acct
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de macrotagos activados se conoce come granuloma .
MAr . Vet factor activados de macrbfagos .
Met . Vet factor quimiotactico de macrofagos .
Memoria inmunologica. Vet anamnesis .
Microorganismos piogenoa . Germenes toys presencia en los

tejidos estimula la presencia desbordante de leucocitos poli-
morfonucleares neutrofilos, dando origen a is formation de
pus (exudado purulento) .

Mitdgenos . Sustancias que inducen sintesis de AON, formation
de blaster y finalmente nwltiplicacion de iinfocitos .

Monocito. Leucocito en la medula Osea, presence en la sangre
al pasar a los tejidos se cunvierte en macrofago . Su funcion
es degrades a las particular oxtranas por medio de la fagon-
tosis, y actuar come cclu!a accesoria de la inmumdad .

Morbilidad. Ntimero de cnfcrntos do un padecimiento dado, en-
tre la publacion expucsta al nesgo de adqutrtrlo, mulnphca-
do pot una cunstante tgeneralmente cien mil) .

Mortalidad . Nonuse de defunciunes en una poblactOu dada, en
un lapse y un loges espetafic :os .

nef. Gen del viii, antes Ilam .tdo 3' on, respunsahle de dctener
el crcc imiente viral pennitiendo con ello que 01 VI Fl en re
en talee do latcncia .

Nueleocapside . Pane central clot VIII consutuidu por los acadus
nucleicos y el capside . Portion del virus quo penetra a la cc-
lula quo seta parasitada, mientras que la onvoltuta perma-
nece fucra adherida a la ntrntbrana celular .

Nucleotide . Compuosto fonuado por atido nucleico . testate v
azticar (nbusa o D-ribose)

NK. Vet cclula asrsina natural .

Oneogen . Geu quo guards relation con la transturmacion 1100-

plasu a de las celulas Contraparte anormal del prutuunco-
gen responsablr tic • Ia divistcin y de la diI rcnciecaon nonua-
les d0 la c.clula

Oncovirus . Subfamilia do los rotrovtrus :spaces de tnducir can-
cer en las celulas que parasitan, de ahi su nombre (once
tumor) En cl humane el H rtv t y el in t .v-u, prnducen leu
ce.mia y linfuma do linfocitos T

Perinatal. Periodo alrededor del paste que c :omprende decd
wt tirmpo antes dcl nacimiento haste el memento pustet cur
al paste .
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Periodo de incubation. Tiempo que transcurre entre la entra-
da al organismo de un germen, y la aparicidn de los prime-
rot afntomas de la enfermedad . En el trio del SIDA este pe-
tiodo es sumamente variable y Elucttia desde leis mews, haste
11 snot o mz s-

Pirdgeno enddgeno. interleucina-1 (a-1) elaborada pot lot ma-
crdfagos. Induce elevacidn de la temperature corporal pot
accidn directs sobre e1 centro termorregulador hipotallmi-
co y su neurotransmisor lea prostaglandinas NGE, y roi' .

pol . Gen que codifica la sintesis de dos enzimas, polimerasa de
Aov y ribonucleasa, conocidas en conjunto como transcrip-
tasa reverse ; en el trio del VIH-1, Fsta corresponds al wmpo-
nente viral p 34, y en el vIH-2 al wmponentc viral p 36

Polimerasa del Anv . Enzima que polimeriza un ntimero de su-
buntdades (nuclcdtldos) pare Ia forlnacidn de acido desoxi-
rribonucleiw .

Portador asintomatico . Persona poseedora de un trastorno o
un microorganismo, sin presenter sintomas o manifestacio-
nes clinical de enfermedad . En el trio de la infeccidn por
VIH es un individuo infectado por cl virus, sin evidencia de
enfermedad, capaz de transmitir la infeccidn a terceras per-
sonas Soil„ puede set detc ado pot pruehas de Iaboratorio,
corno Ia ptueba de ELISA .

Practical de alto riesgo . Actividades y practices que aumen-
tan la posibllidad do adquirir una enfermedad En el trio de
la infeccidn por el vLH incluyen practices texualra comp el
wito anal y vaginal con multiples compar eros y sin wnd'in,
el compartir agujas o jeringas pare inyectarse drogas uura-
venosas, etcetera .

Prevalencia. Numero de personas enfermas en una poblacidn
y en un momento dado, generabuente to rxprrsa comp por-
centaj

Protooncogen . Gen que codifies n„rleculas tnvolucradas en la
divisidn a dtferenciacidn c :elular . Se considers que el home
no posse ,r a 100 pronrcn,cogcncs pare rl control de lode
su poblaa un . : celular . La mutac r ar de CStnt genes pot agen-
tes fisicoa ;radiaciones ionirnrtesl, agcntes qumin .os (com-
puestos ele, troulicosj u dl : rues hioldgiws (virus) onducc
a la formaddn de oncoger S involucrados en la transfornta-
cidn ntaligna de las celu) :,c

Prurba de ELISA . Vet ELISA .
Prueba de Western-blot. Prurba de laboratorio pare confirmar

el resultado de una prueba de t•:LtSA . Las proteinas vfrales,
separadas en bandas por media de rlrctroforesis • se trans-
fieren a peps) de nitrocelulosa y sc reahza una reaccidn In-
munoenzirrtatica al goner en contacto dichas proteinas con
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los anticuerpos prescntes en el suero problems, utilizando
para ello las proteinas virales como antigenos . La reaction
se pope en evidencia por medio de una antiglobulina y tin
sustrato. Sc considers positiva la prueba cuando existen ban-
das contra los antigenos codificados pot ins genes "env", "pol",
y "gag"; se considers negativa la prueba ante la ausencia de
bandas .

Receptor cu,. Molecula presence en Ia superficie de los 1m b -
citos T colaboradores, asi como en lade las celulas dcl siste-
ma fagocitico mononuclear y de un 10% de los linfocitos B .
Molecula reconocida y atacada por la glucoproteina externs
del viii (gp 120 para el viii-1 y gp 140 para el vol-2).

Receptor cn,. Molecula presence en la superficie de los linfo-
citos'T' citoteixicos y de los linfocitos T supresores .

Receptor Fc . Molecula presence en Ia superficie de neutrofilos
monocnos/macrofagos y otros leuccxaros para el fragmento
Fc de las inmunoglohulinas .

Replication . I'roccso de duplication o reproduction . I'roceso
mediante el cual los cromosomas Forman copias exactas tie
st mismos durance Ia base S de la interface celular, o los vi-
rus se multiplican .

Reservorio . thganismo quc por alojar en su interior a un gec-
men, mantiene la infection en la naturaleza . La transmision
del reservorio a un huesped susceptible se da a craves de un
vector. En el caso de la infecciein pot el VIII y el Snln, el uni-
co reservorio quc se conoce es el propio humano, y su trans-
mision sc da en forma directs pot contacto sexual, exposi-
cion a sangrc o hemoderivados y perinatal .

Respuesta inmune celular. Ver inmunidad celular .
Respucsta inmune humoral . Ver inmunidad humoral .
rev. Gen previan!rnte c.onoc.ido comp art its, responsahle de

conirolar Ia actividad de los genes estructurales comp regu-
ladores dcl viii, por to quc se ptemsa es el responsahle de de-
terminal el paso de infection latente a crecimiento viral
act i vo .

Retrovirus . (onstituven una subc.lasc de, nluavirus cuva carai.-
tcnstic:a tundamental Cs convcnir su ANN cn nUN, to quc Sc
conoc :e: tom() transcripeicin reversa, de donde les viene el
nombre de retrovirus . El ARM de estos virus posee coda la iii
tormacion genetics necesaria para la sintesis de los diverso~
componentes virales; sin embargo, para lograrlo deben pri-
mero transcribir dicha information a acido desoxinibonuclei-
co, a tin de integrarla al nucleo de Ia cclula parasitada, des
de donde dirige Ia formation de nucvos virus, utilizando par .!
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ello los componentes del utoplasma de la celula . La sintesis
de la enzima responsable de la transcription reverse (trans-
criptasa reverse) esta codiftceda pot e1 gen "p01" del viii Los
retrovirus se clasifican en tres subfamilies : oncovirus, lenti-
virus y spumavirus ; el VIH pertenece a los lentivirus.

Sarcoma de Kaposi . Descrito pot primers vez hate un siglo por
M. Kaposi, se clasifica actualmente en : clasico y epidemico .
La forma clasica se presents en hombres de clod avanzada,
descendientes de judios Ashkenazi o de habitantes del Me-
diterraneo; 1a forma epidtimrca sc asocia a infection pot e1
vin y sigue una evolution rapids con elevada mortalrdad a
corto plazo .

Seroconversion. Cuando un microorganismo pcnetra al orga-
nismo induce la formation do anucuerpos los cuales pueden
ser detectados mediante cl analisrs de la sangre . El momen-
to en que son detectables estos anucuerpos recibe el nom-
bre de seroconversion. En cl caso de la infecxion por eI vin
la seroconversion se presents mire la segunda y la decima
sernana a partir del contagio, pudiendo en algunos trios lie-
gar a scis meses y un ono; durante este uempo, conocido
comp "ventana las pruebas de lahoratuno pare Ia detection
de anucuerpos son negatives. Ccrca de 10% de ins indrvtduos
desartollan durante el momento de la staroeonvcmion un cua-
dro clinico upo mononucleosis infeccrosa, autolimitado, sin
valor pronostico .

Serologic . Litcralmente, e1 rstudio dcl suero . Sr refiere a Ia de-
termmacion de anticucrpvs .ontra diversos microorganismos .

Seronegativo . Ausencia de anucuerpos circulantes contra un
rnicroorg,inismo dadu .

Seropositivo . Presencia de anucuerpos circulantes contra un
nncruurg,tnismo dodo .

Sexo insvguro . Vet practical de aito nesgo
Scxo seguro. Termino empleado pare descrihir practicas srxua-

ica adcc .uadas pare cvuar cl urntagiu del sit . , Pruporc .iona
altcrnstivas pare r ealir .a r eI ,rcto sexu,d mire homose :xuales
o heu •roscxualcs, sin exponer a la pareja al contagin Reco .
mienda practical el sew ' uhrc ci c ompanero' , en vez dr.
'denim drl compai rro' .

Siglas de sindrome de inmunodeticrencta adquinda .
Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (sIDA) . Enferme-

dad intecto-eontagiosa, drhida a un retrovirus conocido eomo
virus do Ia inmunodcticicncra humans el cual ataca v des-
truyc dive rsas cc~lulas provoc .ando con e11o una amplia game
de prohlemas c Iinicos quc van dcsde una infection asintu-
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manta hasty el lion mismo . A diferencia de la mayoria de
las enfermedades infectious, en las cualea Ia enfermedad
aparece dial o semanas despues del contagio, el stOA puede
presentarse altos y probablemente decenios desputa de la
infection initial por el VIH . La enfermedad presents una am-
pus game de manifeataciones clinical, to que permite su cla-
sificacian en : 1) enfermedad constitutional, 2) encefalopatia
por VTH, 3) infecciones secundarias u oportunistas, y
4) tumores asociados a la infection por el VIH .

Sistema fagocitico mononuclear (srnt) . Sistema de celulas fa-
gociticas originadas en Ia medula ores presenter en la circu-
lacibn (monocitos) y en diversos tejidos : a) tejidos y serosas
(macrofagos), b) tejido conectivo (hiatiocitos), c) hueso (os-
teociastos), d) epidermis y epitelio de mucous (celulas de
Langerhans), e) tejido linfoide (celulas dendriticas), higa-
do (celulas de Kupffer), ettetera . Sus funciones son captar
y degradar particular extraflas y captar, procesar y presen-
tar a los antigenos en forma adecuada (asociados al HLA) a
los linfocitos T y B .

Transcriptasa reverse. Enzima presence en los retrovirus que
les permite convertir el ARN en ADN viral (provirus), a fin de
integrarlo al genoma de la celula parasitada .

Transcription . Sintesis de molecular AIN a partir de un tem-
plets de ADN .

Transmisic n . Mc-canismo mediante el cual un microorganis-
mo pass de un individuo a otro contagiandolo . En el taro do
Ia infection por el vIH y el SIDA se aceptan actualmente tres
mecanismos de transmisi6n : sexual, unguineo y perinatal .

Transmision vertical. Termino propuesto pare sustituir al de
transmisibn perinatal (intrauterine, durance el parto y por
medio do la leche materna) .

VIH . Siglas de virus de la inmunodeficiencia humans .
Virus de la inmunodeficiencia humans . Nombre propuesto

por el Comite International pare la Taxonomic de los Virus
pare denominar al agents responsable del sio, abandons
dose con ello los otros nombres (uv, Hn.vm, MW) . En el ni -
mento actual se conocen dos variedades de1 vtH, vIH-1 y VIH-
2 siendo ambos retrovirus de la familia de los lentivirus, los
cuales miden 90 a 120 nanbmetros de diametro, son esferi-
cos y constan de una envoltura externs, una caps protcic .i
interns y un nucleocapside Su contenido genetico, represen-
tado por ARN, esta fotmado por dos cadenas identical las cua-
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Ice poseen nueve genes conocidos, tree estructurales (gag,
poi, env) y seis genes reguladorea (tat, rev, vif, nef, vpr y
vpu pare el vIH-1 y vpx pare el vIH-2) .

vif. Gen antes conocido como "orf ", cuya funcibn es la de regu-
lar la infectividad del VIH al favorecer su peso de una cEiula
a otra y, rn s sun, de permitir que el virus libre pueda pare •
sitar ct`iulas .

Western-blot. Ver prueba de Western-blot .
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