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El médico frente al sipa

El Consejo Nacional de Prevencion y Control del sipa
(Conasida) contempla entre sus actividades proporcionar
entrenamiento al sector médico para enfrentar el reto gque
plantea el sindrome de inmunodeficiencia adquirida.

Con El médico frente al sipa, su manual nimero 1,
Conasida inicia la publicacion de materiales educativos

- que proporcionan al personal de salud informacion indis-

pensable sobre esa enfermedad.
- Agradecemos la colaboracion del Dr. Stanislao Stanis-
lawski para este proposito.
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Introduccién

0 a la medicina actual,
enfermedad presenta tres grandes problemas inti-
te relacionados entre si. El primero es el agente
al mismo. El segundo, que sigue inexorablemente al
, pera con un retardo de varios afios, es la enfer-
del siDA, ya que a diferencia de la mayoria de las
edades infecciosas en las cuales los sintomas apa-
o semanas después del contagio, el SIDA pue-
sntarse afios y probablemente decenios después de
cion inicial con el virus. Finalmente, el tercero de
mas lo constituye la respuesta social, cultural,
y politica hacia el SIDA.
nte causal del siba es un retrovirus conocido
s de la inmunodeficiencia humana (viH) el cual
te por contacto sexual, sangre o sus derivados,
dres a hijos, no siendo privativo de grupo huma-
). Dentro del organismo, el viH infecta y dafia
s del sistema inmunolégico, del tejido nervioso, del
18 neuroenddcrino y de los vasos sanguineos, favo-
o el desarrollo de defectos inmunolégicos, trastor-
aropsiguidtricos y neoplasias del tejido linfoide y

enfermedad presenta una amplia gama de manifes-
o o t[lle van desde una infeccién asintomatica hasta
lrome completamente manifiesto. Se calcula que

3 &0 por ciento de los individuos infectados pue-
@€n permanecer asintomaticos durante seis 0 més afios
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¥ que durante ese tiempo son capaces de transmitir la in-
feccién y la dnica forma de identificarlos es por el exa-
men de laboratorio que detecta anticuerpos anti-ViH. La
sobrevida de los pacientes con la enfermedad completa-
mente establecida es de menos de dos afios.

Ante este problema de salud mundial, es necesario ata-
car en dos frentes: primero, estableciendo medidas de sa-
lud puiblica para prevenir y detener la propagacion del
siDA y, segundo, favoreciendo la investigacién cientifica
que permita avanzar en el conocimiento de su agente cau-
sal y de su mecanismo de accién con el objeto de lograr
un tratamiento y alguna vacuna capaz de curar y preve-
. mir la enfermedad.

Lainvestigacién cientifica ha logrado grandes avances
en poco tiempo. Se han desarrollado pruebas de labora-
torio razonablemente buenas para el diagndstico de la in-
feccién, asi como para evaluar el estado inmunolégico del
individuo. Los bancos de sangre han logrado que las trans-
fusiones sean mads seguras, al evitar el empleo de sangre
contaminada por el viH. Se encuentran en estudio dro-
gas gue permitan prolongar la vida de los pacientes con
SIDA ¥ aun cuando no contaremos con una vacuna hasta
dentro de algunos afios, varias se encuentran ya en su
etapa inicial.

Ante esta situacion sélo queda como unica posibilidad
la informacién a la poblacién con el objeto de lograr un
cambio en sus actitudes y costumbres, lo que lamenta-
blemente no ocurrira en plazo corto. En apoyo a este cam-
bio el Sector Salud, a través del Consejo Nacional para la
Prevencién y Control del sipa (Conasida), ha elaborado
esta obra con el fin de proporcionar informacion al mé-
dico para la atencién adecuada de los enfermos y para
el establecimiento de medidas preventivas durante su
atencion,

Los objetivos de esta obra son:

1. Informar al médico en forma completa, sencilla, cla-
ra y actualizada sobre el comportamiento clinico v epi-
demiologico del virus de la inmunodeficiencia humana

2. Evitar la infeccion del viH en el personal de salud
durante el manejo de los enfermos y sus productos

12
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3. Establecer bases para el control y seguimiento de
personas infectadas y enfermas por el viH.

Cada capitulo de esta obra, aun cuando estd interrela-
cionado con los restantes, para fines practicos puede con-
siderarse como una unidad de informacién independien-
te, la cual cubre un aspecto de los diferentes contenidos
necesarios para comprender al virus que causa la enfer-
medad, su exprésién clinica y diagnédstico, tratamiento,
prevencién y seguimiento epidemiolégico.

La obra posee una seccion final que incluye la defini-
cién de un caso de SIDA, glosario y referencias bibliogré-
ficas recomendadas, distribuidas por capitulo.

Los esfuerzos a nivel mundial para encontrar solucio-
nes a este problema brindan diariamente nueva informa-
cién, lo que hard necesaria la actualizacién periédica de
esta obra.

Debido al papel fundamental que desempedian los tra-
bajadores de la salud en las acciones para la prevencién
del SiDA, su capacitacién constituye una de las principales
medidas para detener el progreso de esta enfermedad,
y marcara el camino para una atencion mas eficaz y hu-
manitaria.



Agente causal

os los orgamismos vivos, desde los humanos hasta
erias, pasando por los animales, las plantas y los
, tienen sus propios virus, que generalmente afec-
una especie y tienden a respetar a las demas.

te un numero considerable de familias de virus ca-

ades; las principales familias de virus son: ADN vi-
ARN Virus y retrovirus.
0s virus poseen una gran diversidad de dimensiones,
as v estructuras; miden entre 20 y 300 nandmetros
idmetro y su material hereditario consta de tres a va-
intos de genes constituidos por dcido desoxirribo-
(ADN), similares a los existentes en las células
ganismos superiores, ya que el codigo genético
al para todos los organismos vivos.
ormacion genética aimacenada en los ADN virus
ARN virus puede ser facilmente leida por las cé-
asitadas y convertida a productos con los cuales
izan nuevos virus. La familia de retrovirus, en
0, almacena su informacion genética en una forma
tial de A no compatible con la estructura genéti-
ular; por ello, debe transcribir dicha informacion.
olécula capaz de ser leida por la célula parasita-
ertida a productos virales, Esto se logra gracias
pzima viral que tiene por funcién transcribir la
Cion viral de formato ARK a formato ADN; debido
enzima se conoce cOMO transcriptasa reversa (por
el ARN en ADN), esta familia de virus recibe el
de rewrovirus.
trovirus se clasifican en tres subfamilias: onco-
$ ¥ spumavirus; sin embargo, es posible que
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en un futuro sean reclasificados con base en los nuevos
conocimientos acumulados.

Los oncovirus son capaces de inducir cancer en las cé-
lulas que parasitan y de ahi su nombre {onco = tumor); a
esta subfamilia de retrovirus pertenecen dos variedades
capaces de producir leucemia y linfoma de células T en
el humano: HTLV-1 y HTLV-2, ademads de un grupo de vi-
rus producteres de leucemia en el gato (FELV) y en el ga-
nado bovino (BoLv); al igual que otros virus, el HTLV-1,
el HTLV-2, el FELV y el BOLY son especificos para una es-
pecie determinada (especie-especificos) y para cierta cé-

lula (célula-especificos).

- Los lentivirus se caracterizan por inducir infecciones
con largos periodos de latencia sin dafiar a las células y
sin provocar enfermedad, de ahi su nombre (lenti = lento);
después de un tiempo, por la accién de algin factor ca-
paz de provocar su estimulacion (cofactor), se activan y
proliferan, induciendo con ello destruccién celular, 1o que
conduce al desarrollo tardio de la enfermedad. A esta sub-
familia de retrovirus pertenecen las dos variedades gue
se conocen de viH (virus de la inmunodeficiencia huma-
na) capaces de provocar siba en el humano, asi como un
grupo de virus productores de enfermedad en las ovejas
(visNA), cabras (CAEV), caballos (E1aV), y simios (SIV). Al
igual que los otros virus, los lentivirus son especie-
especificos y célula-especificos.

Los spumavirus inducen degeneracion espumosa en
el citoplasma de las células parasitadas v de ahi su nom-
bre (spuma =espuma); no se ha descrito enfermedad al-
guna en animales 0 humanos atribuible a esta subfamilia
de retrovirus,

Introduccion

Durante el verano de 1981 el doctor Gottlieb y colabo-
radores, de los Centros de Control de Enfermedades (cnc)
de Estados Unidos, informaron de la existencia de una
nueva enfermedad capaz de dafiar ¢l sistema inmunolo
gico en individuos homosexuales, previamente sanos, per-
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do con ello el desarrollo de infecciones y tumores
08 que condujeron a estos pacientes a la muerte.

" Historia del descubrimiento del viH

i ¢ se pensé que el siba se debia al efecto de
Mmm)mwmm

psexuales, o a la accién de algin factor presente
perma. Sin embargo en el otofio de 1983 el doctor
el Instituto Nacional del Céncer (INC) de Estados
efialé que el 51DA podia deberse a un agente in-
viral relacionado con los HTLY descubiertos por

 que esta enfermedad era infecciosa por ser trans-

por la sangre, sospeché que era de origen viral
hecho de que podia transmitirse por filtrados de
factor vill empleado en el manejo de individuos
0os) y sugirié que estaba emparentado con los
o que el agente causal del sipA dafiaba la misma
celular que los HTLY: los linfocitos T colabora-
28 0 CD,, cuyo nimero se encontraba notablemente
3 en los pacientes con Siba. Posteriormente, el
investigadores franceses dirigidos por el doctor
ntagnier, del Instituto Pasteur de Paris, demostro
gente causal del siba era efectivamente un virus
e €ste no pertenecia a los oncovirus, como los
¥, 8ino a los lentivirus como los VISNA.

883 el doctor Montagnier v su grupo de colabora-
ublicaron un informe en el cual sefalaron haber
cado un retrovirus en el ganglio de un paciente
cuadro clinico previo al sipa, al cual denomina-
sin embargo, no pudicron en €508 momentos es-
er su relacidn con el agente causal del sipa,

984, el doctor Gallo y sus colaboradores publica-

rsos trabajos en los cuales afirmaron que 2l vi-
ubierto por ellos, al que denominaron HTLV-III,
gente causal del sipa. Esto lo lograron debido a
esarrollaron una linea de células que era capaz de
fectada por el virus sin ser destruida y que permitia
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la replicacién viral durante mucho tiempo. Este hallazgo
ha permitido obtener grandes cantidades del virus para
su estudio y para la fabricacién de la prueba de laborato-
rio que permite detectar a los individuos infectados por
dicho virus.

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

En mayo de 1886 el Comité Internacional para la Ta-
xonomia de los Virus recomendé que al agente causal del
SIDA se lo denominara virus de la inmunodeficiencia hu-
mana (ViH), sefialando con ello la accién del virus y su
. huésped especifico.

Origen del viH

El tiempo “real” de evolucién de un organismo vivo,
como los virus, puede medirse con relativa exactitud cal-
culando el indice de mutacién genética en las diferentes
especies.

En vista de que los retrovirus poseen un indice de evo-
lucién un millén de veces mas rapido que los organismos
constituidos por ADN, se ha calculado su tiempo real de
evolucion. Para ello se han analizado las mutaciones de los
virus aislados a través del tiempo (el mds antiguo que
se conoce procede de Zaire y data de 1959) en diver-
sas regiones del mundo (Zaire, Estados Unidos, Francia,
etcétera) y se han comparado con los obtenidos con el
viH-2 descubierto en 1986. Con base en esto es posible
concluir que tanto el vit-1 como el viH-2 se originaron
en el continente africano hace no menos de 40 afios ¥ no
mas de 100.

Componentes estructurales del vin
De 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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 Koch de Berlin y del Dana-Farber Cancer de Esta-
los, respectivamente, los principales componen-
cturales del ViH son: envoltura, nucleocipside y

8 (figura 1),

s asociados a la envoltura. El viH posee una
£ uflrica mide de 90 a 120 nanémetros de dia-
y su envoltura externa estd formada en un 5a 10%
ponentes propios del virus (glucoproteinas) y 90
ﬁprcomponentesdchmembmmdetn célula de

oducidos bajo la direccidn de un mismo gen env
localizan en dos dreas, una exterior sobre la superfi-
la envoltura del virus (gp externa) y otra dispuesta
de todo el espesor de la envoltura (gp transmem-
ana). En el viH la gp externa se conoce como gp 120
la gp transmembrana como gp 41, teniendo ambas un
comiin en la gp 160. En el vin-2, la gp externa se
como gp 140 y la gp transmembrana como gp 36
bos virus la funcion de la gp externa es reconocer
rirse a las células que serdn atacadas, mientras que
incion de la gp transmembrana es participar en ¢l me-
no de dafo celular, aunque se ha sugerido que tam-
ede participar en el proceso de adhesion a las cé-
qua el virus va a atacar, La gp externa es la primera
tura viral que el sistema inmunolﬂglco reconoce v

; €8 una estructura wbular proteica con forma
p truncado en cuyo interior se aloja la informacion
a del virus dispuesta en dos cadenas idénticas de
ibiertas por diversas proteinas; la estructura ge-
del virus y el cdpside reciben en conjunto el nom-
de nucleocapside.

a proteinas del cdpside del viH-1 se conocen por su
0 molecular, como p12/13, p 17/18 v p 24/25, tenien-
origen comiin a la proteina p 55. En el viH-2 estas
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Glucoproteina
transmembrana de

Envoltura la envoltura
i Gl el
ucoproteina
Acido nucleico — exierna de la
envoltura

Transcriplasa Capa inlerna
reversa viral
Nucleoproteina Capside

Figura 1. Estructura general del vid. El material hereditano
consta de 9 genes formados por &cidos nucleicos (ARN 0 ADN)
recubiertos de nucleoproteinas, rodeados de una capa proteica
(cdpside) y de una envoltura constituida tanto por elementos
prapios del virus (glucoproteinas), como por elementos prove-
nientes de la membrana de la célula parasitada, los cuales se
incorporan al virus durante su salida
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einas se denominan p 12, p 16 y p 26. En ambos vi-
las proteinas del nucleocipside son sintetizadas a par-
tir de la informacion almacenada en el gen viral gag.
~ Componente enzimdtico viral. Dentro del nucleocapsi-
‘de viral, junto al ARN que transporta la informacion ge-
ca del virus, se encuentran tres enzimas virales: ADN
nerasa, ribonucleasa e integrasa; las dos primeras se
noCen conjuntamente como transcriptasa reversa. La
N polimerasa elabora dos cadenas de ADN viral a par-
ir de la informacion contenida en el ARN viral original;
onucleasa degrada al ARN viral original y la integra-
permite que el ADN viral de doble cadena recién for-
mado, conocido como “provirus”, se integre a los cromo-
as de la célula parasitada, estableciéndose de esta
nera una infeccion permanente debido a que el provi-
s integrado se duplica junto con los genes de la célula
a vez que ésta se divide.

Estructura genética del vin

- La composicion genética del viH se encuentra conte-
nida en dos cadenas idénticas de ARN, que en el ViH-1 con-
9 749 nucledtidos y 9 671 en el viH-2; ambos viH
nueve genes (cuadro 1): tres estructurales y el res-
 con funcidn reguladora, limitados a ambos flancos por

| secuencia genética denominada LTR (del inglés Long
ninal Repeat), 1a cual es responsable de indicar el si-
onde se va a iniciar la lectura del genoma viral, aun-
jue también tiene la facultad de controlar ciertas funcio-
g8 de la célula, con lo que se favorece la biosintesis de
S diversos componentes del ViH. Los genes estructura-
n la informacién necesaria para la sintesis de los
ponentes virales y los genes reguladores almacenan
acion relacionada con el control de la actividad
genes estructurales, como el indicar el momento
deben iniciar o suspender su accién, regular la ve-
de la sintesis, controlar la cantidad de componen-
B8 virales que se requiere biosintetizar, etcétera.

21
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CUADRO 1

Productos
Gen Funcion Wﬂﬂdﬂaﬁmﬂﬂ- ; TRp
general VIH-
congaida
Estructural
gag Proteinas del
env Enzimas 1
virales P34, p68 D36, p6d
Proteinas de !
laenvoltura gp4l, gpl20 gp40, gpl40
Regulador
TAT Activador de todos los
genes
REV Regulador de la
actividad de los genes
estructurales y
reguladores
VIF Determinar la
infectividad
NEF Inhibir la actividad de
todos los genes
VPR Desconocido
ViU Desconocido

Los genes responsables de la biosintesis de los diferen-
tes componentes estructurales de ambos viH son: gag, pol
y env. Con la informacién almacenada en el gag (gen del
antigeno del grupo) se sintetizan las diferentes proteinas
del capside. Con la informacion presente en el pol se sin-
tetizan las diferentes enzimas del virus, entre otras la ADN
polimerasa (de donde deriva el nombre del gen). El ter-
cer gen estructural, env, cuyo nombre deriva de la pala-
bra envoltura, posee informacién para la sintesis de las
glucoproteinas de la envoltura viral (gp externa y gp trans-
membrana).

Dado que los genes reguladores determinan el efecto
que el VIH tendrd en la célula parasitada (tiempo de la-
tencia del provirus integrado e inicio del dano celular),
es conveniente conocer su mecanismo de accién. Con ello
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se entenderd mejor la enfermedad y se podra disefiar una
estrategia para su curacién 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 diversos componentes virales, lo que con-
duce a la multiplicacién del virus y a la destruccién de
la célula. El gen rev (antes conocido como art/trs) es el
responsable de controlar la sintesis tanto de las proteinas
reguladoras como la de los componentes estructurales del
virus, por lo que se piensa que es el responsable de de-
terminar el paso de infeccién latente a crecimiento viral
actvo.

Aparte de los genes activadores (tat) y regulador selec-
uvo (rev), existe un tercer gen con funcién negativa, res-
ponsable de reducir la transcripcion del provirus integrado
4 mARN viral. Este gen se conoce como nef (antes llama-
do 3' orf) y es el encargado de detener el crecimiento del
virus, permitiendo con ello que el VIH entre en fase de
latencia.

Aun no se conoce con precision el mecanismo de in-
teraccion de los genes tat, rev y nef responsable de deter-
minar el grado de crecimiento viral; sin embargo este me-
canismo, ya de por si sumamente complicado, se va a
complicar atin més debido al descubrimiento de otros dos
genes reguladores denominados vpr y vpu, cuya funcién
2Un no se conoce.

Para que todo este complejo mecanismo de control del
crecimiento viral pueda llevarse a cabo en forma eficien-
1, debe actuar conjuntamente con las funciones de la

«lula parasitada. El virus depende de la maquinaria ce-
lular para transcribir sus genes y sintetizar sus compo-
nentes; por ello el ambiente molecular de la célula con-
tribuye en forma relevante al crecimiento viral. Se sabe
que la secuencia LTR del virus indica el sitio donde debe
iniciarse la leccura del genoma viral, v se sabe también
que dicha secuencia es muy similar a la de ciertos genes
normalmente presentes en las células, conocidos como
protooncogenes, 1os cuales son los responsables del creci-
miento y la diferenciacién celular. Cuando el linfocito T
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es estimulado por un antigeno, se produce una proteina
conocida como NF-kB, la cual activa un protooncogen ce-
lular especifico, induciendo con ello la transcripcion del
genoma y la division celular. Cuando el linfocito T se en-
cuentra infectado por el viH y es estimulado por un ant-
geno, la proteina NF-kB favorece la division celular, v la
multiplicacién viral, ya que el inicio de ambas acciones
responde a la misma proteina activadora (figura 2). Re-
sulta paraddjico que la activacion del sistema inmunolo-
gico conduzca a la vez a la estimulacion del viH, lo que
provoca su paso de fase latente a crecimiento activo.

No todas las proteinas celulares con accion sobre el ge-
noma del ViH tienen funcion activadora como la NF-ks;
algunas parecen tener un efecto opuesto en la expresion
de los genes virales. Debido a que toda esta amplia ga-
ma de factores celulares con accién sobre el genoma del
viH puede variar en relacion con el estado y el tipo de
célula, esto puede explicar la razén por la cual una célu-
la en reposo que carece de proteina activadora no induce
la multiplicacion del virus (por ejemplo la NF-kB) permi
tiendo la permanencia del virus dentro de la célula sin
que exista dano. Otras celulas pueden limuar el creci-
miento viral por no contar con suficientes activadores o
por poseer moléculas capaces de inhibir la transcripcion
del genoma viral a marn. Por lo tanto la célula parasita-
da, a través de una complicada red de factores transcrip-
cionales, crea un medio ambiente molecular capaz de in-
fluir en el funcionamiento de los mecanismos reguladores
del virus. Esto podria explicar la razon por la cual las cé-
lulas del simio, ratén o insecto infectadas en forma expe-
rimental no permiten la multiplicacion del vin, lo que s
acontece en los linfocitos T humanos estimulados por un
antigeno. .

Una vez que se han dado los mecanismos de activa-
cion viral y se ha iniciado la sintesis de una nueva gene-
racion de virus, entra en accién un ultimo gen denomi-
nado vif, antes conocido como orf, este gen tiene por
funcién regular la infectividad del vin al favorecer su paso
de una célula a otra y, més atn, al permitir que el virus
libre pueda parasitar a las células,

24




Figura 2. El antigeno (virus, vacuna, etcétera) al actuar so-
vre los receptores especificos de los linfocitos T induce un esti-
ulnque s¢ traduce en una respuesta (proteina intracelular nr-
i) capaz de activar un gen celular especifice (protooncogén),
0 que induce que la célula se multiplique. Sin embargo, cuan-
' el linfocito T se encuentra infectado por el vin, la proteina
~nsaou?:zdewﬁmmmmdnddmomdelvm
déntica a la del protooncogén), 1o que induce su activacion y
oroliferacién y con ello la destruccion de la célula.

Ciclo de vida

Dnb:ﬂoaquaambolm{pomﬂunwlo tipo de 4cido
nucleico (ARN), y carecen de citoplasma para producir su
propia ‘energia y elaborar sus propios mmponemu. ini-
camente pueden vivir y multiplicarse en el interior de las
células; por tal motivo son considerados como “pardsitos
intracelulares obligados”.

Para que el ViH penetre a las células y se multiplique
en su interior, debe llevar a cabo los pasos siguientes:
1) reconocimiento celular, 2) adhesion, 3) entrada, 4) for-
macién de provirus, §) integracién del provirus al geno-
ma celular, 6) biosintesis de los componentes virales,
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7) ensamblado, y &) salida (figura 3). Los primeros ci
pasos constituyen la primera mitad del ciclo de vida
VIH y conducen al establecimiento de la infeccién; los
guientes pasos representan la segunda mitad del ciclo
vida del virus y conducen a la enfermedad.

Reconocimiento y adhesién

El viH s6lo puede infectar a aquellas células que po-
seen receptores de membrana, especificos para él, tal
como CD, ¥ Otros que auin estdn en estudio. A su vez el
virus posee en su envoltura un sistema molecular gluco-
proteico (gp 120 en el viti-1 y gp 140 en el ViH-2), que le
permite rastrear la superficie de las células en busca de
los receptores; cuando los identifica la gp transmembra-
na se incrusta en la membrana de la célula, lo que per-
mite que se fusione la envoltura viral a la membrana de
la célula atacada.

Las moléculas cp, forman parte del sistema que po-
seen ciertas células con funcién inmunolégica para reco-
nocer antigenos extrafios y comunicarse con otras célu-
las, Estas moléculas, tan importantes para el sistema de
defensa del organismo, son las que el viH utiliza para su
propio provecho.

Entrada

Una vez que el vid ha fusionado su envoltura a la
membrana de la célula, inyecta su nucleocdpside al inte-
rior de la célula, mientras que la envoltura permancce
en el exterior adherida a la membrana de la célula, don-
de actua como antigeno extrafio.

Furmacion e integracion del provirus

El nucleocapside inyectado a la célula contiene a las
dos cadenas de ARN y a las enzimas que van a participar
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Figura 3 Ciclo de vida del vin.
Reconocimiento de la célula que
va a atacar (1), adherencia al re-
cepror celular (2), entrada del nu-
cleocdpside al citoplasma (3), for-
macién de ADN viral (provirus) a
partir del arn viral original por ac-
cion de la transcriptasa reversa(4),
integracidn del provirus a los cro-
mosomas de la célula (5), biosintesis
de losdiversos componentes del vi-
rus (6), ensamblado y empaquetado
de los componentes virales a nivel
de la membrana de lacélula para-
sitada (7), salida del virus por ge-
macion (8).




ientes pasos del ciclo de vida del virus. La abDN
viral primero forma una cadena de ADN que
exacta de la informacién contenida en el
s; a continuacién la ribonucleasa del viu de-
 al ARN viral original y 1la ADN polimerasa elabora

4 % Juns copia de ADN a partir de la primera. De esta

formala informacién genética del viH contenida en dos
moléculas de AN ha pasado a ADN de doble cadena; la
composicién de este ADN es similar al de las células y se
conoce como “provirus”, Durante este proceso se degra-
da también el cépside viral.

Parte del provirus permanece en el citoplasma de la
célula parasitada mientras que el resto migra al interior
del niicleo donde se integra a los cromosomas por accién
de la integrasa viral; de esta manera, el provirus integrado
al genoma de la célula se duplica cada vez que la célula
se divide, estableciéndose asi una infeccion permanen-
te. Auin se desconoce el significado del provirus que per-
manece en el citoplasma, aunque se piensa que tiene re-
lacién con la patogenicidad del vin.

Biosintesis de los componentes virales

La segunda mitad del ciclo de vida del viH consiste en
la produccién de nuevas particulas virales infectadas (vi-
riones), y se inicia cuando la secuencia LTR en ambos ex-
tremos del genoma viral induce a la célula a producir en-
zimas capaces de copiar el apn del provirus integrado vy
formar ARN, que serdn la base de la informacién genéu-
ca de la nueva generacién de virus; otras moléculas de
ARN actuardn como mARN sobre el citoplasma de la célu-
la para elaborar los diversos componentes para la fabri-
cacion de los nuevos virus.

Ensamblado

Primero se sintetiza una molécula pequefia que servi-
ré de precursora del capside, y después otra molécula de
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su porcion interna y unirse unas con otras, formando
estructura esférica por debajo de la membrana que
ruye hacia el exterior de la célula; durante este pro-
ingresan dos segmentos de ARN al interior de este
naciente.
La molécula de mayor tamafio Hbamnmsm
de las cuales corta a cada una de las dos moléculas
cuatro segmentos, Tres de éstos forman al capside que
envuelve al ARN y las enzimas; el cuarto segmento per-
manece adherido a la membrana celular. .
~ El capside y su contenido (enzimas y dos cadenas de
ARN viral) son posteriormente empacados con una envol-
tura procedente de la membrana celular. Esta envoltura
ecibe por separado a las glucoproteinas externa y trans-
pembrana que desempefaran mas tarde un papel impor-
ante en la capacidad infectante del viH.

Salida

Una vez que los componentes genético y enzimatico
in quedado envueltos por el cdpside y empacados en
1a envoltura procedente de la célula parasitada, a la que
le han incrustado las gp externa y gp transmembrana,
virus sale de la célula por un proceso de gemacion; al
gerlo puede quedar libre, provocando una virencia, y
ahi parasitar otras células, o bien puede pasar en for-
directa de una célula a otra, sin guedar libre. Se estima
cada virus que ataca a una célula se producen
an cerca de 200 nuevos virus, todos ellos infectan-

[anto el V-1 como el vii-2 poseen una gran capaci-
mutar, parhculammnte en su gen eny,. lo que
que exista una gran diversidad en la estructura
ar de las glucoproteinas de la envoltura.
3 dr.tectan diferencias hasta de 30% entre 100 vi-
tenidos de personas diferentes y hasta de un 10%
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entre los obtenidos de un mismo individuo con algunos
meses de diferencia. Dado que la envoltura del virus es
la primera en ser reconocida y atacada por el sistema
inmunolégico del organismo, su gran heterogeneidad
explica la dificultad que tiene el sistema inmune para
rechazar a este “maestro del disfraz”, asi como las difi-
cultades existentes para crear una vacumna, como ocurre
con el virus de la influenza.

La gran diversidad de formas moleculares que pueden
presentar ambos ViH (“diversidad de cepas™), explica que
existan cepas de virus mas agresivas que otras. Diversos
estudios senialan que a medida que pasa el tiempo, aumen-
ta la agresividad del viH que infecta a un individuo dado;
en otras palabras, el tiempo parece aumentar la agresivi-
dad del virus, lo que contribuye a la progresion del pade-
cimiento.

Factores relacionados
con la transmision del vin

El viH puede vivir dentro de las células que parasita
durante muchos anos. Sin embargo, fuera de ellas su vida
se reduce notablemente; por ello la sangre y los liquidos
corporales que poseen linfocitos, tales como la esperma
v las secreciones cervicales y vaginales, son excelentes
vectores del viH. En los liquidos corporales como lagri-
mas, saliva, sudor y orina el viH se encuentra fundamen-
talmente en forma libre, siendo por ello poco infectante,
ademés de que su concentracién en estos sitios es muy
baja; por tal razén, estos liquidos corporales no actian
como vectores del virus, Fuera del organismo, en super-
ficies inertes, tales como objetos de uso comiin, su vida
se reduce atin mas. Ya se senald la razén por la que el
viH no puede multiplicarse en el interior de las células
de insectos y artrépodos hematdfagos, por lo que éstos
no actiian como vectores de la infeccion por la prolifera-
cién activa del virus en su interior. Por otra parte, el vo-
lumen de sangre en la luz del intestino de un mosguito
hemato6fago es tan pequefio que para que pueda transmi-

30



tirse en forma pasiva el viH por esta via se requiere de
no menos de 2 500 piquetes de insecto.

Inactivacion del vid

Por el hecho de que la envoltura del virus es sumamen-
te rica en lipidos, puede facilmente ser degradable por di-
versos procedimientos de limpieza utilizados en forma ru-
tinaria como el agua y el jabon, los blanqueadores caseros
(hipoclorito de sodio), el alcohol de 70° y el calor (véase
el capitulo sobre medidas de prevencién); estos procedi-
mientos son \tiles cuando se aplican a superficies iner-
tes, pero, desafortunadamente, esto no sucede cuando el
virus se encuentra dentro del organismo.



La epidemia del siDA

La distribucion y frecuencia de individuos inf
por el VIH y de enfermos de SIDA en una poblacién y u
drea geografica determinadas, al igual que su evolumd”
en el tiempo, dependen de: 1) ¢l periodo transcurrido des
de la introduccién del viH a la poblacidn; 2) las condicio
nes sociales de la poblacién; 3) los hdbitos y costumb
sexuales; 4) la drogadiccidn intravenosa y otros habitos ¥
costumbres relacionados; 5) la infraestructura sanitana
v educativa existente, asi como la capacidad de respues-
ta de la sociedad ante la epidemia, y 6) la existencia de
cofactores que facilitan la transmision del viH y el desa-
rrollo del s1DA, como son algunas enfermedades infec.
closas

Sobre la base de la dindmica de transmision del vii o
del siDA (VIH/SIDA), es posible clasificar a la poblacion en
cuatro grupos: I) Grupo de susceptibles de adquinir la in-
feccion por vil,; para fines pricticos debe incluirse den-
tro de éste a todos los seres humanos. 2) Grupo de expues-
tos a algun factor de transmision; en el momento actual
no debe ya considerarse que existen grupos humanos de
alto riesgo, sino practicas (sexuales o drogadiccion) o cir-
cunstancias de alto riesgo (hemotransfundidos, hemofi
licos y recién nacidos de mujeres infectadas) y que algu
nos individuos pertenecen al grupo en forma permanente
como los homosexuales promiscuos y los hemofilicos,
mientras que otros ingresan a €l en forma ocasional y tran-
sitoria, como los monotransfundidos o los heterosexua
les con experiencias sexuales fuera de la pareja. 3) Grupo
de infectados por el viH, cuya frecuencia puede conocerse
a través de las encuestas de seroprevalencia de la infec-
cidon por vin 0 mediante un estudio longitudinal prosped-
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tivo. 4) Grupo de enfermos con SIDA; son aquellos que
cursan con manifestaciones clinicas de alguna de las en-
fermedades “indicadoras” de esta enfermedad (véase "De-
finicion de un caso de SIDA").

El riesgo de transmisién en una poblacién depende del
numero de individuos con practicas o circunstancias de
alto riesgo tales como la sexual, la sanguinea y la perinatal.

La probabilidad de infeccién en los individuos expues-
tos a algun factor de riesgo depende de la eficacia de la
transmisién: en el caso de la transfusién de sangre es de
cerca de 50%, en la perinatal de 20 a 60%, y en la sexual,
que es notablemente inferior, depende del nimero de
compafieros sexuales, del empleo del condon, de la posi-
bilidad de que exista infeccion por el viH en las parejas
potenciales y del tipo de prdctica sexual.

Distribucion del sipa

Struacion en el mundo

La Organizacién Mundial de la Salud (oms) ha detec-
tado s1pA en 143 paises del mundo. Del total de casos, un
poco mas de 70% corresponde a América, cerca de 15%
a Africa, un poco mas de 10% a Europa y solo 1% a Asia
v Oceania. Estima la oMs que la cifra total de casos acu-
mulados de sibA en el mundo es de 250 mil, y que el nu-
mero de personas infectadas fluctia de cinco a diez mi-
llones, promosticindose la aparicion de un millén de
nuevos casos de SIDA para los proximos cinco afos.

Situancion en Aménica

El 91.1% del total de casos de sipA en América corres-
ponde a Norteamérica, 4.8% a Sudamérica, 3.7% al Cani-
be v 0.4% a Centroamérica. Los paises con mayor nime-
ro de casos de sipA, en orden decreciente, son Estados
Unidos, Brasil, Canada, Mcxico y Haiti.
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Los paises sudamericanos con mds casos, en orden
cendente, son Brasil, Golombia, Argentina, Venezue
Peri, Ecuador, Uruguay, Paraguay y Bolivia. Los pai
del Caribe con mayor mimero de casos, eni orden desce
dente, son Haiti, Reptiblica Dominicana, Trinidad Tobago,
Bahamas v Guayana Francesa. Los paises centroameri.
canos con mayor numero de casos, en orden descende
te, son Honduras, Costa Rica, Panama y Guatemala.

Patrones de transmision del sipA en el mundo
. |

Para determinar la magnitud y distribucion de este pa-
decimiento, es necesario conocer: 1) el nimero de per-
sonas infectadas por el vid; 2) el mimero de personas in-
fectantes; 3) el -niimero. de enfermos de sipa, y 4) el
numero de muertes. El analisis de estos datos permite ela-
borar cuatro patrones de transmision del sipa, designa-
dos por el nombre de la zona geografica en que pre-
dominan.

Patrén de Africa y el Caribe

La transmision del viH se inicié en Africa durante la
década de 1960 y alcanz6 su méaximo a principios de la se-
gunda mitad del decenio siguiente, siendo su prevalen-
cia muy elevada en los grupos con practicas de alto riesgo.

En esta region la principal forma de transmision es la
heterosexual, o cual se refleja en la relacion de casos por
sexo, que es 1.5:1; generalmente las mujeres contraen la
infeccion por contacto con hombres heterosexualés o bi-
sexuales infectados. Por lo general, en esta forma de trans-
mision, las prostitutas son las principales victimas y el
mayor reservorio del vIH.

La tasa de seropositividad de las prostitutas varia no-
tablemente, llegando a alcanzar 88%. Las tasas de infec-
cién en mujeres no prostitutas en edad reproductiva y
aparentemente sanas que viven en zonas urbanas es de
3 a 7%, notablemente superior a lo registrado en los pai-
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ses con Otros patrones de transmision.

La transfusion sanguinea constituye el segundo factor
de riesgo, sin que exista la posibilidad de controlarse a
corto plazo. El uso de agujas y jeringas no desechables
on fines médicos y no médicos representa un mecanis-
ino importante en la transmision del virus. Debido al alto
costo de las drogas, el numero de adictos a drogas intra-
venosas es muy bajo, siendo por ello un mecanismo de
rransmisién poeco comiin,

L.a transmision perinatal representa un serio pruble-
ma, va que hasta 35% de los casos de SIDA son nifios y
de ellos 80 a 100% son hijos de madres seropositivas. Este
problema puede ser aiin mayor de lo que parece, ya que
I» mayoria de los nifios infectados por el vii puede es-
1.1 muriendo antes de que aparezean los sintomas de sipa
en la madre. La mortalidad infantil va en aumento, sien-
Jdo sus principales causas la diarrea, la desnutricién v el
paludismo, agregandose ahora el sipa a estos problemas.
Il caso del Caribe, donde Haiti es el pais mas afectado,
s muy similar.

Patron de Estados Unidos y Europa Occidental

La transmision del vin se inicio en Estados Unidos y
Furopa Occidental durante la segunda mitad de la déca-
da de 1970, y su prevalencia es muy elevada en los gru-
pos con practicas de alto riesgo.

En los paises con este patron, el S1DA ¢s sobre todo una
«nfermedad de los varones jovenes con practicas homo-
sexuales y bisexuales. Esto queda rcflejado en la gran di-
frrencia que existe en la relacion de sexos: la proporcidn
hombre/mujer en Europa Occidental es de 9:1 y en Esta-
dos Unidos de 11.5:1.

L.a transmision por transiusion sanguinea ha sido con-
tinlada gracias a la infracsiructura de los servicios de sa-
lud. Sin embargo, el empleo indebido de drogas por via
intravenosa ha dado origen a la mayoria de los casos de
stba adquiridos por contacto heterosexual, e indirecta-
mente a la gran mayoria de los casos contraidos en el pe-
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riodo perinatal. En los paises con este patron, las muje-
res ocupan un porcentaje muy elevado del total de
pacientes infectados por el uso de drogas intravenosas,
asi como por contacto heterosexual. Cabe sefialar que las
mujeres representan cerca de 20% de todos los pacien-
tes infectados por inyeccion de drogas y 52% de todos los
infectados por contacto heterosexual.

La transmision perinatal alcanza un promedio de 3%
en las dreas de mayor endemia, donde reviste particular
fmportancia entre los grupos marginados, constituyendo
un serio problema social.

Patron en América Latina, excepto ¢l Caribe

En la mayoria de los paises de Latinoamérica, excepto
el Caribe, la transmision se inici6 a principios de la déca-
da de 1980, con una prevalencia muy moderada en los
grupos con practicas de alto riesgo. La incidencia anuoal
de siba es de 0.3 a 0.5 casos por cada mil adultos.

El principal factor de riesgo es la actividad homosexual
y bisexual. Aun cuando la proporcion de casos en homo-
sexuales va en descenso, la de bisexuales se mantiene es-
table y la de heterosexuales va en franco ascenso. La re-
lacion de casos de siba hombre/mujer fluctua de 10 a
20:1. El grupo de edad mas afectado es el de jovenes en-
tre 25 y 44 anos de edad, concentrado principalmente
en las grandes dreas metropolitanas, aungue se esta ex-
tendiendo rapidamente a las arcas rurales.

La transmision por transfusion sanguinea constituye
el segundo factor de riesgo debido a la pobre infraestruc-
tura de los servicios de salud, y en algunos paises aun no
se estd controlando. La inyeccidn intravenosa de drogas
no representa un problema importante dado el elevado
costo de las drogas y las condiciones econémicas de la po-
blacion. '

Aun cuando la transmisién perinatal no representa un
problema serio en estas regiones, el nimero de casos va
¢én aurmnento debido al nimero creciente de mujeres in-
fectadas.




Patrén en Asia y Oceania

a transmision del VIH en esta regién se inicié a prin-
s y mediados de la década de 1980, predominando
yuporedunidnd:lntindmmmporviaintuvm
ostitutas y heterosexuales.
: vdemdehin&aﬂiﬂnporelﬂuydﬂiﬂnaea
hoj.enlumeonpﬁcﬁcadedwﬁemuo
.evidmmn transmisién por transfusiones o he-
vados, a excepcion de los casos debidos al empleo
imporudaanmdnlm En algunas regiones
debido de drogas por via intravenosa representa
or de riesgo de gran importancia.
forma mds comiin de transmisién sexual es la hete-
|, por lo que en algunas regiones las prostitutas
yen el principal reservorio del virus. Los homo-
_repmnmtm un grupo minoritario. La transmi-

perinatal no es alin un problema importante en es-
gt Ones.

{ .-w« por VIH y SIDA en grupos selectos

tinuacion se analiza la prevalencia de infeccién
 y el estado del siDA en grupos humanos selectos
mérica Latina. Debe tenerse en cuenta que, como

OMS estima, existe un subregistro de casos en

L ‘prevalencia de infeccidn por vid en la poblacion ho-
: -- estudiada fluctia entre 11 y 41%, con un pro-
0 de 23%; esta poblacidn contribuye con 35 a 48%

sncia de SIDA en todos los paises de América
que han reportado esta enfermedad y juega un pa-
By importante en la transmision a varones bisexua-
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les, que ocupan el segundo lugar en frecuencia en casos
de SIDA.

La prevalencia de infeccién por viH en la poblacién de
bisexuales resulta dificil de obtener, dada la estructura so-
ciocultural de los pafses de América Latina. Sin embar-
g0, este grupo contribuye con un 18 a 22% del total de
casos de SIDA. Este grupo desempefia un papel sumamen-
te importante en la transmision de la infeccidon a muje-
res y varones heterosexuales.

La edad promedio del inicio de las relaciones sexuales
en estos grupos es de 15 a 16 afios. Un 20 a 40% asiste
a bafios de vapor donde mantienen relaciones sexuales,
70 a BO% asiste a bares “gay"” dos a tres veces por mes
" ¥ 10 a 20% suele tener relaciones sexuales con personas
que conoce en la calle, mientras que 40 a 60% sdlo lo hace
en forma eventual. El uso de drogas estimulantes por es-
tos grupos es muy variable, pero notablemente menor al
informado en Estados Unidos y Europa.

El namero de homosexuales y bisexuales que practica
relaciones sexuales con extranjeros es muy elevado; es-
tos individuos generalmente han padecido mas de una en-
fermedad de transmision sexual. No se cuenta con estu-
dios referentes al nimero de parejas sexuales. Un hecho
importante relacionado con la dindmica de transmision
es que los miembros de estos grupos no presentan un
patrén exclusivo en cuanto a ser penetradores o penetra-
dos, y un numero elevado de ellos tiene relaciones sexuales
con mujeres. La relacién que existe entre homosexuales
y bisexuales infectados en esta region es, en promedio de
65:35.

Prostitutas y prostitutos

La prevalencia de infeccién por vii en la poblacién de
prostitutas en los paises de América Latinaesde 1. a 3%,
que resulta ser notablemente inferior a la informada en
Estados Unidos, Europa o Africa, donde llega a ser hasta
de 88%. En el caso de los varones prostitutos, la preva
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lencia de infeccién por viH fluctia de 12 a 16%, tasa muy
similar a la informada por otras regiones.
]

" Hemofllicos

prevalencia de infeccién por Vil en los individuos
CO8 ummmmenmunmy
pa, fluctuando entm!.'syﬁaﬁ

vdmdlda infemién p.o; \au mdanndoxu de
0 plasma en “profesionales” o de paga es suma-
e elevada, mpor;indpnmd:hamnﬂ En cam-
en donadores familiares y altruistas la prevalencia
ciende a 0.6%. En aquellos paises donde todavia exis-
donadores profesionales, éstos deben ser considera-
como individuos con alto riesgo de infeccion y fuen-
ansmision del ViH.

mundial la frecuencia de infeccion por Vi en
es varia notablemente con tasas de 2 por 100 mil
'Uhidﬁ) a 5% en un hospital de Zaire.

Drogadictos intravenosos

A diferencia de Estados Unidos, Europa, Asia, Ocea-
fa v Brasil, los paises de América Latina tienen un ni-




Tendencia de los casos

For via y grupo de riesgo

El andlisis de los distintos patrones de la transmision
del viH indica que al principio la transmision afecta a los
homosexuales con multiples comparieros sexuales, pero
a medida que la epidemia evoluciona la transmision se
da preferentemente entre heterosexuales con un nime-
ro de companeros sexuales mas reducido. La experien-
cia en algunos pafses revela que la transmision por san-
" gre puede ser controlada con medidas enérgicas de
deteccién de donadores. La transmisién perinatal refleja
la infeccién por viH en las mujeres, quienes la adquie-
ren por via sexual o sanguinea.

Por sexo y edad

La curva de crecimiento de la infeccién por viH en las
mujeres y en los nifios muestra un aumento mas acele-
rado que el de los hombres y los adultos. El grupo de edad
mas afectado es el de los jovenes entre los 25 y los 44 afios
de edad. El principal mecanismo de transmision en los
adultos es el sexual, mientras que en los nifios es el san-
guineo.

Por drea geogrdfica

En todas las regiones es un padecimiento de predomi-
nio urbano, concentrado en las grandes dreas metropoli-
tanas, aun cuando se esta extendiendo rapidamente a las
areas semiurbanas y rurales.




Predicciones en América Latina

Las proyecciones para el nimero de casos de SIDA para
los préximos afios permiten estimar una tasa de inciden-
cia acumulada entre 0.3 y 1.1 casos por cada mil habitan-
1es; en el momente actual, el niimero de casos de SIDA
en diversos paises de la regién aumenta a razén de 5 a
7% por mes (con fluctuaciones que van de 1 a 10%); es
decir que el total de casos a este ritmo de crecimiento,
se duplica cada 9 a 10 meses en promedio, con fluctua-
ciones que van desde 7 hasta 13 meses.

En caso de cumplirse las predicciones formuladas serd
insuficiente la infraestructura para la atencion hospitala-
ria de los pacientes con SiDA en los diversos paises de la
region, y l1a enfermedad representard una de las cinco
principales causas de mortalidad en varones jovenes.

Para los proximos cinco afios se espera un incremen-
10 mds acelerado de casos de sipa en las mujeres que en
los hombres, en los nifios que en los adultos, en log hete-
rosexuales y bisexuales que en los homosexuales y en las
areas suburbanas y rurales que en las urbanas.



Mecanismos de transmision del viH

Los mecanismos por medio de los cuales puede trans-
mitirse el vix son: 1) sexual (tanto homosexual como bi-
sexual); 2) sanguineo (fundaméntalmente a través de
transfusiones de sangre y derivados); 3) perinatal (duran-
te el embarazo, el parto y el puerperio), y 4) transplante
de tejidos u 6rganos, aunque existe la tendencia a incluir
este iiltimo dentro del sanguineo. El mecanismo mas co-
miin de transmisién del viH es el sexual, seguido del san-
guineo y del perinatal y, en menor grado, del transplante
de tejidos u 6rganos. -

Al igual que en otras enfermedades transmisibles, en
la infeccién por viH es conveniente analizar cada uno de
los elementos que integran la cadena de transmision:
agente causal, reservorio, via de salida, modo de trans-
mision, via de entrada v susceptibilidad a la infecci6n.

Cadena de transmision

Agente causal

A continuacion se revisardn las caracteristicas mas re-
levantes del agente causal relacionadas con la trans
misién.

Naturaleza del agente. El agente responsable de este pa-
decimiento es el virus de la inmunodeficiencia humana
o VIH, del cual se conocen dos variedades: VIH-1 y VIH-2,
Ambos son microorganismos intracelulares obligados, va
que aun cuando poseen informacién genética para mul-
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tiplicarse, carecen de los medios para ello. Por tal moti-
vo deben hacerlo en el interior de células vivas de una
especie que les sirva de huésped, que en este caso es el
humano y, en forma experimental, el chimpancé, exclu-
sivamente. Debido a las similitudes que estos virus pre-
sentan entre si, a continuacién se analizardn como uno
solo, el VIH.

Lainhdad del viri. El ViH es un virus sumamente 1dbil
a las condiciones del medio ambiente. Son capaces de
inactivarlo los cambios de temperatura, humedad, pH o
la accién de desinfectantes de uso comin como el hipo-
clorito de sodio o el alcohol, asi como sustancias conteni-
das en los espermaticidas, como el nonoxynol-9. Para que
su transmision sea més eficiente, ¢l virus debe encontrar-
se dentro de células vivas y éstas deben pasar directamen-
te de una persona a otra. Esto explica la razén por la cual
ol semen, las secreciones vaginales y cervicales (ricas en
lcucocitos) v la sangre son tan eficientes en la transmi-
sion. Ha quedado claramente demostrado que cuando el
Vit se encuentra en forma libre (en liquidos corporales
o en superficies inertes), su eficiencia se reduce en for-
ma notable.

Anngenicidad Cada uno de los componentes proteicos
del vin es capaz de inducir una respuesta inmune humo-
ral con la produccion de anticuerpos neutralizantes, nin-
vuno de los cuales resulta ser protector dado que el virus
pasa directamente de una celula a otra, escapando con
¢llo a la accion de los anticuerpos, asi como por la gran
rapacidad que posee el vin para modificar la estructura
molecular v antigénica de sus proteinas, particularmen-
v de las glucoproteinas de su envoltura externa.

Infectimdad La concentracion del vid en los distintos
liquidos corporales, v ¢l volumen que se intercambia, in-
tluye en la efectividad de la transmision. El semen y la
sangre son los liquidos corporales con mayor nimero de
particulas virales por su alto contenido en linfocitos, por
l0 que resultan ser los mas eficicntes en la transmision.
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Atin no se conoce la cantidad minima de ;
rales que se requieren para provocar una
relacion con la sangre, se ha visto que en’ |, _ >
cién ocupacional ha sido suficiente 1.4 ml pe. 7 -
tir la infeccién, y en casos de transfusién esto ha ocu..r
do con paguetes de 400 ml. En el caso de la transmision
sexual no se ha documentado el tamafio del inéculo; sin
embargo existen casos bien documentados de transmisién
por un solo contacto.

Patogenicidad y wvirulencia. El viH ataca dnicamente
aquellas células que poseen receptores especificos para
el virus. Actualmente se sabe que existen varios tipos de
receptores celulares para el viH; por lo tanto, las células
que poseen alguno de estos receptores son susceptibles
de ser atacadas y destruidas por el virus. Estas son las cé-
lulas inmunolégicas, del sistema fagocitico mononuclear,
de la glia, del sistema neuroenddcrino y del endotelio de
los vasos sanguineos. Una vez que el vid ha penetrado
y permanecido latente en el interior de las células ataca-
das (dos a diez afios), puede activarse y multiplicarse da-
nando las células por mecanismos aun no establecidos con
claridad. La gran variedad de células atacadas por el viH
explica 1a diversidad de manifestaciones con que cursa
la infeccion por viH, siendo el SIDA su etapa final.

Reservorno

El viH inicamente puede reproducirse en el interior
de células vivas del humano, y s6lo en forma experimen-
tal en el chimpancé. Todos los individuos infectados (con
o sin sintomas de SIpA) son potencialmente infectantes
para otras personas. Desde el momento en que el viH en-
tra al organismo, el individuo se convierte en reservorio

-y puede transmitir el virus a través de la actividad sexual,
al donar sangre, por compartir con otros agujas o jerin-
gas, durante el embarazo o parto (y probablemente la lac-
tancia), y al donar 6rganos o tejidos para transplante.



Onas infadldn,linembuno sélo la sangre, el se-
las secreciones vaginales y cervicales son capaces
£ el virus. Cuando los liquidos corporales (in-
el pus y otras secreciones infectadas, o liguidos in-
ps obtenidos de cavidades corporales como el de-
pleural o el liquido cefalorraguideo) contienen
0 leucocitos, también pueden participar en la trans-

Modo de transmisidn

! ’m lo anterior se desprende que el vii s6lo puede
ansmitirse por el contacto sexual directo de persona a
ona, por la exposicion a sangre, productos derivados
 sangre o liquidos corporales contaminados con san-
 leucocitos, y por instrumentos médicos empleados
nte la realizacién de procedimientos invasivos (in-
ndo agujas, jeringas y endoscopios). No existe evi-
alguna de que el virus pueda transmitirse por el
to casual con un individuo infectado o con sipA, 0

Exposicidn al riesgo

Es obvio que s6lo quienes se exponen a los mecanis-
pos de transmision ya mencionados corren el riesgo de
rse. El grado de exposicion guarda relacién direc-
el grado de riesgo; quienes se exponen en forma
1al corren el riesgo ¢n forma ocasional, y quienes
icen de manera continua corren dicho riesgo conti-
nente. Es por ello que en relacién con el riesgo de
lirir la infeccién por vii no importa tanto a qué gru-
) de personas se pertenece, sino qué es lo que se hace
‘con qué frecuencia se expone al viH al hacerlo. Por ello
£ puede hablar de riesgo de adquirir la infeccién por Vi



y no de la certeza de adquirirla, dado que la eficiencia
de la transmisién es muy variable y depende del inocu-
lo, del modo de transmisidn, de la puerta de entrada, de
la susceptibilidad del receptor, asi como de la cepa del
virus.

Puerta de entrada

De acuerdo con los modos de transmision y la “per-
meabilidad” de los tejidos al virus, las principales puer-
tas de entrada del viH 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 infeccion

Todos los individuos, sin importar raza, sexo 0 cdad,
son susceptibles a la infeccion por vid, por lo cual se pue-
de afirmar que se trata de un padecimiento para el cual
existe susceptibilidad universal. La razén por la cual es
mas comun en determinadas regiones del mundo o en
ciertos grupos de individuos, tiene mas relacion con mo-
tivos epidemiologicos (tiempo de exposicion de dicha po-
blacion al virus, conducta sexual, control de bancos de
sangre) que a susceptibilidad individual, grupal, racial, et-
cétera.

Recientemente se han publicado algunos informes que
parecen relacionar ciertos factores genéticos (por ejem-
plo HLA) con alguna susceptibilidad del huésped a la in-
feccion; sin embargo esto atin no ha sido comprobado.

Existen asimismo otros factores plenamente demostra-
dos capaces de incrementar la susceptibilidad del hués-
ped a la infeccitn; 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 susceptibilidad a la infeccién por viH son el citomega-
lovirus, el virus del herpes, el virus Epstein-Barr, el virus
de 1a hepatitis B y algunos otros agentes productores de
enfermedad de transmision sexual como la sifilis, la go-
norrea y el linfogranuloma venéreo. El mecanismo de ac-
cion de estos cofactores es ain desconocido; sin embar-
go es posible que actien: 1) provocando lesiones que
- permitan la entrada del vii; 2) induciendo inmunosupre-
~ 8i0n, 0 3) incrementando la susceptibilidad de las células
~inmunoldgicas al ataque del viH al elevar el nimero de
_ sus receptores virales. Por otra parte, la presencia de es-
[,;n enfermedades constituye un marcador de promiscui-
_ dad sexual.
. Dtros factores que se han asociado con la infeccion por
el viH y que pueden aumentar la susceptibilidad del hués-
-ped son los nitrocitos (poppers) y las drogas intravenosas,
aunque en general quienes las consumen presentan pa-
trones de conducta que favorecen una mayor exposicion
b al riesgo de la infeccion; por lo tanto, es dificil valorarlos
_como factores de riesgo aislados.

Transmision sexual

y El hombre es un animal sexual que, a diferencia del
resto de los animales, practica su sexualidad con diver-
sas modalidades. Durante el acto sexual, €l hombre habi-
tualmente transfiere liquidos corporales e intercambia nu-
 .merosos microorganismos. Dependiendo del contacto
sexual de que se trate, los liquidos corporales que trans-
_fiere son semen, secreciones vaginales y cervicales, saliva,
moco rectal, sangre, orina o heces fecales. Aun cuando
el viH ha sido aislado de todos estos liquidos, solamente
-se ha demostrado de manera incontrovertible que la san-
gre, ¢l semen y las secreciones vaginales y cervicales son
‘capaces de transmitir el virus,

Diversos estudios sobre la eficacia de la transmision
“del viH, segin el tipo de prictica sexual empleada, reve-
lan que aunque se ha demostrado transmision del virus
_por 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 casos, y por ello puede sefialarse que existen
précticas con mayor riesgo que otras.

Coito rectal

Las relaciones sexuales con mayor riesgo de transmi-
sién del viH son aquellas en las que el pene penetra en
el recto del compafiero o de la compafiera. La razdn de
ello se encuentra en la estructura de la mucosa rectal: po-
see numerosos vasos, abundante tejido linfoide y epite-
lio formado por una sola capa de células cilindricas entre
las que se encuentran abundantes células de Langerhans
que pertenecen al sistema fagocitico mononuclear,

La mucosa rectal lacerada (1o cual es sumamente fre-
cuente en guienes practican este tipo de coito debido a
lo delgado del epitelio de la mucosa) permite con facili-
dad el paso del viH a los linfocitos presentes en el tejido
linfoide subyacente o a las células presentes en la reac-
cion inflamatoria acompafiante, de donde puede viajar por
la circulacién a diversos sitios del organismo. La mucosa
rectal, aun cuando no se encuentre dafiada, puede per-
mitir la entrada del virus debido a que las céluias de Lan-
gerhans de su epitelio poseen receptores para el ViH por
medio del cual pueden captarlos, almacenarlos y poste-
riormente liberarlos al interior del organismo (figura 4).

Por otra parte, el penetrador puede tener lesiones, per-
ceptibles 0 no, en el pene, que al ponerse en contacto con
la sangre proveniente de la mucosa rectal pueden permi-
tir la entrada del virus. Cualquier otro tipo de practicas
que produzca dafio de la mucosa rectal, como la aplica-
ci6n de enemas pre o poscoito, la introduccién de obje-
tos o del pufio, etcétera, aumenta en forma importante
el riesgo de transmisién.

Coito vaginal

En esta prictica sexual la transmisién del viH es me-
nos efectiva que en la rectal. Esto se debe a que el epite-
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Figura 4. Transmisién del vii a través del semen. Los linfocitos cb, infectados por el viH presentes en el se-
men (1, 2, 4) transmiten el virus a los macréfagos v atmahnﬁodmsm presentes en una zona de inflamacién
(3) por erosiones existentes en la mucosa, nlummatmahsnﬂulndengermmmmmhmnm
intacta (4). Todas estas células pueden transportar al viH a otros sitios a través de la circulacién (5).



lio de la mucosa vaginal se encuentra formado por varias
capas de células escamosas (epitelio plano poliestratifi-
cado no queratinizado, similar al de la boca y el esdfago),
que lo hacen ideal para resistir la friccién mecénica du-
rante el coito, ademds de que posee muy pocas células
de Langerhans.

Las mujeres jévenes tienen mayor riesgo de adquirir
el i debido a que poseen una mucosa vaginal poco ma-
dura, y por lo tanto poco resistente al paso del virus. Cual-
quier mujer durante la menstruacion tiene mayor riesgo
de ser infectada por el viH debido a los cambios que pre-
senta la mucosa vaginal por la accién hormonal, asi como
* por la mayor vascularidad de la misma. Para el hombre
también existe mayor riesgo de contagio durante la mens-
truacion de la mujer por su exposicion a la sangre.

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

Sexo oral

Es posible que la participacién de la boca en las rela-
ciones sexuales permita la transmision del viH; sin em-
- bargo esto es extremadamente dificil de valorar, ya que
habitualmente terminan en el coito vaginal o rectal, aun
cuando existe un caso informado de transmisién por este
mecanismo. La deglucién de semen o de secreciones va-
ginales y cervicales no parece tener riesgo alguno, ya que
el virus, por tener una envoltura, es muy labil al pH gés-
trico y a la accién de las sales biliares.

La relacién homosexual entre mujeres en las que el
sexo oral suele ejercerse en forma exclusiva, no consti-
tuye una préctica sexual por medio de la cual se transmi-
te el virus. Los pocos casos de infeccién por VIH reporta-
dos en lesbianas tienen el antecedente de drogadiccion
endovenosa, transfusién sanguinea o inseminacién arti-
ficial.
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- Otras précticas sexuales en las cuales no existe parti-
sipacion genital o en las que sélo se da manipulacion ma-
' odeohjamudimmm&nciﬁ:mul.mnm

Transmisidon sanguinea

,k un hecho bien demostrado que el viH se transmite
a través de la transfusion de sangre y derivados (globulos
plaguetas, plasma y concentrado de factores de la
agulacién). Sin embargo, la incidencia de infeccion por
H postransfusional es muy baja, ya que es del orden de
un caso por cada 200 mil transfundidos, lo que significa
gue el riesgo de adquirirlo es menor al de otras compli-
caciones transfusionales, tales como la hepatitis B.
_ El periodo de incubaci6n, calculado como el intervalo
‘entre la transfusion y el diagnostico de siDA, es en pro-
medio de 31 meses en el adulto y de 14 meses en el nifio,
Los hemofilicos poseen un mayor riesgo de adquirir el
H ya que, en promedio, cada uno requiere entre 80 y
0 mil unidades de factor viii al afo, lo que significa una
exposicion a donadores. De 80 a 90% de estos pa-
es se encuentra infectado por el viH en algunas par-
s del mundo.
{gl;l l;uju contaminadas con sangre infectada consti-
un mecanismo de transmision de la infeccion; esto
particular importancia para los drogadictos que com-
jarten agujas contaminadas y para aquellos paises que,
jor diversas razones, en vez de usar agujas y jeringas de-
schables, contindan utilizando su esterilizaciéon tanto
fines terapéuticos como no terapeuticos. Aun cuan-
0 de acuerdo con la literatura existen algunos casos de
ifeccion por viH en personal de salud, debida al pinchazo
sCidental con agujas contaminadas con sangre de un pa-
.-'-j te con SIDA, ninguno de ellos ha desarrollado la en-

em: téfagos (por ejemplo, mosquitos y chinches), sean
apaces de transmitir el viH.



Transmisién perinatal

Un par de afios después de haberse descubierto el SiDA
en pacientes adultos, se describieron los primeros casos en
lactantes y nifios. A partir de ese momento el nimero de
casos pedidtricos ha aumentado en ¢l mundo con la mis-
ma tasa que la de los adultos. Al igual que los adultos,
los nifios pueden contraer la infeccién por el viH y el siDa
por transfusién de sangre o hemoderivados o por jerin-
g4s 0 agujas contaminadas, pero también por la transmi-
si6n vertical de una madre infectada al feto o al lactante.

Transmision vertical

La transmision vertical del viH constituye el factor de
riesgo méds importante a que estin expuestos los nifios.
Ocurre a través de la placenta durante el embarazo y pro-
bablemente durante el parto, como resultado del contac-
to con la sangre y los liquidos corporales contaminados.
Ademas se ha demostrado que la transmisién puede ocu-
rrir en el puerperio a través de la leche materna infectada

Debido a que los mecanismos de transmisién perina-
tal no son ain muy claros, y los métodos de laboratorio
comunmente empleados para diagnosticar infeccion por
VIH en lactantes no son confiables, es dificil precisar la
tasa exacta de transmisién. Los estudios de laboratorio lle-
vados a cabo en la sangre del cord6n al momento del na-
cimiento no aclaran si el resultado positivo de ELISA se
debe a los anticuerpos que la madre le pasé en forma pa-
siva a través de la placenta (inmunoglobulinas de clase
IgG) o si dicho resultado es debido a una verdadera in-
feccién del producto.

Hasta 25% de los lactantes serd falso positivo hasta
cumplir el afio de edad debido a los anticuerpos mater-
nos, y un porcentaje bastante similar de ninos sera falso
negativo cuando se estudian solo con la prueba habitual
de laboratorio. El método de laboratorio mas confiable
para confirmar la infeccién del recién nacido cs ¢ culti-
vo del virus; esto explica las grandes vanaciones 1 las
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‘tasas notificadas, cuyos valores en la literatura oscilan en-

: 0 y 70%. La tasa de transmisién correcta se encuen-
probable mente entre 20 y 60%, segiin el estado de sa-
de la madre, siendo mayor en aguellas mujeres que
}uncnenumenum&nmhavmndadehuu&me-
dehudoaqmalndmdemmumm

i

namm intrautenna

" mwﬂmdﬂmﬁnu&mﬂnﬁnﬂo
cnquedﬂml::ﬁmalﬁuwmmuvm

B drome dismérﬁm en los hijos de las madres infecta-
das por €l viH, aunque esto no ha sido confirmado por
otros estudios.

Transmision durante el parto

Debido a que el viH se ha aislado de las secreciones
cervicales, se considera que éstas pueden ser una fuente
de infeccion; esta via de transmisién es comun en otras
enfermedades virales como el citomegalovirus y el virus
del herpes simple. Para reducir este riesgo algunos reco-
miendan practicar cesérea a las mujeres infectadas por
1H, aun cuando no existen pruebas suficientes de que
practica reduzca el riesgo de transmisién del vin al
ecién nacido.

Transmision por medio de la leche materna

El calostro y la leche materna contienen concentracio-
es elevadas de vin, habiéndose demostrado ya cinco ca-

53

—_—



sos de transmision del virus por esta via. Ademas se ha
notificado la transmisién por esta via de otro retrovirus:
el virus T linfotrépico humano tipo 1 (VTLH-1). En todos
estos casos la madre habia sido infectada en fecha reciente
por una transfusién de sangre contaminada por el vin.

Un estudio reciente reveld que los lactantes menores
de un afno amamantados por madres infectadas por el Vi
permanecieron hibres de infeccién durante todo ese tiem-
po. En los paises desarrollados tal 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 los paises en desarrollo la principal causa de
muerte directamente relacionada con la lactancia artifi-
cial es la diarrea, y no el 8ipa, por lo que algunos inves-
tigadores sugieren que hasta que no se disponga de ma-
yor informacién, seria conveniente que las mujeres
infectadas que habitan en las regiones pobres del mundo
continuaran amamantando a sus hijos.



Patogenia del dafio celular
en la infecci6on por viH

El individuo debe enfrentarse durante toda su vida a
una gran variedad de gérmenes procedentes del medio
ente 0 de un reservorio, a través de un vector. En
caso de la infeccion por viH y el siDA, el agente causal
iene en forma exclusiva de un reservorio humano
constituido por los individuos infectados, y sus vectores
son: la sangre, el semen, las secreciones vaginales y cer-
cales y la secrecion lactea.

A continuacion se analizan los factores celulares y vi-
ales que determinan la infeccidn v el mecanismo de dano

Factores celulares v virales

Al igual que todos los virus, ambos viH s6lo pueden re-
producirse en las células vivas de una especie que les sir-
va de huésped, que en este caso es el humano, y s6lo en
prma experimental el chimpancé
1 Una vez que el ViH entra al organismo ataca en forma
electiva determinadas células, que utiliza para su pro-
vecho, y que después destruye. Debido a esto es impor
tante conocer cuales células son atacadas por el virus,

a'que por cada tipo de célula danada existira alguna con-

gcuencia cuyo reflejo formara parte de la amplia gama
de Za!lstomos con gue cursan los individuos infectados por
L VINL
En un principio, cuando se descubri6 la enfermedad,
pensé que el viH atacaba inicamente un solo tipo de
; hoy en dia se sabe que es capaz de danar linfoci-
i T colaboradores, linfocitos B, células del sistema fa-
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gocitico mononuclear (sFM), células de la glia y células
del sistema enterocromafin (cuadro 2).

CUADRO 2
CELULAS ATACADAS POR EL VIH
Célula aracada Sitio donde se ha demostrado darno
celular

Linfocito cn, Tejido linfoide y sangre
Linfocito B Tejido linfoide vy sangre
Sistema fagocitico

- mononuclear Tejido linfoide, sangre v epitelios
Glia Sistema nervioso
Enterocromafin (APUD) Tubo digestivo y vias aéreas
Endotelio Ganglios, sistema nervioso,

mucosas

Para que el viH penetre a las células y las utilice para
la fabricacién de nuevas generaciones de virus, debe po
seer una molécula que le permita rastrear la superficie
de las células en busca de otra molécula que le sea afin,
a la cual pueda unirse en forma especifica.

Receptor celular para el viH

El receptor celular para ambos ViH es una molécula co-
nocida como ch,. Las células que poseen este receptor
son un tipo de linfocitos T con funcién coordinadora d«
la inmunidad (linfocitos T colaboradores) y las células ac-
cesorias de la inmunidad, conocidas como sistema fago-
citico mononuclear (sFm),

Este conocimiento permite entender la selectividad del
VIH por el sistema inmunologico y explicar la inmunode-
ficiencia. Diversos estudios recientes sugieren la existen-
cia de otros receptores celulares para el vin, ademas del
Cb,. En el momento actual todo parece indicar que son
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cuando menos dos uno para la fraccion Fc de las inmu-
‘noglobulinas v otro para el componente C.b del com-
plemento

Molécula wiral que recomoce al receptor celular

Recientemente se ha descubierto que la molécula del
'VIH responsable de reconocer a los receptores celulares

u:cu‘m a la cual se ha denominado péptido T; este pépti-
do T se localiza aproximadamente en la regi6n central de
la gp externa
Una vez que el viH penetra en una célula y su geno-
A 8e integra a un cromosoma, puede permanecer silen-
cioso durante un tiempo indefinido; esta etapa se conoce
“infeccion asintomadtica”. Posteriormente, bajo la
ion de ciertas circunstancias, el provirus integrado pue-
activarse y producir una nueva generacién de virus
able de infectar otras células; durante este proce-
m destruccion celular, 1o que conduce a progresion
de la enfermedad

Un aspecto muy importante y ain no bien explicado
S el ciclo de vida del viH es su capacidad de traducir
una infeccion latente caracterizada por escasa o nula pro-
duccién de virus y ausencia de destrucciéon celular, asi
como el mecanismo que convierte a la infeccion latente
én infeccion activa y los factores (cofactores) responsa-
bles de esto (figura 5)

Mecanismo de dano del vin sobre el sistema
inmunolégico

. Uno de los principales sitios de ataque del viH es el sis-
ema inmunologico y sus células, muy particularmente
8in grupo especializado de linfocitos conocidos como lin-
beitos T colaboradores (cn,), cuyo dafio explica la inmu-



nodeficiencia con que cursan estos pacientes. Con el ob-
jeto de comprender mejor este hecho, a continuacién se
revisard, en forma breve, la organizacidn v funcionamien-
to del sistema inmunolégico.
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Figura 5 Mecanismo de accion del vin y cofactores,




Funciones del sistema inmunologico

- El sistema inmunoldgico tiene varios objetivos:
) Objetivo inmediato, que es producir una respuesta pro-
gtora contra los diversos agentes agresores (antigenos),
gocedentes tanto del medio externo (microorganismos y
ps toxinas) como del medio interno (mutaciones celu-
es); el sistema inmunolégico es capaz de identificar di-
hos arm'gc nos extranos y desencadenar una cascada de
eacciones de defensa contra ellos (respuesta inmune).
) Objetivo mediato, que es el de mantener la integridad
gl organismo para preservar su salud.

Componentes celulares del sistema inmunologico

ara alcanzar sus objetivos ¢l sistema inmunolégico
fuenta con una gran variedad de células con funciones
muy especializadas, lo que garantiza su precision, destreza
perfeccion de funcionamiento.

Sistema fagocitico mononuclear (SFm). Las células del sem
g encuentran en los epitelios (células de Langerhans),
i los ganglios y bazo (células dendriticas), en la sangre
monocitos), en los tejidos (macrofagos, histiocitos, etcé-
fera) y en el sistema nervioso (células de la glia). Su fun-
106N consiste on captar a los antigenos extrafios y proce-
rlos en forma adecuada a las células inmunoldgicas
esponsables de su rechazo (cuadro 3),

Células inmunoldgicas. Las células inmunoldgicas res-
bnsables del rechazo de los antigenos extrafios son los
itos B, los linfocitos T citotdxicos y las células ase-
& naturales (NK) (cuadro 4).

Linfocttos B. Ante la presentacion de la muestra del an-
eno procesado por la células del sem, el linfocito B pro-
ce anticuerpos, los cuales viajan por la circulacion de
8itio de produccion (ganglios o bazo) al sitio donde se
caliza ¢l antigeno extrafio con el objeto de eliminarlo,
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CUADRO 3
COMPONENTES CELULARES DEL SISTEMA FAGOCITICO

MONONUCLEAR (SFM)
Célula Localizacidn
Monocito Circulacion
Macrdfago Tejidos
Dendritica Tejido linfoide
Langerhans Piel y mucosas
Kupffer Higado
Sertoll Testiculo
Otras
CUADRO 4
PRINCIPALES COMPONENTES DEL SISTEMA INMUNOLOGICO
Sistema Sisterna Sistema
mmune mmiling el
humaral celular natwral
Resistencia  Resistencia  Resistencia
contra exo-  contra M contra infec-
toxXinas y mi  organismos  clones vira-
croorganis: intracelulares  les v neopla-
mos extrace- vy neoplasias.  sias.
lulares.
Factores solubles  Anticuerpos  Linfocinas Perforinas'
Células Linfocitos B Linfocitos T Células nx
T‘ [(:Dl)
T‘ ICDL)

siempre y cuando éste se localice fuera de las células v-
sulares, como son los gérmenes pidgenos y sus toxinas
Los anticuerpos no pueden atravesar las membranas ce-
lulares y por ello no son capaces de atacar a los microor-
ganismos que se encuentren establecidos en el interior
de las células, como son los virus (figura 6).
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Linfocite T citotéxico. Este linfocito, también conocido
como CD, por su marcador de membrana, responde ante
el estimulo antigénico que le es presentado por la célula
del sFM, activandose y dirigiéndose por la circulacién al
sitio donde se encuentra el antigeno extrafio. Los antige-
nos atacados por los linfocitos cp, son células infectadas
por microorganismos intracelulares (virus, micobacterias,

Antigeno
!
+ +
Microorganismos Microorganismos
—+  exiracelulares intracelulares o
Exotoxinas Endotoxinas
Lintocitos Lintocitos
B T
Antlcuerpos y Linfocinas y
complemento parforinas
Inmunidad Inmunidad
= 5 humoral celular I—

Figura 6 Panorama general de la respuesta inmune. El anti-
geno induce una respuesta inmune humoral y celular dirigida
contra el antigeno que les dio ongen. La respuesta inmune hu-
moral, a base de linfocitos B, contribuye a eliminar a microor-
ganismos extracelulares (gérmenes pidgenos) y sus toxinas me-
diante la accidn de anticuerpos. La respuesta inmune celular,
a base de linfocitos T citotoxicos (cb,) destruye células tumo-
rales y células infectadas por microorganismos intracelulares
(virus, micobacterias, hongos, protozoarios, etcétera), median-
te la perforacion de su membrana,
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salmonelas, hongos, protozoarios, etcétera), y células que
han sufrido mutacion (como las células neoplasicas ma-

lignas) (figura 6).

Linfocito granular o célula Nx. Una tercera variedad de
célula inmunolégica, conocida como linfocito granular,
“célula asesina” o NK, tiene por funcién destruir células
tumorales del tejido hematopoyético (linfomas y leuce-
mias) y células infectadas por virus.

Inmunorregulacion

La coordinacién de este complejo sistema celular re-
cae en una poblacién de linfocitos T conocida como T co-
laboradora o cp,. Cuando el linfocito cp, es estimulado
por la célula del skm portadora de la muestra del antige-
no extrafio que capturd, se activa y secreta diversos pro-
ductos, como la interleucina 2 (11-2), con los cuales in-
duce la maduracion de los linfocitos B y de los linfocitos
CD,, previamente estimulados por el Ag y la célula del
sFM, con el objeto de que reaccionen rechazando al anti-
geno; los linfocitos B actian contra los microorganismos
piégenos y sus toxinas y los linfocitos T citotoxicos con-
tra las células mutadas y las células infectadas (figura 7).

Los linfocitos ¢p,, por medio del interferén, estimulan

Figura 7 Respuesta inmune e inmunorregulacion. El virus
es capturado por las células del sistema fagocitico mononuclear
y sus componentes son procesados y presentados sobre su mem-
brana a las células inmunolégicas (linfocitos B y T) que poseen
en su superficie receptores especificos para los antigenos del
virus. Los linfocitos T colaboradores (cn,) estimulan la proli-
feracion y maduracién de ellos mismos, de los linfocitos T cito-
toxicos (cp,) y de los linfocitos B por medio de interleucinas
(12, 1L-3, etcétera) y estimulan la maduracion de los macrofa-
gos por medio de diversas linfocinas (MCF, MIF, MAF, etcétera).
Los linfocitos B se convierten en células productoras de anti-
cuerpos que actian sobre los microorganismos en su fase ex-
tracelular, mientras que los linfocitos ¢p, y los macrofagos ac-
nian sobre las células ya infectadas por los virus, destruyéndolas.
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a las células nK a llevar a cabo su accidn viricida y a tra-
vés de otros mediadores, como el MIF y el MAF, activan
a los macréfagos a formar granulomas y asi destruir los
tejidos infectados por gérmenes intracelulares (figura 7).

Inmunogenética

El concepto de previsién implica la idea de cierta anti-
cipacién a futuros acontecimientos o situaciones previsi-
bles, sin la cual seria imposible hacer planes. En el caso
del sistema inmunolégico, la previsién se cumple a la per-
* feccidn; este sistema se ha anticipado a acontecimien-

tos y situaciones futuras, fabricando linfocitos B, linfocitos
CD, ¥y linfocitos cp, para mds de un millén de posibles
antigenos diferentes. Esto lo logra gracias a una organi-
‘zacién genética disefiada de tal forma que con un puiia-
do de genes puede lograr tal diversidad de células.

Se calcula que el individuo se expone durante su vida
a cerca de 100 mil antigenos diferentes; sin embargo,
como su sistema inmunoldgico ignora cudles serdn éstos,
se encuentra preparado de antemano para reconocer y
atacar a todos los posibles antigenos gracias a la fabrica-
cién previa de un enorme reperiorio, diez veces mayor
del que necesitard, de anticuerpos, linfocitos cp, y linfo-
citos cn,.

Atague del ViH a las células inmunoldgicas

El viH ataca a todas las células del sistema inmunolé-
gico portadoras de la molécula cp,: todos los linfocitos T
colaboradores, cierto nimero de células del skm v cerca
de un 10% de los linfocitos B.

El ataque del viH sobre los linfocitos cb, logra un efec-
to devastador sobre el sistema inmunologico ya que des-
truye la célula coordinadora de pricticamente todas las
funciones del sistema inmunoldgico.

Dado que el viH dirige su ataque contra los linfocitos
T colaboradores y las células del sFM™, a través de las mo-
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éculas cD,, es ficil entender que mientras mayor sea el
numero de moléculas Ch, que posea una célula, mayo-
res serdn sus posibilidades de ser atacada por el virus. El
imero de moléculas cp, presentes en las células es
y variable, y depende de diversos factores, tales como
la existencia de infecciones por ciertos virus: citomega-
lovirus, virus Epstein-Barr, virus herpes simple y virus
de la hepatitis B. Dado que estos virus pueden transmi-

rse por las mismas vias que el vi, los individuos infec-
tados por ellos no solo tienen mayor riesgo de exposicién
vm sino que sus células son mas ricas en moléculas

'. Esto explica, en parte, la razén por la ml la promis-
dad constituye un factor de riesgo para adquirir la in-
por ViH y el SIDA mismo.
Una vez que el vid se adhiere a la molécula cp,, fu-
a su envoltura a la membrana de la célula e inyecta
“8u nucleocapside, Este contiene la informacion del virus

dos cadenas de ARN) ¥ las enzimas necesarias (ADN poli-
merasa y ribonucleasa) para sintetizar ADN viral de do-
ble cadena (provirus), Parte del provirus permanece en
toplasma de la célula parasitada mientras que el res-
aja al micleo donde se integra en alguno de los cro-
mosomas (provirus integrado).

El provirus integrado puede permanecer latente duran-
te un tiempo indefinido, iniciar un crecimiento controla-
0 8in dafiar a la célula parasitada o presentar un creci-
to explosivo con la produccién de grandes cantidades
:d_rus, y con ello 1a destruccion de la célula parasitada.

Mecanismo de dano inmunologico

" Linfocitos €, Aun no se conuce con precision el me-
mismo que conduce a la destruccion de los linfocitos
; dentro dc los posibles mecanismos se han sugerido



cp, de la célula, provocando con ello perforaciones y
muerte celular.

2) Formaci6n de sinicios o células gigantes multinuclea-
das: el linfocito cp, parasitado expresa las glucoproteinas
virales en su membrana, lo que permite que otros linfo-
citos €D, sanos se le unan formandose asi grandes con-
glomerados de hasta 500 linfocitos D, sanos unidos a un
linfocito infectado, todos los cuales terminan por morir;
este mecanismo puede explicar c6mo es posible dismi-
nuir grandes cantidades de células cp,, aun cuando sélo
una o dos de cada 100 mil se encuentren infectadas.

3) Destruccién autoinmune de los linfocitos cp,: los
. linfocitos cp, infectados por el ViH expresan en su super-
ficie los componentes de la envoltura del virus (gp 120
en el vVii-1 y gp 140 en el vii-2), que pueden secretar con
facilidad; estos componentes pueden adherirse a la mo-
lécula cp, de otros linfocitos no infectados. Los compo-
nentes glucoproteicos del virus son muy antigénicos, lo
gue induce la produccién de anticuerpos y linfocitos T
citotdxicos. Esta respuesta inmune humoral y celular ata-
ca tanto a las células infectadas como a las no infectadas,
provocando con ello la disminucién de linfocitos cp,.

4) Produccién de compuestos citotdxicos sintetizados
por las células parasitadas: los genes reguladores del vin,
tales como el tat y el rev, pueden ejercer efectos deleté-
reos en las células infectadas por mecanismos ain no bien
comprendidos.

Linfocitos B. Los genes reguladores del viH pueden in-
ducir a las células del srM a liberar grandes cantidades
de interleucina 1, y a los linfocitos cp, a liberar interleu-
cina 2, lo que podria inducir a una estimulacién inespe-
cifica sobre un gran nimero de linfocitos B; asimismo,
la glucoproteina externa de la envoltura del VIH posee
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 fenémenos autoin-
munes, y las infecciones pi6genas en los nifios.



 Células del sistema fagocitico mononuclear. El ViH pue-
de también atacar a las células del sFM debido a que po-
“seen moléculas cp, en su superficie. Sin embargo, como
el nimero de estas moléculas es muy reducido, son muy
~ poco susceptibles de sufrir dafio por accién del viH, y per-
ten que el virus viva en su interior durante periodos

08, por lo que estas células actiian como regervorio

] y como vehiculos de transporte al resto del organis-
10, incluido el sistema nervioso central.

dmocldaﬂadeunmbpuporduﬂvmwpequeﬁo
l;ﬁulaapuademmrefwwstmproﬂmduyunem
el sistema inmunolégico. El principal defecto inmu-
ico en la infeccidn por VIH, tanto en sus etapas in-
dias como finales, cuando aparece el SIDA, consiste
una deficiencia cuantitativa y cualitativa de linfocitos
lo que motiva pérdida del control de la respuesta in-
ne y deficiencia inmunolégica. La inmunodeficiencia

idad" para atacarlo.
mde que la disminucién de linfocitos cD, reper-
de una manera mas directa en la funcién de los lin-
s CDy que en los linfocitos B y en las células NK, el
viduo presenta mayor predisposicién a infecciones
microorganismos intracelulares. Es conveniente se-
ar que las “infecciones oportunistas” por microorga-
8mos intracelulares con frecuencia son el resultado de
na reinfeccion a partir de gérmenes previamente adqui-
por el individuo durante su vida, pero que no ha-
tenido la oportunidad de proliferar, y por ello no re-
féséntan un riesgo para otras personas (personal de
lud, familiares, amigos, etcétera), ya que ellos son por-
fidores asintomdticos de dichos microorganismos y po-
en un buen sistema inmunologico.
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El dafio de las células del sPM permite explicar varios
problemas relacionados con el desarrollo de la enferme-
dad: coadyuva a agravar el estado inmunolégico del pa-
ciente, actiia como reservorio en la etapa de latencia, sir-
ve de vehiculo para transportar al VIH a otros sitios del
organismo, tal como €l sistema nervioso central, tanto por
via sanguinea como linfitica, y contribuye al mecanismo
de transmisién sexual por su presencia tanto en las célu-
las de Langerhans de la epidermis del pene como en las
de la mucosa cérvico-vaginal. También la infeccién de
las células del skm por VIH puede inducir a producir gran-
des cantidades de mediadores quimicos que normalmente
" se liberan en procesos inflamatorios y neopldsicos y en
bajas cantidades; la sintesis y secrecion excesiva de estos
productos puede explicar diversods problemas en estos pa-
cientes. La secrecién excesiva de la interleucina 1 (ante-
riormente denominada pidgeno endégeno), puede expli-
car, en parte, la fiebre cronica de los pacientes, v la
produccién excesiva de un potente catabélico conocido
como “factor necrosante de tumores” puede explicar, en
parte, la caquexia tan severa en el paciente con SiDA,

La glucoproteina externa del ViH presente en la super-
ficie de las células cp,, o libre, puede estimular a los lin-
focitos B en forma inespecifica (activacion policlona),
dada su similitud molecular con el activador de células
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 SIDA,
como piirpura trombocitopénica. Asimismo, este meca-
nismo puede acortar la vida media de los linfocitos B, o
reducir su capacidad de respuesta, lo que explicaria en
parte las infecciones por microorganismos piogenos ¢n-
contrados en los pacientes con SIDA, fundamentalmente
en edad pedidtrica.



Lesiones del sistema nervioso central

- Es sumamente comin que una de las repercusiones
e 1a infeccion por viH sea el dafio inmunolégico, atin an-
es de presentarse el cuadro de siDA. Las lesiones neuro-
Bgicas pueden deberse a la accién del viH mismo, a in-
ciones oportunistas o a neoplasias malignas.

Alin no se conoce con precision el mecanismo por me-
dio del cual el viH dafia al sistema nervioso; la informa-
existente indica que el virus infecta las células en-
iales de los vasos cerebrales, lo que se traduce en
mia cerebral y permeabilidad aumentada para el

0 de monocitos de la sangre al tejido nervioso. Los mo-
citos infectados transmiten el virus a los macréfagos
tejido y a las células de la glia. Los macréfagos infec-
jos podrian liberar mediadores quimicos capaces de in-
ferir con la funcién de las neuronas; asimismo, los ma-
fagos pueden liberar glucoproteinas del virus con
funcién similar al neurotransmisor neuroleucina, lo que
odria inducir trastornos funcionales. El dafio de las cé-
lulas de 1a glia interferiria con la biosintesis de mielina,
y esto conduciria a trastornos funcionales profundos, To-
‘estos mecanismos, aislados o en conjunto, pueden ex-
licar los diversos trastornos neuropsiquidtricos con que
ursan los pacientes infectados por el VIH, aun antes de
presentar ¢l cuadro de SiDA, ya que la infeccidn del teji-
40 nervioso por el VIH se presenta en forma temprana.

f{‘.onlemenctu sobre el sistema enterocromafin

~ Recientemente se ha descubierto que el viH infecta a
as células enterocromafines, mejor conocidas como cé-
ulas del sistema neuroenddcrino, presentes en el intes-
ino. Asimismo, un grupo de investigadores, encabezados
jor el autor de este documento, también identifico al vin
en las células neuroendécrinas del pulmén.

- Estas tienen un origen embrionario comtn con el teji-
0 nervioso, y su funcidn consiste en secretar aminas y
péptidos con accidn en vasos, miisculo liso y glandulas;
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a nivel del intestino contribuyen a controlar la velocidad
de los movimientos intestinales, al igual que la funcién
digestiva. La lesion de estas células neuroenddécrinas por
el viH podria inducir la liberacién de grandes cantidades
de estos productos estimuladores, provocando con ello
diarrea y malabsorcién intestinal, dos problemas de gran
importancia en el paciente con SIDA.

Consecuencias sobre el endotelio de los vasos

Se encuentra perfectamente demostrada la capacidad
. que tiene el viH de atacar a las células endoteliales de los
vasos sanguineos en diversos tejidos tales como piel, pul-
mdn, cerebro, ganglios, etcétera. La consecuencia de di-
cho ataque ain no es clara; sin embargo, todo parece in-
dicar que esto puede conducir a permitir el paso de
monocitos circulantes (infectados y sanos) al tejido ner-
vioso, y estimular la angiogénesis, con la colaboracion de
un segundo virus (citomegalovirus) o de un factor libera-
do por las células inmunolégicas infectadas por el viH, lo
que conduciria al desarrollo de sarcoma de Kaposi. De ser
esto asi, se explicaria la razon por la cual dicha neoplasia
puede aparecer en forma temprana durante la infeccion
por el Vi, sin que exista inmunodeficiencia. Ademds ex-
plicaria la razdn por 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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Manifestaciones clinicas

La infeccién por el viH y sus consecuencias clinicas
son el resultado de la interaccidn entre el agente causal,
el huésped y el medio ambiente.

El agente causal

_ El agente causal del sipa es el virus de la inmunodefi-
giencia humana o ViH, yva analizado, parasito intracelu-
obligado capaz de atacar y destruir una amplia varie-
de células (células inmunolégicas, células del sisterna
citico mononuclear, células del sistema nervioso, cé-
5 dﬂl sistema neuroenddcrino y células del endotelio

mfermedades infecciosas, en las quc la enfermedad apa-
ece dias 0 semanas después del contagio, lam&ociﬁnpor

e, debido al estado de latencia del virus dentro ch
oma de las células parasitadas; posterniormente, cuan-
0 se activa y se producen nuevas generaciones de virus,
ﬁeuruyen las células, lo que motiva el desarrolio de

_:: 8, la ultima de las cuales se conoce como sindrome du
munodeficiencia adquirida o SIDA.
El huésped

El principal factor de riesgo para adquirir la infeccién
85 la exposicidn al viH, v esto ocurre fundamentalmente
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en aquellos individuos que poseen prédcticas (sexuales o
de drogadiccifn intravenosa) o circunstancias de alto ries-
go (individuos hemofilicos, hemotransfundidos e hijos de
mujeres infectadas).

Aparte de la exposicién al viH, existen otros factores
que predisponen a la infeccién y al desarrollo del sipa.
Entre ellos se encuentran los siguientes: 1) cierto grado
de compromiso inmunolégico previo por desnutricién, in-
fecciones, exposicidn a drogas, etcétera; 2) presencia de
gran nimero de moléculas cp, en las células, lo que pue-
de deberse a infecciones virales (citomegalovirus, virus
herpes simple, virus Epstein-Barr, virus de 1a hepatitis B)
0 a exposicibn a aloantigenos (semen o sangre); y
3) factores genéticos, como €l HLA. Por ello, la promiscui-
dad y la actividad sexual extravaginal constituyen facto-
res de riesgo tanto para adquirir la infecciéon por el vin
como para la activacién del viH y la progresion de la en-
fermedad.

Medio ambiente

En un comienzo la infeccién por vIH y el SIDA tuvie-
ron una limitacién geografica; en la actualidad constitu-
yen un problema de salud mundial. Los factores ambien-
tales no sélo influyen en los patrones de transmisién de
la infeccién, sino también en la expresién de las mani-
festaciones del sipA. Las infecciones oportunistas frecuen-
temente son ¢l resultado de una reinfeccion a partir de
microorganismos adquiridos por el individuo durante su
vida, pero que no habian tenido la oportunidad de proli-
ferar. Ademads, el tipo de infeccion oportunista dependc
de la variedad de microorganismos que prevalezcan en
el drea geogrifica donde vive el individuo, 0 a la que haya
viajado. En Estados Unidos la infeccién oportunista mas
comiin es la neumonia por Pneumocystis carinii, mientras
que en muchos paises de Latinoamérica es la infeccion
por citomegalovirus.




Clasificacion de la infeccion por el ViH

La infeccién por viH produce una amplia gama de ma-
nifestaciones clinicas, que van desde una etapa asintoma-
ﬁcahmelcu&dmnlmmodelsma Existen distintas
clasificaciones de la infeccién por viH; la mas aceptada
_es la propuesta por el Centro de Control de Enfermeda-
des (cpc) de Estados Unidos. Aun cuando los pacientes
pedidtricos presentan algunas manifestaciones similares a
‘las de los adultos, la clasificacion del cnc separa a am-

Pacientes adultos

~ Todos los individuos mayores de 13 anos de edad in-
fectados por el vin se clasifican en cuatro grupos, depen-
‘diendo de su sintomatologia (cuadros 5 y 6). Los casos que
c con remision clinica no deben ser reclasificados
posteriormente.

CUADRO 5
SIFICACION DE LA INFECCION POR VIH EN PACIENTES
ADULTOS

L. Infeccion aguda

po L. Infeccidn asintomatica

po 111. Linfadenopatia gencralizada

po TV Otras manifestaciones

a) Enfermedad constitucional

b) Sindromes neurologicos

c) Infecciones secundarias
Categoria c-1. Infecciones indicadores de sipa
Categoria c-2. Otras enfermedades infecciosas

d) Neoplasias secundarias asociadas con imfecciones
por viH

€) Otras condiciones.
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CUADRO &
CLASIFICACION DE LA INFECCION POR VIH
EN PACIENTES PEDIATRICOS

Clase PO Infeccién indeterminada

Clase P1 Infeccién asintomatica
Subclase A Funcién inmunoldgica normal
Subclase B Funcién inmunologica anormal
Subclase C Funcién inmunolégica no

examinada,

Clase P2 Infeccién sintomatica
Subclase A Hallazgos inespecificos
Subclase B Enfermedad neurolégica

progresiva
Subclase C Neumonitis intersticial linfoide
Subclase D Infecciones secundarias
Categoria D1 Infecciones indicadoras de sina
Categoria D2 Infecciones bacterianas
recurrentes, severas
Categoria D3 Otras enfermedades infecciosas
Subclase E Canceres secundarios
Categoria E1 Considerados dentro de la
definicion de SiDa
Categoria E2  Neoplasias, probablemente
relacionadas con infeccion
por ViH
Subclase F Otras enfermedades
Pacientes pedidtricos

Todos los individuos menores de 13 agrios de edad in-
fectados por el viH se clasifican en dos grupos, dependien-
do de sus sintomas (cuadro 7). Aquellos casos en que exis
ta remision del cuadro clinico no deben ser clasificados

posteriormente,



CUADRO 7
GERMENES OPORTUNISTAS Y TUMORES MAS COMUNES
ASOCIADOS CON INFECCION POR VIH

o~
nr,‘ tomegalovirus Mymbﬂwrunu mbarwbm
Vuiuell&m:
-Epste a..'l'l' —s‘]"‘.m“d“
—Shigella
Hongos
ystis canrti —Candida albicans
ia lamblia —Aspergillus sp
ptosporidium enteritis  —Histoplasma capsulatum
pspora belli —Coccidiowdo immitis

Manifestaciones clinicas en los adultos

La infeccion por el viH en el adulto progresa de ma-
ra previstble por cuatro etapas distintas, la dltima de
! qﬂllqa S€ CONOCE COmMO SIDA,

Infeccion aguda por vik

La mayoria de los individuos que gursan con infeccion
1 vid desarrollan anticuerpos antivirales las prime-
is semanas de la infeccién, con una variacion de dos
as hasta un ano, sin presentar manifestacion algu-
embargo, una minoria (cerca de 10%) experimen-
‘tres a seis semanas después de la infeccion, una
medad similar a la mononucleosis infecciosa, carac-
por cefalalgia, fiebre, artralgias, mialgias, mani-
nes orofaringeas, erupcién cutdnea maculopapu-
: abdotmnal. diarrea, artropatia y esplenomegalia;
entan cambios inmunolégicos detectables por el
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laboratorio, y no todos son positivos para la prueba de de-
teccidn de anticuerpos anti-viH.

El cuadro desaparece en forma esponténea en un lap-
SO menor a trés semanas y no existe tratamiento especi-
fico. Por esta razén, es conveniente incluir a la infeccion
por ViH dentro del diagnéstico diferencial de un sindro-
me de mononucleosis infecciosa, particularmente en
aquellos individuos con factor de riesgo.

Este cuadro se debe, en parte, al efecto de la multipli-
cacién viral dentro del organismo y a la intensa reaccion
inmunolégica que el virus despierta a su ingreso. La apa-
ricion de este cuadro de “infeccién aguda por viH" depen-
de, entre otras cosas, del tamarfio del inoculo: a mayor can-
tidad de virus recibido, mayor posibilidad de desarrollo
de la infeccion aguda. El desarrollo de una infeccién agu-
da por el viH no tiene implicaciones prondsticas, ya que
no existe diferencia alguna con quien no desarroll6 este
cuadro, ni respecto a la posibilidad de evolucionar a sipa
0 a la velocidad con que lo haga.

Infeccion asintomdtica

Dentro de este grupo se incluye a aquellos individuos
que se sabe estan infectados por el ViH y no presentan
evidendia de la enfermedad; generalmente no muestran cam-
bios inmunolégicos detectables por el laboratorio. En tér
minos generales, un 60% puede continuar asintomatico
por un lapso de seis afos; el resto evoluciona a otras eta-
pas de la infeccion.

Linfadenopatia generahzada

De 25 a 40% de los individuos infectados asintomati-
cos llega a esta etapa en los primeros cinco a seis anos;
pertenecen a este grupo aquellos pacientes que como con-
secuencia de la infeccién por el viH (demostrada por el
laboratorio), presentan adenomegalias en dos o mas si-
tios extrainguinales durante mas de un mes. Los ganglios
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linféticos mas afectados son los cervicales, axilares y oc-
_ es y otros. Los ganglios miden de 1 a 5 cm, son
‘mov luyﬁendennlerdnlmos.

- Los exdmenes de laboratorio pueden revelar elevacion

Annmmdomltndiﬂcﬂpndmdmnﬂcﬁmdte&
tos pacientes, se ha estimado que un 25% de ellos evolu-
mard a SIDA en un lapso de tres afios y que un 60% lo
har. en los siguientes cinco afios del inicio de esta etapa.

Sindrome de inmunodeficiencia adguirida

y . La clasificacién de infeccién por ViH propuesta por el
€bC no incluye una entidad que reciba el nombre de SIDA;
embargo, se acepta de manera general que los siguien-
bros de la clasificacién del cbc comprenden al sipa:
medad constitucional, encefalopatia por viH, infec-
s oportunistas y neoplasias asociadas con infeccién
el viH. Cerca de 70% de los individuos infectados por
H presenta alguna forma de trastorno neuropsiquia-
ico; alrededor de 60% desarrolla infecciones aportunis-
s, un 30% cursa con neoplasias v menos de 10% pre-

nta tanto infecciones oportunistas como neoplasias.

edad constitucional. La enfermedad constitucio-
debida a infeccion por VIH se caracteriza por: 1) pér-
ida involuntaria de peso mayor a 10% del peso habitual
gl individuo; 2) fiebre documentada en forma intermi-
nte o constante durante 30 dias 0 més, o 3) cualquiera
 las siguientes manifestaciones: a) astenia y adinamia
FOnica, o b) diarrea presente durante 30 dias 0 mas (de-
mida como tres 0 mas evacuaciones liquidas al dia).

. Encefalopatia por vii. Pertenecen a este grupo aque-
Mnduos infectados por el viH que cursan con dafio
rolégico en ausencia de otro padecimiento que lo pro-
ue; los trastornos neuroldgicos del sistema nervioso
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inducidos por el viH se clasifican en: 1) demencia asociada
con el SIDA; 2) meningoencefalitis aguda aséptica; 3) me-
ningitis cronica, y 4) trastorno del sistema nervioso peri-
férico.

La demencia asociada con el siDA es la complicacién
neurolégica mds comiin y se presenta en 50 2 70% de los
pacientes con SIDA. Un cierto nimero de casos se detec-
ta en forma subclinica en cualquier momento de la evo-
lucién de la infeccidn; la mayoria de los casos aparece
en la dltima 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-
ciones cognitivas, motoras y del comportamiento. En un
principio a los pacientes se les dificulta enfrentarse a los
problemas cotidianos y pierden interés en &l trabajo y en
las actividades recreativas; las manifestaciones motoras
aparecen mas tarde y consisten en temblores finos e in-
seguridad en la marcha. A medida que avanza la enfer-
medad, se agudiza la apatia, se incrementa la dificultad
para hablar y el deterioro mental puede llegar hasta la
demencia severa; aparece hipoquinesia general e incon-
tinencia, La presencia e intensidad de las manifestacio-
nes varian en los distintos pacientes; algunos desarrolian
estados de agitacion, mientras en otros domina el cuadro
motor, muy similar al del Parkinson. Los métodos reco-
mendados para su diagndstico son: estudio del liquido ce-
falorraquideo y el estudio del cerebro, va sea por image-
nologia (tomografia computarizada o resonancia
magnética nuclear) o por biopsia.

La meningoencefalitis aséptica puede presentarse des-
de las etapas iniciales de la infeccién por VIH, aunque
también puede aparecer en cualquiera de las etapas pos-
teriores. El principal sintoma consiste en cefaleay el cua-
dro es indistinguible de otras encefalopatias virales o
posinfecciosas, El estudio del liquido cefalorraquideo
muestra leve elevacién de la glucosa y proteinas. En al-
gunos casos puede aislarse el virus y la prueba para de
tectar anticuerpos anti-vViH puede resultar positiva. Es un
sindrome relativamente benigno y su incidencia muy
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presentan en un 15 a 50% de los individuos infectados
por el viH. Pueden iniciarse en las etapas previas al sipa
0 en la etapa del SIDA, que es 1o mds comiin, y consisten
len polirradiculitis, polineuritis y polineuropatia. Estos
imbios pueden afectar también a los pares craneales.

. secundarias. Debido a! dafio inducido por el
ViH sobre la poblacién de linfocitos cb,, esenciales para
tegridad del sistema inmunol6gico celular, se pierde
resivamente la inmunidad contra aquellos microor-
SMos que son pardsitos intracelulares; esto permite
gue el paciente severamente infectado por viH desarro-

e infecciones secundarias. La definicién inicial de sipa
ncluy6 12 de estas infecciones. Actualmente se ha visto
‘que el nimero de agentes infecciosos capaces de infec-
tar a estos pacientes es notablemente mayor (cuadro 8),

esto ha sido captado e incluido en la nueva definicién
n caso de SIDA propuesta por los cpc de Estados

. CUADRO 8
LASIFICACION DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA CAUSADA
POR LA INFECCION POR VIH

'

6n aguda Signos y sintomas transitorios des-
pués de la infeccién inicial.
Sindrome similar a la mononucleo-
sis, con o sin meningitis aséptica,
asociada con seroconversion para an-
ticuerpos contra VM.

asintomatica  Sin signos y sintomas. Excluye pa-
cientes en remision.

: Dos 0 mds nédulos linfaticos extrain-

da persistente  guinales, de un centimetro o mas;
persistentes por mas de 3 meses, en
ausencia de enfermedad o presencia
de otra padecimiento que no sea in-
feccion por viH.
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Grupo IV,

Otras enfermedades (divididas en subgrupos que no son

excluyentes).
Subgrupo A
Enfermedad
constitucional

Subgrupo B

Subgrupo C
Categoria C-1

Categoria C-2

Subgrupo D

Cénceres secundarios

Subgrupo E
Otras condiciones

Uno o més de lo siguiente: fiebre por
mis de 1 mes; pérdida de peso de
mds de 10%; diarrea de més de un
mes de duracién en ausencia de
otras condiciones que justifiquen los
sintomas.

Demencia, mielopatia, o neuropatia

periférica, en ausencia de otras con-
mmwmhm
Enfermedad infecciosa secundaria
Enfermedad infecciosa secundaria
como expresién de inmunodeficien-
cia severa: nnuumhpor Prieumocy

traintestinal, candidias
(esofdgica, bu'onqlﬂll o pulmonar),
criptococcosis, histoplasmosis, infec-
cién por micobacterias del comple-
jo M avmum o M. Kansassi, infeccion
por citomegalovirus, infeccién po:
herpes simple: mucocutdnea croni-
ca o diseminada, y leucoencefalopa-
tia progresiva multifocal.
Induye a pacientes con manifesta-
ciones de las siguientes enfermeda:
des infecciosas especificas: leucopla-
quia wvellosa oral, herpes zoster
multidermatémico, bacteremia recu-
rrente por salmonella, o nocardosis

Sarcoma de Kaposi, linfoma no
Hodgkin (de células pequefias de nu-
cleo no hendido o sarcoma inmuno-
blastico) y linfoma primario de
cerebro,

Hallazgos clinicos y enfermedad no
incluida en este cuadro y que pue-
den ser atribuidas directamente a la
infeccién por vin,
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A continuacion se revisaran los aspectos clinicos mas

relevantes de las infecciones mas comunes en los pacien-

tes con SIDA. Para mayores detalles sobre estas infeccio-
s se recomienda consultar otras obras.

ente comiin en el humnno aunque generalmente cur-
'__ wntmmltica y rara vez produce morbilidad y montali-
dad severa; 40 a 60% de los pacientes con SIDA cursan con
ta infeccion, la cual puede tener las siguientes presen-
taciones clinicas: 1) retinitis; 2) esofagitis; 3) enterocolitis;
4) neumonitis, y 5) sistémica.
_ La retinitis por este virus posee dos presentaciones
slinicas: retinitis necrosante difusa con extensas hemo-
fragias, y retinitis necrosante focal con atrofia central resi-
dual Estos cambios provocan trastornos de la visién que
eden llegar a la ceguera; el danfio tiende a ser bilateral
¥ con frecuencia se asocia con manifestaciones sistémi-
gas. Generalmente es indolora, sin conjuntivitis asociada
oon cavidad vitrea limpia. Su diagnostico es clinico v
) prondstico depende del estado inmunologico del pa-
te.
'La esofagitis por CMV provoca severa odinofagia y se
socia con infeccion sistémica; la gastroenteritis debida
A CMV provoca diarrea profusa, de dificil control, lo que
onduce a deshidratacién y desnutricién; la neumonitis
r cmv tiende a ser bilateral v cursar con tos seca e hi-
xemia de lenta evolucién; radiograficamente muestra
Na imagen intersticial bilateral difusa. El diagnostico de
eccién por CMV en estos sitios se establece por cual-
siera de los siguientes procedimientos: cultivo, citolo-
8/ histologia, serologia (técnica de pLISA) y deteccidn de
8 antigenos o los dcidos nucleicos virales en los tejidos

Virus herpes simple (Hsv). La infeccion por el Hsv es
iy comin en el hombre, aungue generalmente cursa

itomitica o provoca trastornos mucocutdneos autoli-
dos. En los pacientes con SIDA ocasiona lesiones mu-
cas graves, con duracién mayor a un mes, de pre-
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dominio perianal; ocasionalmente pueden cursar con
viremia y sufrir dafio cerebral, con hemorragia cortical
frontotemporal. Los casos que sobreviven cursan con de-
mencia y pérdida de la memoria. E] diagnostico de certe-
2a se establece por serologia (prueba de ELISA) 0 biopsia
del tejido cerebral obtenido por craneotomia o aguja guia-
da estereotdxicamente.

Herpes zoster (Hzv). La infeccién por Hzv puede ser un
indicio temprano de infecciéon por viH debido a que con
frecuencia se presenta en aquellos individuos que poste-
riormente desarrollan sipA. Los pacientes que ya tienen
SIDA pueden presentar infeccion por HZV, que caracteris-
ticamente les afecta dos 0 mas dermatomas,

Mycobacterium avium-intracellulare (MA1). El MAI provo-
ca enfermedad diseminada en un 25 a 50% de los pacien-
tes con SIDA; rara vez afecta a los individuos gue no estan
infectados por el vii. En el paciente con SiDA provoca un
"sindrome emaciante caracterizado por fiebre, malestar
anorexia, pérdida de peso, debilidad, sudoracion noctur
nay disnea; es poco comiin que dafie a los pulmones, aun-
que se localice en ellos, Su diagnéstico depende de la iden-
tificaciéon del agente por microscopio 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
0 asociada con otras manifestaciones de siba. Existen dos
mecanismos posibles por los cuales la inmunodeficien-
cia originada por el viH aumenta el riesgo de padecer tu-
berculosis: 1) elevando la susceptibilidad a una infeccion
exogena, facilitando que evolucione a una enfermedad cli-
nicamente aparente, 0 2) permitiendo la reinfeccion a par-
tir de un microorganismo previamente adquirido en la
vida. Por ello debe tenerse presente la posibilidad de que
coexistan tuberculosis y SiDA en un paciente, y es con-
veniente ordenar estudios de baciloscopia y cultivo en los
pacientes con SIDA, para buscar micobacteriosis o tubercu-
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losis, y examen seroldgico en los enfermos con tuber-
culosis, para buscar infeccion por ViH.

Candida albicans. La candidiasis es una infeccion mi-
cética extraordinariamente comun en los pacientes con
linfadenopatia generalizada y con SiDA; en general afec-
ta la mucosa orofaringea pudiendo extenderse al eséfa-
go, donde ocasiona esofagitis con odinofagia grave; asi-
- mismo puede extenderse al intestino, donde provoca
- enterocolitis con diarrea importante. Tanto la esofagitis
- como la enterocolitis, cuando estdn presentes, contribu-
- yen a la deshidratacién y desnutricién de estos pacientes.
~ Su diagnostico se establece por inspeccion endoscopi-
- ca o estudio microscépico.
¥
 Cryptococcus neoformans. La meningitis por Cryptococ-
. cus, en los pacientes con infeccion severa por Vi, va des-
~ de una enfermedad fulminante con extensa diseminacion
extracerebral (sangre, piel, pulmoén, higado, bazo y hue-
- 50) hasta un proceso leve con ausencia de signos menin-

geos y solo cefalea y fiebre leves. Ante la sospecha de esta
complicacion, debe practicarse puncion lumbar y busque-
‘da microscopica del agente.

. Pneumocystis carinii. En Estados Unidos cerca de 80%
de los pacientes con sipA desarrollan neumonia por Pneu-
ocystis carinii y, en cerca de 60%, constituye el cuadro
: al. El cuadro clinico puede caracterizarse por fiebre,
tag mpnea disnea, tos leve o no productiva y estertores.
Asimismo el paciente puede cursar con un cuadro indo-
ente de larga evolucién (varios meses), con fiebre, tos
¥ disnea minimos. La imagen radiografica puede ser nor-
mal, aunque en el cuadro tipico la radiografia de térax
revela un infiltrado intersticial bilateral difuso; también
ueden existir lesiones neumonicas, derrame, nédulos,
idades o neumotorax. El estudio de gammagrafia con
ium revela cambios pulmonares en 80 a 95% de los
acientes, aun con radiografia normal. El diagnéstico se
itablece mediante la identificacién microscépica del
en ¢l material obtenido por lavado bronco-alveolar
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o binpsia transbronguial; ocasionalmente se requicre prac-
tiwar biopsia por toracotomia. Con frecuencia el estudio
de citologia exfoliativa del ésputo permite establecer el

diagnostico.

Toxoplasma gondii. La forma mas comun de encefali-
tis focal en un paciente con siba es la reactivacion de una
infeccién latente por Toxoplasma gondii; los sintomas van
desde cefalea y fiebre a manifestaciones neurologicas la-
teralizadas, convulsiones y coma. La tomografia axial com-
putada revela lesiones multiples, anulares, rodeadas de
edema tanto en la corteza como en la region basal. El es-
- tudio puede dar falsas negativas, por lo que ante la sos-
pecha clinica del diagnostico debe practicarse el estudio
con doble contraste, o recurrir a la resonancia magnética
nuclear, En todos los casos debe llevarse a cabo el diag
nastico diferencial con linfoma, micosis, leucoencefalo-
patia progresiva multifocal, tuberculosis, infeccion por
CMV, metastasis por sarcoma de Kaposi y hemorragia. El
diagnostico definitivo en estos casos depende del estudio
microscopico de una hiopsia de tejido cerebral obtemda
POT cranectomia o par agija guiada estereotaxicamente

Owros microorganismos Cerca de 80% de los pacientes
con Siba cursa con manifestaciones intestinales caracte-
rizadas por diarrea de intensidad variable asodiada con
desnutriciom grave; en cerca de la mitad de los casos s
posible aislar un agente causal especifico, mientras que
en otro grupo de pacientes no se identifica agente algu-
no. Los agentes responsables de pravocar entérocolitis en
los pacientes con sipa difieren én su frecuencia relativa
en las diversas dreas geograficas; sin embargo, dentro de
los més comunes se encuentran los siguientes: Crypros
poridium, Guardia lambha, Salmonella y E coli.

En los pacientes adultos, de manera inversa a lo gque
ocurre en 1os nifios, las infecciones bacterianas no for
man parte del espectro de las infecciones oportunistas

Las neoplasias mas frecuentes en los pacientes con Vil
S0mn:




Sarcoma de Kaposi (SK). Cerca de 30% de los pacien-
8 con SIDA cursa con SK, el cual muestra un comporta-
piento clinico especial. Puede aparecer al inicio de la in-
gccion por VIH 0 en la etapa final; habitualmente afecta
g piel y mucosas, produciendo lesiones multicéntricas en
rma de maculas, pdpulas o nddulos ovoides de color ro-
gdceo rojizo o violdceo. Las lesiones cutdneas predomi-
an en el tronco, brazos, cabeza y cuello, mientras que
 de las mucosas son mas comunes en el paladar duro,
udiendo también detectarse en las regiones gingival, oro-
gea y amigdalina. Las lesiones tienden a crecer, con-
uir y tornarse hemorrdgicas y necrdticas, particularmen-
ubicadas en las mucosas. Con frecuencia envian
stasis tempranas a Organos internos, en particular
! s, higado, pidncreas, suprarrenales, bazo, tubo di-
stivo y gonadas. Cerca de 50% cursa con metastasis gan-
jonares. El diagnostico se establece por biopsia. Los pa-
entes con este tipo de neoplasia poseen mejor pronostico
& agquellos que cursan con infecciones oportunistas. Un
sterminado nimero de pacientes con SK no cursa con
ios inmunoldgicos de consideracion como ocurre en
ientes con infecciones oportunistas; esto explica,
] , las diferencias en el pronéstico, y sugiere que
gen del sk no se encuentra en la inmunodeficien-

Linfoma Un porcentaje aun no precisado de pacien-
e pero que puede llegar hasta 20%, desarrolla linfoma
0 grado de malignidad, generalmente de presenta-
0 cerebral, aunque puede ser diseminado. La mayona
le linfocitos B, y las variedades histologicas mas co-
nes son las de células pequenas de nucleo no clivado
sarcoma inmunobldstico; se han descrito también ca-
ados de plasmocitoma, enfermedad de Hodgkin,
emia linfocitica cronica v linfoma de Burkitt tipo ame-

ecientemente se han descrito otras variedades de can-
sociado con SIDA, particularmente entre los indivi-
osexuales, tales como carcinoma nasofaringeo



y carcinoma del recto, con presentacion clinica, diagnos-
tico, tratamiento y pronéstico similar a los presentados
en individuos sin SIDA.

Manifestaciones clinicas en pacientes pediatricos

Los pacientes menores de 13 afios pueden adquirir la
infeccién por el vid por los mismos mecanismos que los
adultos, ademds de la transmision perinatal.

Las manifestaciones clinicas generalmente se presen-
tan durante los primeros tres a seis meses de vida; sin
. embargo pueden tardar hasta cinco afios y mas en apare-
cer. La infeccién por el VIH en estos pacientes puede cur-
sar con una amplia gama de etapas progresivas que los
cpc de Estados Unidos han divido en dos etapas y seis
subclases, basadas en la clinica, y apoyadas en los estu-
dios de laboratorio y anatomia patologica.

Infeccion asintomatica

Algunos pacientes infectados por el viH cursan sin da-
tos clinicos de enfermedad, y pueden tener su funcién
inmunolégica normal o ligeramente alterada. Su diagnos-
tico se basa en demostrar la infeccion por ViH con los me-
todos apropiados de laboratorio

Infeccion sintomadtica

Los pacientes infectados por el vili con evidencia ch-
nica de enfermedad pueden dividirse en seis subclases,
es posible que un mismo paciente pertenezca a mas de
una subclase a la vez.

Hallazgos inespecificos (subclase A). Pertenecen a esta
subclase aquellos pacientes que presentan dos o mas de
los siguientes trastornos durante dos o mds meses
1) fiebre; 2) pérdida involuntaria de peso de 10% o0 mas,
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3) diarrea (tres 0 mas evacuaciones liquidas al dia) persis-
tente o intermitente; 4) desarrollo lento; 5) hepatoespleno-
megalia; 6) adenomegalias (mayores de 0.5 cm en dos o
mas sitios, considerando a los bilaterales como un solo
sitio), v 7) parotiditis.

Enfermedad neurologica progresiva (subclase B). Forman
parte de este subgrupo los pacientes que cursan con dos
o mas de los siguientes hallazgos, los cuales deben ser pro-
gresivos: 1) pérdida de los progresos va alcanzados o de
la capacidad intelectual; 2) deficiente crecimiento cere-
bral (evidenciado por la existencia de microcefaha o por
el estudio de tomografia axial computada o resonancia
magnética nuclear), o 3) dafio motor simétrico caracteri-
zado por dos o mas de los siguientes hallazgos: paresia,
hipotonia, hiporreflexia, ataxia o trastornos de la marcha.

- Neumonia intersticial Iinfoide (subclase C), Los pacien-
tes con este problema cursan con 108 y una imagen ra-
grafica de infiltrado reticulonodular bilateral con o sin
crecimiento granular, por un minimo de dos meses; el
fagndstico se establece con base en la clinica o por biop-
transbronquial, la cual revela infiltrado linfoplasmo-
titario intersticial v peribronquial sin lesiones necroticas
b granulomatosas y sin un agente causal identificable.

queccwm.s secundanas (subclase D). Se incluyen en esta
jubclase aquellos pacientes que cursan con infecciones
)portunistas secundarias a la inmunodeficiencia; pueden
ubdividirse en tres categorias:

. Categoria D-1. Dentro de esta catégona se cncuentran
48 infecciones consideradas como “indicadoras” de sipa,
ghaladas en el capitulo de definicion; la frecuencia rela-
va de ¢stas dependerd del area geografica donde resida
1] m‘clﬂ“m

- Categoria D-2, Incluye infecciones bacterianas recu-
rentes, graves (dos 0 mas ¢n un periodo de dos anos),
Omo septicemia, neumonia o abscesos en 6rganos mter-
ps 0 infecciones en huesos o articulaciones,
Categoria D-3. Comprende otras enfermedades infec-



ciosas, tales como candidiasis oral de dos 0 mas meses
de duracién, dos o mas episodios de estomatitis herpéti-
ca en un ano o infeccién por herpes zoster en varios der-
matomas.

Neoplasias secundarias (subclase E). Se consideran den-
tro de esta subclase aquellos pacientes que cursan con
neoplasias asociadas con infeccién por ViH; se clasifican
en dos posibles categorias:

Categoria E-1. Incluye €l sarcoma de Kaposi, el linfo-
ma de células B y el linfoma primario del cerebro.

Categoria E-2. Dentro de esta categoria se incluyen
aquellas neoplasias no consideradas en la categoria ante-
rior y que se presentan en nifos infectados por el viH.
También se engloban en esta subclase los procesos que se
presentan en los pacientes infectados por el viH y gue
no fueron considerados en los rubros anteriores, tales
como hepatitis B, alteraciones dermatologicas y trastor-
nos hematologicos entre otros.

Recomendaciones ante casos de infeccion por vin

Ante un caso de infeccion por el Vil se recomienda
seguir los siguientes pasos:

1) Confirmar la infeccion por un método especifico,
como inmunofluorescencia, Western-blot, radioinmu-
noensayo o cultivo.

2) Elaborar una historia clinica cuidadosa, buscando en
forma intencionada los sintomas y signos de las diversas
complicaciones del padecimiento.

3) Ordenar una biometria hematica completa con cuen-
ta de plaquetas, con el objeto de identificar la existencia
de anemia, leucopema, linfopenia o trombocitopenia

4) Ordenar exdmenes de laboratorio especificos para
valorar el estado inmunologico del paciente.

5) Enviar al paciente a una unidad hospitalaria de alto
nivel para continuar su estudio, manejo clinico vy psico-
logico, asi como la vigilancia epidemiolégica.

6) Informar el caso de manera inmediata a la oficina
de salud correspondiente.
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Diagnéstico de la infeccién por el vin
y el SiDA

En la actualidad, el diagnostico de infeccién por el vin
y ¢l diagnostico de sIpA se establecen sobre la base de los
‘datos clinicos del paciente y de los estudios de laborato-
rio v gabinete que permiten confirmar la infeccién por
£l vin, valorar el estado inmunologico del paciente y es-
tablecer la existencia de infecciones o neoplasias secun-
darias. Con los datos epidemiol6gicos, clinicos y de labo-
ratorio y gabinete, se integra el diagndstico y se clasifica
‘el grado de avance del padecimiento, por etapas, de acuer-
‘do con la clasificacién propuesta por los cDC

A continuacion se analizan los diversos sindromes cli-
mnicos con que pueden cursar los individuos infectados por
‘el viH v su diagndstico; las pruebas de laboratonio que per-
mitan detectar la infeccién por el Vi, y los estudios de
laboratorio que determinan el estado inmunoldgico del

Sindromes y su diagnéstico

. En ¢l capitulo de “Manifestaciones clinicas” se anali-
aron los principales problemas clinicos con que pueden
pursar los pacientes infectados por el viH. A continuacion
& revisan los principales sindromes y su diagnostico.

Sindrome febril

¢ El estudio del origen de la fiebre en el paciente infec-
ado por ¢l viH con frecuencia resulta dificil, debido a que
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la elevacién térmica puede ser debida a infeccion, tumor,
medicamentos 0 monocinas (interleucina-1 liberada por
monocitos macrofagos). La secuencia de pasos, ademas
de una historia clinica completa, es: 1) hemocultivo v
mielocultivo para bacterias, micobacterias y hongos; 2) co
procultivo; 3) coproparasitoscépico; 4) citologia exfoliari-
va y cultivo de expectoracion y orina para micobacterias
hongos y protozoarios; 5) puncién lumbar para glucosa
proteinas, células y estudio microscopico de microorga
nismos; 6) gammagrafia pulmonar; 7) tomografia compu
tarizada de abdomen, y 8) biopsia de ganglios linfatico-
palpables.

Sindrome respiratorio

Cerca de 75% de los pacientes infectados por el vin
cursan con sintomatologia respiratoria, y en un 50 a 80«
de ellos constituye el cuadro inicial. Las manifestaciones
maés comunes son tos seca o productiva y disnea de pre
sentacion aguda, subaguda o cronica (cuadre 9). Las prin
cipales causas de esta sintomatologia pueden ser infe
ciosas 0 neopldsicas, cuya frecuencia varia en las diversa-
dreas geogrificas. Las mds importantes son: 1) neumon..
por Pneumocystis cannir; 2) neumonitis por citomegalovi
rus; 3) neumonia por cryptococsus neoformans; 4) tubercy
losis; 5) micosis; 6) neumonia bacteriana; 7) neumonit -
intersticial linfoide en los nifios, y 8) proceso neoplasic«
maligno primario 0 metastasico (fundamentalmente sa:
coma de Kaposi).

La tos en un principio puede ser poco importante y |
radiografia de térax normal o casi normal. En caso de quc
la tos persista o se asocie a disnea, en presencia de un,
radiografia de térax normal, es conveniente practicas
broncoscopia (figura 8). Con a!gunn frecuencialay ~umo
nia por P. carinii cursa con radiografia de torax  gasc:
en sangre normales, mientras que el estudio del n iterial
obtenido por expectoracion, lavado bronco-alveola 1 hiop
sia muestra al agente causal. En aquellos casos 1 que
existe duda, es conveniente practicar gammagratia col
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CUADRO 9

Sindrome respiratorio Procedimientos diagndsncos
Evolucién 1. Historia clinica
1. Aguda
2. Subaguda o crénica 2. Radiografia de tdrax
Causas
1. Infecciosas 3. Citologia exfoliativa con
basiloscopia
Pneumocysns carinii
Citomegalovirus 4. Gammagrafia pulmonar
Bacterias diversas
Micobacterias
Hongos diversos 5. Broncoscopia
Toxoplasma gondii
2. Inflamatorias 6. Biopsia pulmonar
~ Neumonitis intersticial
linfoide
3. Neopldsicas

Sarcoma de Kaposi

gallium. Una radiografia de torax con imagen intersticial
difusa sugiere neumonia por P. carinii o citomegalovirus;
las imagenes nodulares o lineales deben hacer pensar en
micosis 0 sarcoma de Kaposi y una combinacion de ima-
genes indica que pueden coexistir infecciones oportunis-
s y sarcoma de Kaposi.

Los estudios radiogrdficos y de gammagrafia deben
acompaniarse de un cultivo de las secreciones bronguiales,
isi como de un estudio de citologia exfoliativa de ex-
ctoracion, lavado bronco-alveolar y biopsia transbron
quial; s0lo en forma excepcional se requiere la biopsia por

bronco-alveolar y en un 85% por biopsia transbronquial;
la combinacion de estos dos ultimos eleva la certeza diag-
nostica a mas de 95%. La biopsia por toracotomia esta in-
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Flgura 8 Sccuencia diagnostica en pacientes con sindrome
respiratorio y sina

dicada en aquellos casos en los cuales los estudios ante-
riores no fueron concluyentes, o ante la sospecha d:
neumonitis intersticial linfoide y sarcoma de Kaposi.

Sindrome digestivo

De 75 a 90% de los pacientes infectados por vin en for-
ma severa desarrolla manifestaciones digestivas, que en
cerca de 80% constituye el problema clinico inicial. En
la mitad de los casos se wdentifica al agente causal; en ¢!
resto no s¢ encuentran microorganismos o neoplasias que
expliquen el cuadro. Los sindromes digestivos mas comiu-
nes son: 1) oral; 2) esofagico; 3) entérico; 4) rectal; 5) en-
tero-rectal, y 6) perianal (cuadro 10).

mmmmmwmmnmmﬂﬂm abs.
cesos, ieucoplaguia pilosa y sarcoma de Kaposi. En los
primeros, el diagnaéstico es clinico; en el sarcoma de Ka-
posi el diagnéstico se establece por el estudio microsco
pico de una biopsia.




~ La presencia de disfagia y odinofagia sugiere esofagi-
- tis por Candida, citomegalovirus o virus herpes simple.
- Aunqgue la esofagografia es itil para el diagnostico de eso-
fagitis por herpes y citomegalovirus y la esofagoscopia
para el diagndstico de candida y sarcoma de Kaposi, es-

ico de una biopsia (cuadro 10).

El sindrome entérico tiene como principal problema
diarrea, desnutricion, deshidratacion e hipoproteinemia.
La diarrea puede ser continua o intermitente de mas de
un mes de evolucion y su intensidad variar de tres eva-
cuaciones a varios litros al dia. Los casos severos limitan
la actividad del paciente y ocasionan problemas a los fa-
“miliares y al personal de enfermeria. En todos estos ca-
sos debe investigarse Giardia lamblia, Cryptosporidium,
ﬁm‘q:om belli, Mycobacteriiom avium-intracellulare y citome-
- galovirus (cuadro 10), La causa mas comiin de diarrea en
estos pacientes es el Cryptosporidium, facilmente identi-
ficable en las heces fecales estudiadas por medio de una

CLADEO 1D
DROMES GASTROINTESTINALES Y SUS CALISAS EN PACIENTES
CON SIDA

SIgros y sitomas

Agente

Disfagia, dilatacion, ﬁl-_-

erus

Canchida, HSV, CMV

Diarrea, desnutnicion,  Giardia, Cryprospon-
deshidratacion.  hipo-  diwm Isospora, Mycros-
proteinemia pondium, Strongylowdes,

UMV,
petocolitis  Diarrea, pu v tenes-  Campylobacter,  Shige-

mo

lta, Salmimella, E sto
linca, Chlamydia, tre-
ponema, CMV,

Dolor, exudado, sig N gonorrhoeae, Hsv,
moidoscopia anormal.  Chlamydia, trepone-
ma, CMv,

Dolaor, prurito, lesiones
diversas.

Papovavirus, Hsv, tre-
ponema.
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tincién, que es una modificacién de la técnica de Ziehl-
Neelsen. En ocasiones no se identifica el agente en el es-
tudio de las heces, por lo que es necesario recurrir a la
biopsia y su estudio microscépico (figura 9).

Los trastornos rectales en los pacientes infectados por
el ViH son generalmente muy dolorosos y consisten en
lesiones ulcerativas focales o difusas que pueden asociarse
con fistulas y linfadenopatia inguinal (cuadro 10). El es-
tudio inicial (figura 9) debe incluir la elaboracion de un
frotis con la técnica de Gram para valorar la presencia
de inflamacién aguda (presencia de neutréfilos) y mi-
croorganismos intracelulares grammnegativos que orien-
_ ten a una infeccién por N gonorrhoese. Debe practicarse
estudio de campo oscuro para la bisqueda de trepone-
mas vy estudio de citelogia exfoliativa para el diagndstico
microscopico de condilomas, ain no detectables a sim-
ple vista, relacionados con el virus del papiloma humano
(asociado con carcinoma cérvico-uterino y anorrectal). La
proctitis limitada al recto distal debe hacer pensar en
Chlamydia y herpes simple.

Los trastornos del colon y recto consisten en diarrea,
pujo y tenesmo (cuadro 10). Pueden ser agudos, subagu-
dos y cronicos, y generalmente se deben a E. coli, Shige
lla y Campilobacter. Su asociacion con fistulas y dafio in-
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Figura 9. Sccuencia diagnéstica en pacientes con sindromes
gastrointestinales y SIDA
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guinal deben hacer pensar en linfogranuloma venéreo y
prientar a buscar Chlamydias (figura 9).

Las lesiones perianales pueden ser tinicas o multiples
'y constan de vesiculas, tlceras o fstulas; pueden ser muy
dolorosas y molestas, y su causa mds comuin es la infec-
cidn por el virus herpes simple. El diagnéstico es clinico
‘pero debe confirmarse por la prueba de Tzank, citologia
exfoliativa o biopsia (figura 9).

Sindromes neurologicos

'Los trastornos neurolégicos afectan de 30 a 75% de los
‘pacientes infectados por el viH en forma severa, y en 10
'8 20% de los casos constituyen la sintomatologia inicial.
Estas manifesuciones pueden aparecer en cualquier mo-

Gas se deben tanto al efecto del ViH sobre el sis:ema
‘nervioso como a las infecciones secundarias y las neopla-
sias. Las complicaciones mas comunes son: 1) demencia
ada con el sipa; 2) meningitis; 3) cuadro craneo-hi-
pertensivo; 4) desmielinizacion; ) retinopatia, y 6) mielo-
patfa y neuropatia periférica.

~ La demencia asociada con el SiDA es la complicacion
eurologica mas comiin en los pacientes con SIDA. Se pre-
ta en 50 a 70% de los casos y constituye un padeci-
miento “indicador” de SipA. Aparece en la etapa final de
) enfermedad; 33% de los casos de SIDA cursa con este
adro en forma clinica y 25% en forma subclinica. Un
leterminado nimero de pacientes desarrolla el cuadro en
una etapa de la infeccion por viH previa al SIpA. Chi-

nte se caracteriza por trastormos en las funciones
gnitivas, motoras y del comportamiento. Inicialmente
Ursan con pérdida de la memoria y de interés por el tra-
ajo y las actividades recreativas, 1o que se acompaiia de

dafio avanza llegan a la demencia y a un cuadro simi-
al Parkinson, Los pasos a seguir en el diagndstico son,
Hemds de una historia clinica completa, 1) puncién lum-



bar; 2) electroencefalograma, y 3) tomografia axial. Estos
estudios revelan atrofia cerebral y dilatacién de ventricu-
los laterales.

La causa més comun de meningitis en el paciente con
SIDA es el Cryptococcus neoformans. Cursa con cefalea
signos de irritacion meningea. Los casos no fatales evo-
lucionan con demencia. Ante la sospecha diagnostica debe
practicarse, ademds de historia clinica completa, puncion
lumbar (en la que se identifican los hongos por la técnica
de tinta china), aglutinacion de latex, cultivo (sangre, L.C¢
esputo y orina) y tomografia axial.

Un nimero de pacientes con SIDA cursa con sindrome
. de masa ocupativa y cuadro crineo-hipertensivo carac
terizado por cefalea intensa y persistente, confusion y le-
targia; puede haber hemiparesia, convulsiones v coma
La causa mas comun de este cuadro es una toxoplasmo-
sis y, menos frecuente, un linfoma primario del cerebro
El estudio mas util es la tomografia axial, la cual, en ¢
caso de la toxoplasmosis, revela lesiones multiples tanto
en la corteza como en la regidn basal; estas lesiones s
demuestran mejor con material de contraste con el cual
adquieren una imagen anular,

La técnica de ELISA es poco util para confirmar el diag
nastico; ante ¢l resultado negativo se descarta el diagnos
tico y el diagnostico de certeza se establece por el estu
dio microscopico de la biopsia de tejido cerebral obtenido
por craneotomia o bajo control estereotdxico.

Los pacientes con SIDA que presentan trastornos des
mielinizantes, como la leucoencefalopatia multifocal pro-
gresiva, cursan con afasia, ceguera, hemiparesia y ataxia
Este trastorno se asocia con papovavirus y generalmentc
es mortal. El estudio mds ntil es la tomografia axial o |
resonancia magnética nuclear, que revelan focos “luc
dos” en la sustancia blanca de la region subcortical,

Los pacientes con SIDA pueden cursar con retinitis por
citomegalovirus, toxoplasmosis, histoplasmosis o infe
cion por Mycabacterium avium-intracellulare, La causa mas
comun de dafio en la retina en estos pacientes es el cito
megalovirus. La lesién tiende a ser bilateral y conducir «
la ceguera. La imagen en el estudio de fondo de ojo es 1




de hemorragias miiltiples o de una lesién necrética con
centro atréfico. El diagnéstico es clinico.

Cerca de 25% de los pacientes con SIDA cursa con mie-
lopatia vacuolar caracterizada por sintomas sensitivos y
motores. La exploracion fisica revela paresia y espastici-
dad. Los casos mds avanzados pueden complicarse con
incontinencia urinaria. El dafio de las raices nerviosas pe-
riféricas en estos pacientes se presenta con dolores, de-
bilidad y atrofia distal. El diagnéstico es clinico.

Sindromes dermatoldgicos

paciente con infeccién por el VIH puede presentar
. en sus etapas de linfadenopatia y de sipa diferentes pro-
- blemas dermatoldgicos infecciosos, neoplasicos, nutricio-
nales, reactivos a medicamentos y especificos de la in-
- feccién por el ViH.

Las infecciones virales mais 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 micoticas mas 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 mds frecuentes en
los pacientes en edad pedidtrica y se presentan como im-
pétigo, foliculitis, celulitis, erisipela, forunculosis y abs-
cesos. Los microorganismos més comunes son el estafi-

lococo y el estreptococo.
~ El sarcoma de Kaposi constituye la neoplasia mds co-
miin en la piel y las mucosas de los pacientes infectados
mr el viH. Constituye una de las enfermedades “indica-
‘doras" de sipDA, aunque puede presentarse en etapas tem-
pranas de la infeccion. Cerca de 30% de los pacientes pre-
senta esta neoplasia. Las lesiones iniciales consisten en
pédpulas muy pequefias de color rojo-violdceo que evolu-
cionan a nédulos y lesiones que siguen las lineas de ten-
'8i6n de la piel. Su diagndstico es clinico y debe confirmar-
‘se por el estudio histolégico de una biopsia excisional.
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Los pacientes con S1DA pueden cursar con trastornos
tuﬂmdcbidonudunutridﬁn.moqumhﬂs lengua

Recientemente se ha descrito en hl pacientes con SIDA
una dermatosis denominada foliculitis eosinofilica, la cual
presenta pdpulas en el tronco y en las extremidades, su-
marmente pruriginosas, acompafadas de eosinofilia local
(perifolicular) vy sistémica.

Sindrome neopldsico

Los individuos infectados por el viH presentan un gran
riesgo de desarrollar neoplasias. Cerca de 30% cursa con
sarcoma de Kaposi y, menos frecuentemente, linfoma del
cerebro o linfoma sistémico de alto grado de malignidad.
El diagndstico de estos problemas, ademas de las carac-
teristicas clinicas, debe tener confirmacion histopatolé-
gica. Estas neoplasias ya fueron analizadas entre los sin-
dromes neuroldgico y dermatolégico.

Pruebas de laboratorio para detectar infeccion por vin

Existen diferentes técnicas de laboratorio para detec-
tar la presencia de infeccién por ViH en un individuo.
La mayoria de ellas se agrupan en dos tipos basicos:
1) directo, el cual permite identificar al virus por sus an-
tigenos, su material genético o su aislamiento y caracte-
rizacioén, y 2) indirecto, por la deteccién de anticuerpos
anti-viH en el suero, plasma o liquido cefalorraquideo. Es-
tos estudios determinan si la persona ha sido infectada
por el vii y no diagnostican el sipa, cuyo diagnostico se
basa en la sintomatologia del paciente.

Prueba de ELISA o ElA
Existen distintas pruebas de laboratorio para detectar
anticuerpos anti-ViH en la sangre del paciente. La mayo-




ria de ellas se basa en un tipo de estudio denominado Eu-
SA 0 ElA, que significa estudio inmunoenzimético. Las
pruebas de ELISA consisten en una serie de reacciones en-
~ tre el antigeno viral y el anticuerpo del paciente, cuyo
- producto final proporciona una reaccién con color. Es po-
. sitivo cuando se obtiene un nivel de color similar 0 ma-
“yor a uno preestablecido como positivo.
. Driginalmente, los primeros formatos de la técnica de
ELISA contenian un antigeno viral poco purificado. A es-
tos reactivos se les denominé de primera generacién, y
ntaban un alto nimero de resultados falsos positi-
vos (individuos no infectados por el viH pero en quienes
la prueba resulta positiva). Posteriormente, se desarrolla-
ron los reactivos de segunda generacidn, obteniendo an-
tigenos virales por medio de ingenieria genética, 108 cua-
Jes son mas puros, por lo cual mejora en forma muy
‘considerable la calidad del diagndstico.
. La técnica de ELISA es rdpida (habitualmente los resul-
_tados se obtienen antes de tres horas), economica y per-
~ mite estudiar un gran nimero de muestras. Se requieren
. 3ml de sangre sin anticoagulante y no es necesario que
el paciente esté en ayunas, pero debe abstenerse antes
del estudio de ingerir una comida copiosa o que conten-
a grasa. El individuo que posee anticuerpos contra el vin
se denomina "seropusitivo™ y el que no los posee, “sero-
negativo”. El tiempo que toma para que un individuo se
vuelva seropositivo a partir del contagio es de dos a doce
~ semanas, pudiendo tardar hasta seis v doce meses. Este
lapso se conoce como “ventana”, y su importancia radi-
‘ca en'que el estudio practicado durante este momento re-
~sulta negativo, con las consecuencias consiguientes. El
momento en que el individuo se vuclve seropositivo se
conoce como "seroconversion”,

Asi como la técnica de ELISA puede dar falsos positi-
- wos (de 2 a 11%, segin el fabricante), también puede dar
' resultados falsos negativos (de 0 a 15%, asimismo segin
- el fabricante). Los falsos positivos pueden presentarse en
- pacientes politransfundidos, pacientes con cirrosis, pa-
© cientes con trastornos autoinmunes, mujeres con emba-
razos miiltiples y otros. Los falsos negativos pueden de-
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berse a que el estudio se practict antes de que el individuo

produzca anticuerpos (durante la etapa de la “ventana™),
a defecto del reactivo o a error técnico.

Pruebas confirmatorias

El propdsito de las pruebas confirmatorias es el dife-
renciar los falsos positivos de los verdaderamente infec-
tados por el ViH. En el momento actual se cuenta con di-
versas pruebas confirmatorias: inmunofluorescencia
indirecta (IFA), Western-blot (ws), radioinmunoanalisis
(ma), radioinmunoprecipitacién (RIPA), cultivo del viH y
otras. Las mds ampliamente utilizadas son las dos prime-
ras: IFA ¥ WB.

A diferencia de la prueba de ELISA, que da resultados
"positivos” o “negativos”, la prueba wWB proporciona un
perfil de anticuerpos presentes en la muestra de sangre
estudiada (figura 10). Por ello se la considera como el in-
dicador més confiable. Esta prueba presenta problemas,
tales como interpretacién de resultados, diferencias de re-
sultados entre diversos laboratorios, y resultados faisos.

Actualmente, con el objeto de estandarizar la interpre-
tacién, se aceptan los siguientes criterios:

1) "Resultado positivo”: presencia de bandas de anti-
cuerpos contra las proteinas virales (antigenos) codifica-
dos por los tres genes principales (gag, pol y env).

2) "Resultado negativo™: ausencia de bandas.

3) “Resultado sospechoso”: presencia de bandas de an-
ticuerpos contra los antigenos virales codificados por uno
o dos de los genes principales o contra otros antigenos
no virales. Con fines de diagndstico, el resultado “sospe-
choso” debera someterse a otra prueba confirmatoria, o
se repetird el estudio semanas mas tarde.

La prueba de wB puede dar resultados falsos positi-
vos por las mismas razones que la técnica de ELISA; es de-
cir, por la presencia de anticuerpos contra proteinas con
peso y carga similar a los de las proteinas virales (autoin-
munidad, HLA, etcétera). Esto ocurre en uno a tres de
cada 100 mil estudios. Los falsos negativos con la prueba
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de we pueden deberse a titulos bajos de anticuerpos o a
defecto en la calidad del reactivo. Actualmente se reco-
mienda rechazar las donaciones de sangre de individuos
seropositivos con la técnica de ELISA. aun cuando la prue-
ba de wB resulte negativa; muchos de estos serdn positi-
vos si s¢ repite la prueba de we semanas més tarde.

-1}

Figura 10. Prueba de Western-blot, Las proteinas virales, se-
paradas en bandas por medio de electroforesis, se transfieren
a papel de nitrocelulosa y se realiza una reaccion inmunoenzi-
matica consistente en poner en contacto dichas proteinas con
los anticuerpos presentes en el suero problema, utilizando para
ello las proteinas virales como antigenos. La reaccidn se pone
en evidencia por medio de una antiglobulina v un sustrato. Se
considera positiva la prucba cuando existen bandas contra los
antigenos codificados por los tres genes {figura a). anti-gp 41 o
£p 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 wnsidura negativa la prueba ante la
ausencia de bandas (h).

n Otras prurbas confirmatorias

Existen otros métodos confirmatorios menos emplea-
‘dos por ser poco practicos, ademas de que requieren equi-
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po costoso (microscopio de inmunofluorescencia para la
técnica de IFA, equipo de medicina nuclear para la técni-
ca de RIA, etcétera).

Debe recordarse que una prueba confirmatoria positi-
va s6lo indica que el individuo ha estado expuesto al viH
v no establece diagnéstico de SIDA. En todos los casos,
serd el médico 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 evaluacién clinica e inmunolégica del individuo.

Proceso para establecer diagndstico de infeccion por el Vi

Para establecer un diagnéstico positivo de infeccién por
el ViH es conveniente seguir un algoritmo de diagnosti-
co seroldgico. El procedimiento es el siguiente (figura 11);
la muestra de suero del paciente es sometida a la prueba
de ELISA, 0 su equivalente. A este primer paso se le de-
nomina “tamizaje"”. Si el resultado es negativo, indica que
el individuo esta libre de infeccién o, si es un individuo
con actividades de alto riesgo, debe considerarse la posi-
bilidad de que se encuentre en la fase de "ventana” pre-
via a la seroconversion. Si el resultado es positivo, debe
repetirse la prueba con el objeto de eliminar un error téc-
nico y reducir la posibilidad de un falso positivo. En caso
de obtenerse un resultado nuevamente positivo debe prac-
ticarse una prueba de confirmacién por IFA o WB. Ante
un resultado positivo por la prueba de confirmacion, debe
considerarse al individuo como infectado por el viH, v lle-
var a cabo una vigilancia epidemiologica asi como una
evaluacion clinica y de laboratorio del paciente. Ante un
resultado negativo por la prueba confirmatoria, es nece-
sario practicar otro estudio confirmatorio ¥ no utilizar la
sangre para transfusién. Ante un resultado positivo por
otra prueba confirmatoria, se debera considerar al pacien-
te como infectado y proceder en consecuencia; ante un
resultado negativo, debera repetirse el estudio semanas
mas tarde. Durante este periodo de vigilancia, la persona
debera tomar medidas preventivas para evitar contagiat
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a otros (emplear condén durante las relaciones sexuales,
no compartir objetos potencialmente contaminados con
sangre y abstenerse de donar sangre).

Niveles de pruebas de diagndstico

De acuerdo con los coc de Estados Unidos, existen tres
niveles de pruebas de diagnéstico de la infeccién por el
ViH, segin el grado de voluntariedad, anonimato y con-
fidencialidad: 1) pruebas voluntarias anénimas; 2) prue-
bas voluntarias confidenciales, y 3) pruebas obligatorias.

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

Pruebas voluntaras confidenciales. Se llevan a cabo por
iniciativa del individuo, quien proporciona sus datos per-
sonales, los que son conservados en forma confidencial
En ambos casos, se trata de una prueba tamiz, de caric-
ter voluntario, en gente generalmente asintomatica.

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

Una ventaja importante de las pruebas voluntarias so-
bre las obligatorias es que no sélo permiten establecer me-
didas preventivas hacia el publico en general, sino que
también resultan en beneficio del individuo que se esta
estudiando, ya que puede someterse a tratamiento profi-
lactico tanto para el progreso de la infeccidn (por drogas
- anti-viH) como por diversas complicaciones asociadas con
el 8iDA, como son la neumonia por Pneumocystis carinii
y la infeccién por citomegalovirus. Actualmente se ha de-
mostrado claramente la bondad del diagndstico tempra
no de la infeccién por el vis y del tratamiento profilact-
co de sus complicaciones, lo que hace de este estudio un
arma poderosa para el control de los pacientes asinto-
méticos.




Indicaciones para realizar pruebas de deteccion

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

1) Personas con sintomas, signos o infecciones relacio-
- nados con la infeccion por el ViH.

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 transfusién sanguinea en
s ultimos diez afios.
5) Personas con hemofilia.
- 6) Mujeres al inicio del embarazo o que han sufrido
7) Personas que tienen hijos con SIDA.
- 8) Personas que practican la prostitucion, tanto muje-
res como hombres.
~ 9) Toda persona que se considere a si misma como su-
eto de riesgo.

Informe de resultados

- Dadas las multiples implicaciones relacionadas con el
iforme de un resultado positivo, dicho informe debe ser
roporcionado al paciente por personal altamente capa-
itado, con el objeto de brindar asesoria psicologica y me-
ca, asi como de iniciar un programa de educacién en-
iminado a modificar el comportamiento del individuo,
1 relacion con aquellas pricticas que implican riesgo o
tobabilidad de progresar a sipa y de transmitir la infec-
BN a otras personas,

dios de laboratorio que determinan el estado
inmunoldgico del paciente

Los trastornos debidos a la infeccion por el Vi son
ples y muy variados, y aun cuando la lesién prima-
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ria parece localizarse a mivel de los linfocitos €, se han
descrito cambios en practicamente todos los niveles dcl
sistema inmunolégico, incluyendo la activaciéon policlo-
nal de linfocitos B y dafio de los monocitos/macrofagos
y de las células asesinas naturales,

A continuacion se describen los cambios mas caracte-
risticos de las diversas etapas de dafo inmunologico po
las que cursa en forma progresiva la infeccion por el vii:
asi como su significado,

Etapas de dano mmunologico

Imicio de la imfeceion por el vz Al inicio de la infeccio
el paciente cursa con numero total de linfocitos supenio
a 1 500/mm’, numero total de linfocitos B, superion
400 mm*, pruecbhas cutancas de hipersensibilidad retara.
da normales, titulo sénco de inmunoglobulinas dentro
cifras normales, ausencia de candidiasis oral y de infe
Clones oportunistas,

Linfadenopatia persistente. El paciente seroposinvo co
linfadenopatia persistente, al igual que el individuo of
inicio de la infeccion por el Vi, no presenta cambios in
munologicos de importancia; algunos pacientes puedo:
cursar con ¢levacion de los titulos séricos de lasinmurno
globulinas (tundamentalmente 1gG ¢ IgA).

Trastornos mmunologices subglimeos. El paciente scro
positiva con linfadenopatia o sin ella pusde presentar
etapas distintas de dano inmunologico

FEtapa de linfopenia Esta etapa se garacteriza por hnto
penia (cifra inferior a 1 500/mm’”) y disminucion del
mero de linfocitos an, por debajo de 400/mm?* El 1o~
de los pardmetros es normal,

Etapa de infopenia con ancrgia Durante esta ctapa

los cambios de hinfopenia vy disminucion del numero b
linfocitos ¢n, por debajo de 400/mm' se afnade ancre
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cutanea, mientras que el resto de los parametros es nor-
mal, a excepeion de que puede existir elevacion del titu-
lo de inmunoglobulinas séricas (fundamentalmente 1gG
e IgA).

Trastornos inmunologicos aseciados con candidiasts. El
iente seropositivo, con linfadenopatia o sin ella, du-
rante esta etapa cursa con linfopenia, disminucion del nu-
mero de linfocitos €o, por debajo de 400/mm?, anergia
cutanea y candidiasis en piel o mucosas. Puede existir ele-
vacion del titulo de inmunoglobulinas séricas.

- Sindrome de inmunodeficiencia adguirida El paciente
Sernpositivo, con SibA, ademas de presentar todos los tras
prmos inmunologicos de la etapa anwerior, desarrolla
ecciones oportunistas “indicadoras” de la enfermedad,
acuerdo con la definicion de los cpc (véase “Defini
de un caso de SIDA™).

Significadn de estas etapas

-

__El estudio de la infeccion por el vin, de acuerdo con
los cambios inmunologicos gue provoca, permite com:
srender mejor la historia natural del padecimiento, estu-
fia su patogenia y evaluar la utilidad de una terapia pro-
ildctica para las diversas infecciones oportunistas
- La ctapa de linfadenopatia persistente se debe a la hi
erproduccion de los linfocitos B por €l vin. Esta estimu-
pitin cronica induce linfadenopatia ¢ hiperproduceion
e inmunoglobulinas. Esto conduce a una reduccitn de
nfocitos B en reposo que impide la estimulacion por nue-
S antigenos microbianos o vacunas. Esta etapa dura de
e85 a Ccincy anos.

La etapa de linfopenia tiene como cambio fundamen-
il la caida de linfocitos cuy, por debajo de 400, lo que
dnstituye la piedra angular del dafio inmunolégico in-
icido por el virus. Esta etapa tiene una duracion apro-
nada de 18 meses.

La etapa de hnfopenia con anergia significa que el in-



dividuo ya no es capaz de montar una respuesta inmune
celular contra ciertos antigenos especificos como tubercu-
lina, candidina, histoplasmina, coccidiodina, etcétera. En
esta etapa, los linfocitos cp, pueden descender a 200 o
menos, y tiene una duracién de alrededor de 12 meses.

La etapa de dafo inmunolégico asociado con candidia-
sis indica colapso severo de la inmunidad celular. La cuen-
ta de linfocitos cp, generalmente se encuentra por deba-
jo de 200. Con frecuencia estos pacientes presentan
infecciones virales y mic6ticas severas en piel y muco-
sas por Candida albicans, virus del herpes, molusco con-
tagioso, etcétera; asimismo, €s muy comuin que cursen
con lesiones en la lengua (leucoplaquia pilosa) y en la piel
(foliculitis eosinofilica), cuya causa no es bien conocida.
Esta etapa tiene una duracién de 12 a 24 meses.

La etapa final de la infeccidn por el viH, conocida como
SIDA, se caracteriza por €l colapso total de la funcién in-
munolégica 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 la enfermedad, mientras que en los pai-
ses industrializados este porcentaje se presenta en los tres
primeros afios. La totalidad de los pacientes con sipa fa-
llece en cuatro a cinco afios de iniciada la enfermedad

Procedimiento ante un indunduo asintomatico seropositivo

Todo individuo seropositivo en una prueba tamiz debe
ser sometido a un estudio de confirmacién (figura 12).
Ante un resultado negativo, debe considerarselo sano y
repetir el estudio semanas mas tarde. En caso de obte-
nerse un resultado positivo, debe considerarse infectado
por el viH y practicarse biometria hemética completa y
pruebas cutdneas de hipersensibilidad, asi como buscar
en forma intencionada datos sugestivos de infeccion,
como son: fiebre, pérdida de peso, diarrea, candidiasis,
infeccién por herpes, purpura y adenomegalias. Ante un
resultado negativo, se practicara control periédico cada
seis meses y tratamiento profildctico. Ante la presencia
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de linfopenia, plaquetopenia, anergia cutanea y/o signos
y sintomas sugestivos, debe practicarse determinacion de
inmunoglobulinas séricas y recuento de linfocitos T, en
sangre. Ante resultados normales, deberd controlarse en
forma peri6dica cada seis meses y practicarse tratamien-
to profilictico; en caso de existir hipergammaglobuline-
- mia y cifras de linfocitos cp, (T,) inferiores a 400/mm’,
debera iniciarse tratamiento especializado.




Manejo del paciente infectado por
el vin

~El manejo del paciente infectado por el ViH incluye dos
clases de medidas terapéuticas: las que estan dirigidas con-
el agente causal y la inmunodeficiencia, y las que tie-
nen por objeto controlar las complicaciones secundarias
(infecciones y neoplasias).

A continuacion se revisara el manejo de las complica-
jones del SiDa, posmxionnememtmudiarﬁe.l mancjo de
mﬁu:cnén por el VIH y ﬁnalmeme el manejo de luu in-

Principios basicos

" El tratamiento de las infecciones secundarias en el pa-
ente con SiDA debe contemplar los requisitos siguien-
8: 1) urgencia, va que con frecuencia estos pacientes cur-
con problemas que ponen en peligro su vida, como
jon la insuficiencia respiratoria o ¢l estado de coma;
pspecificidad, en vista de que la infeccion puede ser ful-
linante y requiere un tratamiento sclectivo para el agen-
‘causal responsable del problema. v 3) empleo de me-
ios de diagnostico mids complejos.
'El manejo terapéutico de estas infecciones debe llevar-
} & cabo exclusivamente en hospitales especializados que
spongan de las técnicas de cuidades intensivos mas
icaces, particularmente en el tratamiento de las com-
icaciones respiratorias, Debe contar con métodos de
Iignostico no invasores tales como tomografia axial y re-
nancia magnética nuclear, asi como con métodos de
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diagnéstico invasores tales como lavado bronco-alveolar
biopsia por estudio endoscépico e incluso biopsia por to-
racotomia o craneotomia. Por la gravedad de estas infec-
ciones, asi como por la necesidad de alta tecnologia en
los procedimientos de diagndstico, se requiere el trabaj.,
en equipo de clinicos, médicos de cuidados intensivos,
internistas, cirujanos y patélogos. El papel de estos ult:.
mos es de suma importancia en el establecimiento de|
agente causal, mediante el empleo rapido y eficaz de téc-
nicas de citologia, inmunofluorescencia, inmunchistoqu-
mica, ultraestructura y cultivos.

Se debe tener presente que el establecimiento de un
~ diagnéstico no debe implicar la suspensién de otros estu
dios, ya que es comin gue coexistan en un mismo pa
ciente diversas infecciones en forma simultdnea. En todo
caso, el tratamiento debe ser conservador y acorde con
el agente causal.

El pronéstico de las infecciones secundarias es muy
sombrio debido a: 1) la agresividad de los agentes micro-
bianos implicados; 2) el frecuente retardo en el diagnos
tico; 3) recaidas comunes a partir de infecciones endoge-
nas, a pesar de un tratamiento adecuado; 4) coexistencia
o sucesién rdpida de varias infecciones debidas a microor
ganismos diferentes; 5) inexistencia de una terapéutica es
pecifica y eficaz para cada uno de los agentes causales
¥ 6) persistencia de la inmunodeficiencia, a pesar del éxito
obtenido sobre algin agente infeccioso secundario.

Debido a la metodologia actual de diagnéstico, asi como
al mejor conocimiento de los agentes causales involucra
dos y a los tratamientos profildcticos y de mantenimien
to, se ha logrado mejorar la sobrevida y la calidad de vida
de estos pacientes, mientras surge un tratamiento efica’
contra la infeccién por el viH mismo.

Tratamiento de algunas infecciones especificas
El tratamiento especifico de las infecciones oportunis

tas mas comunes e importantes en el paciente con SiDA
(cuadro 11), es el que se detalla a continuacién:
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Pneumocystis carinii

El tratamiento contra el P. carinii se inicia con penta-
_midina (4 mg/kg/dia) o con trimethoprim (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 simultinea La res-
puesta es lenta y requiere un minimo de tres semanas
de tratamiento. De 60 a 80% de los pacientes responden
durante el primer episodio, aunque un 18% presenta re-
caidas a los 6 meses, 46% a los 9 meses, y 65% a los 18
meses. Debido a esta tendencia a las recurrencias, es con-
veniente mantener al paciente bajo tratamiento de sos-
tén. De 20 a 85% presenta reacciones toxicas por los me-
dicamentos. Diversos estudios recientes sefialan que la
pentamidina inhalada es igualmente efectiva que la oral,
¥ menos toxica, aunque los residuos tienden a ser extra-
pulmonares.

La pentamidina inhalada résulta altamente eficiente en
el tratamiento profilacuco de la infeccion por P cannu
en pacientes de alto riesgo (con cifras de lintocitos ¢,
inferiores a 400/mm"), al igual que ¢l uso de dapsone o
trimethoprim asociado con sulfamethoxasol

Toxoplasmosis

El tratamiento de la tnxoplasmosis se inicia con pin-
metamina (25 mg/dia) El 50% de los pacientes respon-
de durante el primer episodio aungue en forma lenta, por
lo que éstos requieren un minimo de tres a seis meses
de tratamiento. Un porcentaje muy elevado presenta re-
currencia, por lo cual es conveniente mantener i estos
pacientes bajo tratamiento de sostén. El 45% debe sus-
pender el tratamiento inicial por la toxicidad de los me-
dicamentos (dafio de la medula 6sea) a pesar del empleo
previo de acido folico. Diversos estudios informan resul-
tados contradictorios con el empleo de pirimetamina sola
o combinada con clindamicina o spiromicina



CUADRO 11

TRATAMIENTO DE LAS INFECCIONES OPORTUNISTAS

Tipo de infeccidn Medicarnento Comentario
Neumonia por Pentamidina Tratamiento  inicial
pneumocystis (4 mg/kg/d) de 3 semanas y trata-
miento sostenido,
Encefalitis por Pirimetamina Recaidas frecuentes
toxoplasmosis (25 mg/d) por lo que debe con-
siderarse tratamiento
supresivo prolongacdo
Meningitis por Anfotericina B Recaidas frecuentes
CTY PLOCOCCOSIS (0.4-0.6 mg/kg/d) por lo que requier:
tratamiento Supresi-
vo (25 mg 1-2/sem.)
Micobacteriosis Rifabutina Tratamiento experi
por MAI Cicloserina mental
Amikacina
Tuberculosis Isoniacida Requiere tratamiento
diseminada (510 mg kg /d) de sostén por seis me
+ ses despues de neg:
Rifampicina tivizados los cultivos
(9 mg kg 'd)
+
Pirazinamida
(25 mg/ke/d)
Herpes simple v Acyclovir Requiere tratamient
herpes zoster (1000 mg/d) de sosten
Infeccion Gancyclovir Requiere tratamient
diseminada por (7.5-15 mg/kg/d) de sost'n
citomegalovirus
Candidiasis Ketoconazol Requiere tratamient
orofaringea {200-400 mg'd) prolongado o inter
gastrointestinal Clotrimazol mitente
(30-50 mg/d)
Cryptococcosts

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 expe-
rimenta cierta mejoria en forma lenta, por lo que ¢l
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' tratamiento requiere un minimo de seis semanas; no
" debe ser considerado como curativo, y un porcentaje muy
elevado de pacientes presenta recurrencia, por lo que
debe emplearse tratamiento de sostén. Ambos medica-
mentos son muy toxicos (principalmente la flucitocina).
- El tratamiento experimental con ketoconazol (B00 a 1 000
mg/dia) y fluconazol ha dado resultados muy satisfacto-
~ rios, aunque el nimero de pacientes estudiados es muy
‘reducido.

Mycobacterium avium-intracellulare

En el momento actual no existe tratamiento efectivo
~ contra la infeccién por el M. avium-intracellulare; 1os mi-
croorganismaos son resistentes a todos los firmacos anti-
tuberculosos habituales. Algunos experimentos recientes
~ senialan cierta susceptibilidad in vitro de estos agentes a
- la rifabutina, cicloserina v amikacina,

Tuberculosis

El tratamiento de eleccion para la tuberculosis consis-
te en el empleo de 1somazida (5-10 mg/kg/ dia) y ntam-
picina (9 mg/kg/dia) asociados con pirazinamida [2'ia
mg/ kg/dia) o estreptomicina. El tratamiento debe soste-
‘merse por lo menos seis meses después de haberse nega-
tivizado los cultivos.

Herpes .‘.'m;,,-l'c

El tratamiento de la infeccion mucocutinea leve por
herpes simple consiste en el empleo de acyclovir por via
‘oral (200-400 mg/dia); en el tratamiento de las infeccio-
- nes mas graves debe emplearse este medicamento por via
‘endovenosa (15 mg/kg/dia). Debido al alto porcentaje de
recurrencias es conveniente establecer un tratamiento
de sostén. La respuesta en los casos leves es muy rapida,
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por lo que el tratamiento habitualmente toma de tres a
cinco dias; en los casos maés graves es necesario extender
el tratamiento a dos semanas y en ocasiones ain mas.

Citomegalovirus

La infeceidon ocular y gastrointestinal por citomegalo-
virus responde en forma muy satisfactoria al tratamien-
to a base de gancyclovir (7.5-15 mg/kg/dia); en el caso
de la neumonitis la respuesta no es tan satisfactoria. De-
bido al alto porcentaje de pacientes con recurrencia, es
necesario administrar tratamiento de sostén.

Candida albwcans

La candidiasis oroesofagica y vulvo-vaginal responde
muy bien al empleo de ketoconazol (200-400 mg/dia) o
«clotrimazol (30 mg/dia); la respuesta es generalmente ri-
pida, por lo que el tratamiento tiene una duracion de tres
a cinco dias. En todos los casos es conveniente adminis-
trar tratamiento de sostén para prevenir las recurrencias

Cryptosporidium

En el momento actual no existe tratamiento clectivo
para la enteritis por Cryptosponidium  Algunos informes
sugieren que el empleo de espiramicina (3g/dia) propor-
ciona cierta mejoria.

Tratamiento de las neoplasias

Dentro de las neoplasias que se asocian con €l SIDA s0-
bresale por su importancia el sarcoma de Kaposi (k). Esta
neoplasia es sensible tanto a la radioterapia como a la qui-
mioterapia (cuadro 12), Se acepta que la radioterapia o
la extirpacitn quinirgica constituye el tratamicnto ideal
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CUADRO 12
TRATAMIENTO DEL SARCOMA DE KAPOSI

Tratarmiento

Radioterapia a dosis unica baja o do-
sls mayores fraccionadas.
Quimioterapia con tres posibies es-
quemas

1) Vinblastina sola.

2) Vinblastina alternando con vin-
cristina.

3) Etopdsido (ve-16) solo o asbciado
a los anteriores,
inmunomodulador: interferon alfaa
dosis bajas (1-3 millones de unida-
des/m*) 0 a dosis altas (20 a 30 mi-
llones 1M, 3 veces a la semana.
sceral diseminado Quimioterapia triple: adriamicina,
bleomicina y wvincristina o vin-
blastina.

a las formas localizadas de la enfermedad, v que la qui-
pioterapia s muy util para los casos de sk diseminados.
a radiacion al hemicuerpo da resultados magnificos en
] sarcoma limitado a la piel. Los mejores resultados con
Quimioterapia se obtienen con la combinacién de dacti-
icina, dacarbacina y vincristina. El interferon alfa es
til en cerca de 20% de los casos. En general, los pacien-
BS CON SIDA Y SK POSEEn un mejor prondstico que ague-
DS que cursan con SIba € infecciones oportunistas,
La segunda neoplasia mas comun en los pacicntes con
DA es el linfoma de celulas B del sisterna nervioso cen-
al; su terapéutica es muy similar a la que se practica
N este tipo de neoplasia con lpcalizacion extraneurold-
ca; ciclosfamida, adriamicina, vincristina y prednisona,
il da aproximadamente un 50% de remisiones; sin
argo, la mitad de los enfermos sufren recaidas

117

—



Tratamiento de la infeccién por viH

El tratamiento de las infecciones oportunistas y de lax
neoplasias s6lo permite suprimir 0 mejorar las manifes.
taciones del sIDA, pero no logra modificar el curso de 12
enfermedad erradicando al ViH o restaurando el sisterns
inmunolégico. Los enfermos que logran vencer por un
tiempo alguna de las complicaciones del SIDA son vicn-
mas posteriormente de otra de las consecuencias de |a
deficiencia inmunolégica.

El tratamiento curativo del SIDA se enfrenta a un dile-
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 eficar
contra el retrovirus, y el intento de restablecer el nume-
ro de linfocitos cp, sin eliminar al virus significa aumen
tar la cantidad de células disponibles para su replicacion
Se han propuesto tratamientos diversos basados en su a
tividad antiviral o en sus propiedades inmunomodu
ladoras,

Los tratamientos inmunomoduladores ensayados en |
SIDA son: isoprinosina, levamisol, cimetidina, indome
cina, timosina, timulina, transplantes de medula osca,
linfaféresis, plasmafénsis, interleucinas, ciclosporina e in
terferdn alfa. Los resultados obtenidos con estos trata
mientos han sido muy poco alentadores.

Dada la evolucion impredecible a corto plazo, es nece
sario establecer objetivos para evaluar la respuesta del pa
ciente con SIDA, Se acepta que un medicamento es efc:
tivo contra el sipA cuando cumple con los siguientes
requisitos: 1) aumentar la sobrevida; 2) disminuir la inci-
dencia de infecciones secundarias: 3) eliminar o reduci
la dimension de las lesiones neoplasicas. Estos cambios
deben observarse por un periodo no menor de dos me
ses, en presencia de mejoria inmunoldgica y disminucion
de la viremia o antigenencia de viH. Cualquiera de estos
criterios por si s0lo no se considera adecuado para defi-
nir la eficacia de un tratamiento, debido a lo erratico del
curso del padecimiento; es por ello que deben usarse on
forma conjunta.
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Los antivirales que se han experimentado son muy nu-
me , cada uno con diferente mecanismo de accion:

1) lnhihtdom de la unién del vi+ a la célula (péptido T,
‘sulfato de dextran, molécula cp, recombinante soluble,
721); 2) inhibidores de la transcriptasa reversa (AZT, di-
deocitidina, dideoxiinosina, fosfonoformato, rifabutina);
'3) terminadores de cadena (AzT, dideoxicitidina, dideoxii-
'mosina); 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-5-deoxitimidina (AZT) (zidovudina) es el
que ha despertado mayores esperanzas. Se trata de un
_analogo de la timina capaz de inhibir la actividad de la

‘viesa la barrera hematoencefalica y tiene efectos favora-
‘bles tanto en el cuadro clinico como en la respuesta
nmune; sin embargo, un 25% ciento de los pacientes pre-
senta considerable toxicidad hematologica, particularmen-

\dios recientes senalan qﬁv el empleo de azT asociado con
'_ ideoxicitidina mejora la respuesta y reduce la toxicidad

Tratamiento de seropositivos asintomaticos y de
pacientes con linfadenopatia

El proble ma principal a tratar en los pacientes que cur-
san con anticuerpos anti-vil sin evidencia de enferme-
dad o con linfadenopatia persisiente, es la ansiedad con
gue tenden a cursar. Se les deberd informar gue, aun

uando no estan enfermos, son transmisores potenciales
de la infeccion. Deberan ser instruidos para que modifi-
gquen su conducta sexual, empleen preservativo al tener
relaciones sexuales, eviten que su pareja femenina se em-
barace, eviten donar sangre u 6rganos y acudan con su
parcja a evaluacion y conscjo meédico. El apovo psicolo-
gico es vital para estos pacientes.
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En la actualidad se han obtenido excelentes resultados
con el tratamiento a base de AZT y el uso de pentamidi-
na inhalada y gancyclovir oral para prevenir el progreso
de la infeccién por el vin y el desarrollo de infecciones
oportunistas, particularmente cuando la cifra de linfoci-
tos cb, desciende por debajo de 400/mm’.




Reacciones psicosociales de personas
con sindrome de inmunodeficiencia
adquirida

El efecto psicolégico en los pacientes ha sido descnto
como una reaccion de ajuste en que el estrés es lo sufi-
cientemente grave para ser catastrofico. Las catdstrofes
generalmente producen estrés que se divide en tres esta-
dios: crisis, estadio de transicin y estadio de aceptacion.

Las reacciones emocionales del paciente infectado o
con diagnéstico de SIDA siguen este patrén, agregandose
un cuarto estadio: la preparacion para la muerte.

Crisis inicial

Los estudios en los pacientes con enfermedades ter-
minales han demostrado una respuesta aguda de nega-
ci6n alternando con periodos de intensa ansiedad. Esta
negacién puede ser tan-completa gque el paciente puede
llegar a desarrollar una actitud de indiferencia. Los pa-
cientes pueden sentirse abrumados por sus emociones
e incluso pueden presentar comportarmientos gue pon-
gan en peligro su vida. En este estadio las reacciones emo-
cionales usuales del $ipA incluyen choque, negacién, cul-
pabilidad, temor, enojo v tristeza.

Una de las complicaciones mas graves del siba ¢s el
impacto en las relaciones de apoyo. El médico debe refe-
rir a estos pacientes a avuda especializada. El terapeuta
debe entonces averiguar (en aquellos casos de contagio
por relaciones homosexuales o bisexuales), si la familia
estd al tanto de la homosexi:alidad del paciente o la acep-
ta. El fuerte estigma social asociado con el siDa afecta de
una manera brutal no sélo a los pacientes y a sus compa-
fieros o compafieras sexuales, sino a toda la familia, a com-
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pafnieros de trabajo y a comunidades enteras.

Los pacientes en estado de crisis tienen dificultad para
retener informacién y pueden distorsionar lo que se les
dice referente a su enfermedad. Es vital su referencia a
servicios de apoyo, asesoramiento y orientacion y, en los
casos en que sea factible, a tratamiento psicoterapéutico

-localizado.

Desde su visita inicial hasta la obtencién del resultado
de la prueba el paciente tiene que recibir apoyo y aseso-
ramiento psicologico, y debe proporcionarsele informa-
cidn sobre medidas preventivas para evitar el contagio

Estadio de transicion

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

El estado transicional empieza con sentimientos alter-
nos de enojo, culpabilidad, v autocompasion. Este es un
estadio de autodevaluaciéon v melancolia.

Este periodo se caracteriza por estrés v confusion. Los
rechazos sociales son evidentes v agravan la situacion. Al
ocurrir cambios en la autoestima, la identidad, v los va-
lores, ademads de distanciamiento v represion por parte
de familiares y la comunidad, se pueden presentar inten-
ts de suicidio. Sin embargo, a pesar de estos peligros, o
debido a ellos, los pacientes se muestran accesibles a in-
tervenciones psicosociales en este periodo. También pue-
de ocurrir ¢l distanciamiento grave, una reaccion peligro-
sa de aislamiento en la cual los pacientes rehusan afrontar
la enfermedad y rechazan a amigos, familiares y médicos.
Algunos pueden manifestar su ¢nojo continuando con
comportamiento sexual promiscuo, poniendo en peligro
la vida de otros, asi como la de ellos mismos. En algunos
paises se han notificado situaciones de estrés adicional
cuando el paciente pierde su empleo, su sustento econo-
mico y hasta el hogar. Consecuentemente estos pacien-
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tes pueden exhibir temor y depresién en lugar de enojo.
Las personas en estadio de transicién necesitan formar
nuevos valores. Generalmente es dificil reestructurar las
relaciones alteradas con sus seres queridos y con sus fa-
‘miliares.
. La participacién en un grupo social, el asesoramiento
individual y la asistencia a un grupo de apoyo puede ayu-
dar a los pacientes a sentirse cémodos al hablar sobre el
SIDA, ¥ les permitird sentirse mas adaptados a sus propias
es. Es importante sefialar que una de las carac-
=mimcas del grupo terapéutico debe ser la homogenei-
dad, es decir que los pacientes infectados recién enterados
de su condicién no deberdn recibir terapia con aquellos
en estadios mas avanzados de la enfermedad

Estadio de aceptacion

La formacion de una nueva identidad estable ocurre
al llegar a la etapa de aceptacion. Los pacientes apren-
n a aceptar las limitaciones que el sipa les impone,
pero también se percatan de que aun pueden manejar sus
‘vidas reaccionando a la enfermedad con mayor razona-
‘miento gue emocion.

Estos pacientes examinan las fuentes de dolor v pia-
, reexaminan el valor del coraje, la determinacion, el
afecto y el carino hacia otros, y logran aprender la cah-
en lugar de la cantidad de tiempo en sus vidas  Algu-
nos pacientes incluso pueden abocarse a la espiritualidad
en busca de esperanza y desahogo.

Ciertos pacientes encuentran satisfaccion en activida-
comunitarias y altruistas y se involucran en provec-
tos y metas previamente ignoradas. Otros se vuelven mas
-responsables de su propia salud, algunas veces experimen-
tando incluso con dictas “macrobidticas”, pricticas de me-
ditacion, etcétera.



Farmacoterapia

La mayoria de los pacientes pueden beneficiarse con
medicacién para el insomnio, la ansiedad o la depresion
Debido a los rdapidos cambios en los estadios emociona-
les, los ansioliticos estdn indicados para sintomas depre-
sivos de corta duracion; sin embargo, pueden emplearse
antidepresores si no existe mejoria.

La prescripcién de medicamentos antipsicoticos pue-
de ayudar a los pacientes cuya enfermedad se ha compli-
cado por reacciones psicoticas. Estos ultimos medicamen
tos deben manejarse exclusivamente por especialistas

La preparacion para la muerte

Aunque la mayoria de los pacientes en estadios fina-
les de la enfermedad contindan luchando por sobrevivi
la etapa final es utilizada por un gran mimero de ellos
én la preparacién para la muerte.

Los pacientes pueden beneficiarse al terminar asun
tos previamente incompletos, tales como pedir u otorgar
perdon, buscar o hablar con ciertas personas o terminar
proyectos antes inconclusos, entre otros,

Al sentirse tranguilos se habla acerca de la muerte
Debe estimulirseles a que compartan sus sentimientos
acerca de dénde prefieren morir, al igual de cémo pret
ririan que sus asuntos se manejaran después de su muer-
te. Hay que recordar que los familiares pueden sentir 1
magnitud del dolor, negando la problematica de fondo
por los fuertes prejuicios que giran alrededor del sipa

Debido a que el médico sera responsable de pacientes
hospitalizados en estadios terminales, deberd inculcar en
tre sus colegas y todo el personal de salud que se evite
al mdximo toda estigmatizacion o rechazo hacia estos pa
cientes, demostrando un alto sentido de humanismo v
comprensién tanto al paciente como a sus familiares
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Medidas para la prevencion
de la infeccion por el viH en el
personal de salud

Las enfermedades infecciosas son las que mayores es-
tragos han causado a la humanidad, tanto por las muer-
tes que provocan como por la frecuencia con que éstas
se presentan en la poblacion joven. Se puede decir que
uno de los mayores logros de la medicina contempora-
nea ha sido el control de las enfermedades transmisibles

El hospital es un sitio donde los pacientes v €l perso-
nal de salud que labora en €l tienen un riesgo mavor de
adquirir infecciones; los primeros por la exposicion a mi-
croorganismos de muy diverso tipo existentes en el hos-
pital, modificando el ambiente, y el personal de salud por
estar en contacto con dichos pacientes y con sus produc-
tos biologicos (sangre, secreciones, excreciones y tejidos).

El personal de salud que labora en los hospitales debe
conocer y llevar a cabe un numero de precauciones ge-
nerales para las enfermedades transmisibles, destinadas
a brindar mayor seguridad en el trabajo, al evitar inocu-
laciones accidentales y contaminacion de piel y mucosas.
La principal causa de contagio por parte del personal de
salud la constituyen los accidentes de trabajo, debidos a
condiciones inseguras derivadas del medio en gue los tra-
bajadores realizan sus labores, o a actos inseguros den-
vados de las acciones propias del trabajador, generalmente
por actitud de incumplimiento de normas y procedimien-
tos establecidos como seguros, por la carencia de habitos
de seguridad en el trabajo, por atavismos y creencias erro-
neas acerca de los accidentes, por irresponsabilidad o fa-
tiga, y por disminucién, por cualquier motivo, de la habi-
lidad laboral.

Para reducir al minimo las posibilidades de infeccion,
¢l hospital debera proporcionar guantes desechables, cu-
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briebocas, gogeles, jabon y alcohol en cantidad suficient.

a todos los servicios que lo requieran. Es obvio gue todo
esto resultara insuficiente si ¢l personal no asume su res
ponsabihdad en cuanto a poner especial cuidado en el m
neio del equipo, instrumental o productos biologicos gue
pudieran ocasionar infeccion. Evitar los accidentes de tra-
bajo ¢s una responsabilidad que deben compartir tanto
los trabajadores como el hospital en forma conjunta.

Precauciones generales

Debido a la dificultad que existe para reconocer clin-
camente a los individuos infectados por el vin gue se en
cuentran én etapa asintomatica, la manera mas segura
de evitar riesgos es considerar a todos los pacientes cono
poteneialmente infectantes, asi como la sangre, semon
seoreciones cervico-vaginales, hquidos cefalorraquiden
sinovial, pleural, pericardico v amniotico, al igual que
el esputo, vomito, heces fecales v orina que contengan
sangre. Las precanciones a seguir son las siguientes
Ihidentificar en forma especitica equipo, matenal v rop.
potencialmente comtaminados para ser esterilizados o de
sechados, segun el casoy 2) identificar en forma especifi
ca productos hiologicos (sangre, secreciones, excrecione:
v tendos) v caddveres contaminados potencialmente
3) evitar lastimarse con instrumentos que contengan o
ductos biologicos que pudieran estar contaminados
4) desintectar toda superficie, recipiente, material o ins
trumento potencialmente contaminade; 5) usar guantes
en cualguier accion gue imphgue un contacto con las sus
tancias potencialmente contaminadas: extraccion de san
gre, intervencion endoscapica, exploraciones invasivas
manipulacion de lesiones cutaneas abiertas, mucosas, he
ces y orina, Lavarse las manos con agua y jabén antes v
despues de terminar dichas manipulaciones; 6) utiliza
preferentemente, agujas v jeringas desechables. De no ser
posible, esterilizarlas con una téenica adecuada.




Procedimientos para la hospitalizacion de los pacientes
con SIDA

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

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

2) Se considere gue ¢l aislamiento constituya una me-
dida de proteccion necesaria para ¢l paciente con Sipa

3) No se puedan seguir buenas pricticas de higiene (por
~ ejemplo la ventilacién que motive corrientes que puedan
esparcir los liquidos y secreciones de los enfermos, en
caso de diarreca profusa, incontinencia fecal, hemorragia
incontrolable, o secreciones purulentas).

4) Existan alteracioneés del comportamiento causadas
por dano del sistema nervioso central.

5) La gravedad, o la naturaleza terminal de la enferme-
dad reguieran de la atencion en una habitacion privada

A las habitaciones destinadas a este tipo de enfermos
solo debera asistir el minimo personal dedicado a su aten-
cion y se restringird la visita de familiares, exigiendo a
estos €] uso de cubrebocas y batas correctamente coloca-
dos, debiendo evitar cualguier ayuda al enfermo respec-
to a su himpieza y alimentacion, para evitar el contaclo
con sangre o productos hiologicos contaminados, a me
nos gue hayan sido previamente capacitados para hacerlo

El personal especial de los hospitales deberd instruir
cuidadosamente a los visitantes de los enfermos sobre las
medidas para evitar contaminaciones.

Medidas para el personal de enfermeria

Si bien la enfermera es la persona que tiene mayor con-
tacto con los pacientes, estas recomendaciones deben ser
seguidas por cualgquier otro personal que tenga contacto
con los enfermos con sipa (médicos, residentes, quimi-
cos, etcétera).

1) ldentificar al paciente con SibA o con factores do
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riesgo con una tarjeta colocada en un lugar visible (por
ejemplo en la cabecera de la cama) que indique “precau-
¢ion en el manejo de sangre y liquidos corporales”, hasta
que se establezca el diagnostico definitivo. Asimismo, el
paciente puede requerir otro tipo de precauciones, depen-
diendo de las complicaciones con que curse; por ejem-
plo si tiene diarrea, s¢ colocara ademas una tarjeta que
advierta “precauciones intestinales”, si tiene herpes di-
seminado se colocara una tarjeta que senale “aislamien-
to estricto”, etcétera.

2) Lavar las manos con jabon o con una solucion anti-
séptica después de atender al paciente.

3) Evitar heridas accidentales con instrumentos pun-
zantes o cortantes (agujas, bisturies, fragmentos de cris-
tal, etcétera) contaminados e impedir el contacto de le-
siones cutdneas y mucosas con material proveniente de
pacientes infectados.

4) Utllizar preferentemente jeringas y agujas dese-
chables,

5) Guardar agujas, hojas de bistun y demas instrumen-
tos cortantes en recipientes irrompibles en el mismo lu-
gar donde se utilicen o lo mas cerca posible.

6) A fin de evitar pinchazos, las agujas no se deben ta-
par, doblar, romper, separar de las jeringas desechables
ni mampular.

7) Al efectuar los procedimientos que impliquen con-
tacto con sangre o liguidos corporales potencialmente
contaminados, tales como tomar muestras de sangre, lim-
piar hendas, recoger excretas, lavar la piel del paciente,
etcétera, es necesario usar guantes, cubrebocas y bata

8) Las muestras de sangre v de otro tipo deben rotular-
se claramente con una advertencia especial, por cjemplo:
“precaucion, ontiene muestras de sangre”.

9) En caso di derramarse sangre, liguidos corporales
0 excretas en recipientes, mesas, pisos, etcétera, deben
limpiarse con desinfectantes de alto nivel,

10) Utihzar cubreboca v bata al cambiar la ropa de
cama, cuando ésta se encucnire sucia de sangre secre-
Cwunes 0 excritas.

11) El equipo ¢ curacion que tenga contacto dirccto
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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 esterilizarse en autocla-
ve o en vapor se recomienda utilizar desinfectantes de
alto nivel.

13) Utilizar derivados de sangre (por ejemplo factores
vin y 1x; inmunoglobulinas, etcétera), tratados con calor
y otros medios de inactivacion del virus.

14) Todos los recipientes con muestras de sangre de-

‘ben transportarse dentro de otro envase, tal como 1na bol-
sa impermeable. El recipiente y la bolsa no deben tener
-~ filtraciones ni roturas.

15) Los objetos manchados de sangre deben colocarse
en una bolsa impermeable rotulada “precaucion, poten-
cialmente infectante” antes de enviarlos a su limpieza o
eliminacion. Los objetos desechables deben incinerarse
o esterilizarse en autoclave y eliminarse de acuerdo con
las normas de cada hospital. Los objetos reutilizables de-
ben limpiarse con esterilizacion o desinfeccion de alto
- mivel.

+ 16) Brindar apoyo psicologico a los pacientes con Slba
y a sus familiares, principalmente a través de la conver-
sacion, indicando que no existe riesgo de transmision de
la enfermedad por €l contaito casual y que la enferme-
dad no se transmite por las actividades cotidianas en ¢l
hogar o en el trabajo. Explicar las razones por las gue se
coloca al paciente ¢n deterininado tipo de aislamiento,
destacando que no es por rechazo, sino para evitarle nes-
gos al paciente, a otros pacientes y al personal.

Dl'bc seflalarse que no es necesario fumigar los cuar
ps que fueron ocupados por estos pacientes, quemar
a, colchones, etcétera, ni limitar los estudios por te-
a contaminar el equipo, ya que éste puede desinfec-
con facilidad.
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Medidas para el personal de endoscopia

El riesgo gue tiene ¢l personal de contagiarse por ¢l
viH en la sala de endoscopia es muy bajo; sin embargo,
la posibilidad de transmitir las infecciones oportunistas
que padece el paciente con siDA a otros enfermos es alta,
al igual que transmitirle al paciente con siba infecciones
a traves del endoscopio.

Debera identificarse a los pacientesinfectados por vii
antes de ser estudiados. No obstante, es conveniente te-
ner presente la posibilidad de recibir pacientes sin dicho
diagnostico; tal es ¢l caso de los pacientes asintomaticos
_ portadores del viii.

En cada caso deberan tomar precauciones aplicables
tanto al personal como al equipo.

Precawmones oue debera tomar el persongl

1) Lavarse las manos con jabon o0 antiseptico antes \
despues de atender al paciente. 2) Utilizar equipo de pro
teceion {guantes, bata, cubrebocas y antenjos de prote
cian}, 3) Marcar los productos de biopsia, citologia o s
crediones Gon und etiqueta gue indigue “potencialmente
intectante” . 4) Evitar henise con agujas e instrumentos
gortantes potencialmente contaminados.

Precou wnes e se deboran tomar con el equipo

1 Emplear exclusivaments equipo desechable (aguyas
[eringas, agujis para tema de biopsia, cateleres, etocen
ra) 2) Kl equipo de endoscopia debera limpiarse comple
tamente en sus valvulas de succion, canal de aspiracion
y biopsia. Debera tenerse cuidado especial de no dejar re-
siduos organicos. 3) Limpiar meticulosamente las pinza:
de: biopsia, ¢l equipo de endoscopia y las pinza:
4) Posteniormente desinfectar. 5) Guardar agujas, hojas A
bistun y demas instrumentos cortantes en recipientes
irrommbles. A fin de evitar pinchazos, las agujas no =
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- deben tapar, doblar, romper, separar de las jeringas de-
sechables ni manipular. 6) El piso v otras superficies con-
taminadas con sangre o secreciones deben ser desinfec
tados con desinfectantes de alto nivel. 7) La ropa del
paciente manchada con sangre o secreciones debe colo-
carse en una bolsa impermeable rotulada “precaucion, po-
tencialmente infectante”, antes de ser enviada a su lim-
pieza o eliminacion.

Cuidados en pacientes sometidos a dialisis

La nefropatia relacionada con el sinpa, Ia insuficiencia
“renal aguda como complicacion de la enfermedad y ol
“gran numero de pacientes portadores de vin gue pucden
- cursar con insuficiencia renal independicatemente del
SipA, obligan al nefrologo v al personal gque maneja las
‘unidades de dialisis peritoneal v hemodialisis & conocer

¢l manejo de estos enfermos v las precanciones pard evis
Ltar ¢l contagio

1) Lavarse las manos con jabon o antisephico antes v
después de atender a cada paciente
2) Utilizar batwa, guantes v cubrebocas dentro de la
“unidad
N Abstenerse de comer o beber denwro de la umdad
4) Emplear dispositivos mecianicos para la aspiracion
e hiquidos con pipeta. Debe prohibirse succionar con la
¥ I‘CH
) Usar jermgas v agujas desechables
B) Las agujas, hojas de Bistun v dema& imstumentos
wonantes deben guardarse cn recipientes inrompibles cn
¢l mismo lugar donde se ' itilicen o lo mJs cerva posibl:
7) Con el fin de evitar pincharos, 1as' agujas no se d
ben tapar, doblar, romper, separar de las joringas dese-
chables, ni manipular.

#) Las muestras de sangre v de otro tipo deben rotular-
* claramente con una advertencia especial, por cjemplo
“precaucion, contiene sangre contaminada”

© 9) Todos los recipientes con muestras de sangre deben
transportarsc dentro de otro envase, tal como una bolsa
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impermeable. El recipiente y la bolsa deben estar sellados

10) Los derrames de sangre y otros liquidos corporales
deben limpiarse rdpidamente con una solucion desinfec-
tante de alto nivel.

11) El material contaminado debe ser esterilizado o in-
cinerado (véase mds adelante).

12) Ademas de las medidas generales anteriores, se re-
comiendan las siguientes medidas especificas:

a) Realizar didlisis a los pacientes infectados por el vini
en la misma maquina y evitar el uso de estos equipos en
pacientes seronegativos.

b) La reutilizacion de dializadores y lineas en estos p.
cientes es motivo de controversia.

13) Aun cuando se requiere un programa de vigilancia
epidemiolégica para infeccion por el viH en el personal
o en los pacientes sometidos a didlisis peritoneal, a dife
rencia de lo que sucede con la hepatitis B, es convenicn
te establecer un programa en los pacientes sometidos .
hemodialisis.,

Medidas para el personal de laboratorio clinico

El personal de laboratorio clinico que manipule san
gre u otros materiales potencialmente contaminantes pi
venientes de pacientes con SIDA o potencialmente infe
tados por vit deberd tomar las siguientes precaucion:

1) Uulizar bata, guantes, gorro, cubrebocas y eguipo
proteccion para los 0jos. Las batas deberdn cambiarse cad.
semana o cuando se contaminen. Toda la ropa contam:
nada debera estenlizarse por autoclave o desinfeciarse,
antes debe enviarse a la lavanderia o desecharse.

2) Toda manipulacién de material potencialmente con
taminante debe realizarse con sumo cuidado para redu
cir al minimo la posibilidad de una salpicadura o la for
macion de aerosoles.

3) Evitar lastimarse con agujas y otros objetos punzo-
cortantes.

4) Utilizar prefcrentemente jeringas y agujas desech:
bles, Para extraer sangre u otros liquidos corporales d¢
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un paciente deben emplearse unicamente jeringas de agu-
ja fija, de tal manera que la sangre o el liquido recogido
se pueda verter si es necesario solo a través de ésta. Si se
emplean jeringas reutilizables deben someterse a desin-
feccion de alto nivel antes de limpiarlas.

5) Emplear dispasitivos mecdnicos para la aspiracion
de liguidos con pipeta. Debera evitarse succionar con la
boca.

6) Guardar agujas, hojas de bisturi y demads instrumen-
- tos cortantes en recipientes irrompibles en ¢l mismo lu-
gar donde se utilizan o lo mas cerca posible.

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

8) Limpiar las superficies de trabajo del laboratorio con
una solucion desinfectante de alto nivel.

- 9 Lavarse las manos.con jabon o desinfectante despues
de quitarse la ropa protectora y antes de salir del labo-
ratorio

Medidas para el personal de anatomia patologica
Yy mortuorios

Ante un estudio de autopsia, el médico tratante debe
‘entregar personalmente al médico patdlogo el expedien-
clinico e informarle claramente si el paciente curso con
S10A, si era un individuo con factor de riesgo o si existe
la posibilidad de infeccién por viH. Asimismo, debera
mencionar si ¢l paciente cursd con hepatitis B y agregar
en la sohicitud y en la identificacion del cadaver la siguien-
te¢ advertencia "poténcialmente infectante, Sipa”

Recomendaciones previas al estudio de autopsia
- El médico patélogo deberd leer cuidadosamente el ex-
diente clinico’ Aun cuando no exista diagnéstico de

1A, deberd estar alerta cuando el caso corresponda a un
jeto joven con fiebre de origen desconocido, cuando se
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trate de un padecimiento infeccioso de evolucion rapida
o cuando exista tuberculosis grave. Debera poner atencion
en los siguientes antecedentes: drogadiccidn, patron de
comportamiento sexual v transfusion de sangre y denivados,

En caso de duda debera discutir el caso con el médico
tratante y tomar precauciones.

Procedimientos durante el estudio de autopsia

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

1) Evitar el acceso a la sala de autopsias a personal que
no tenga relacion directa con el caso.

2) Limitar e] area de trabajo dentro de la sala de autop-
sias y preparar por anticipado todo el matenal gue se vaya
a necesitar; evitar desplazamicntos innecesarios y conta-
minar el material que no se vaya a utilizar.

3) Utilizar equipo protector que consista de gorra, pi-
jama quirtrgica, bata, mandil de plastico, lentes protec-
tores, cubrebocas, guantes dobles v botas.

4) Todos los liquidos corporales y tejidos deben consi-
derarse como potencialmente contaminantes, por lo gue
deberd evitarse el contacto de piel y mucosas con ellos.

5) Evitar heridas accidentales con instrumentos pun-
zocortantes, asi como la contaminacion por la salpicadu-
ra de liquidos y la exposicion al polvo emanado al abrir
el craneo con sierra. Se recomienda el empleo de una sie-
rra manual para cortar el créneo.

f) Se recomicnda la evisceracion en bloque v disecgion
de los organos.

7) Utilizar la menor cantidad de agua posible y bloquear
el drenaje de la tarja para que el agua se acumule cn ella
posteriormente afadir hipoclorito de sodio antes de eli-
minar ¢l agua por el drenaje.

8) Rotular el frasco de autopsia, liguidos v tejidos con
la advertencia "potencialmente infectante, siba’.

9) Fijar los tejidos en formol un minimo de 72 horas

134




antes de enviarlos al laboratorio para su corte y tincion.
! 10) El material desechable se colocara en doble bolsa
de pldstico con formol, se rotulara adecuadamente y se
incinerard de inmediato.
. 11) Laropa del cadaver y las saibanas deberan ser este-
rilizadas.
. 12) Lavar el cuerpo con hipoclorito de sodio al 0.5% en
una dilucién del 1:10. Etiquetar adecuadamente el cuerpo.
13) Al término del trabajo, el equipo protector debera
colocarse en bolsas de plastico para su lavado v ser en-
. viado para esterilizacion.
. 14) Lavarse las manos con agua y jabon o antiséptico
_ al término del trabajo.

Medidas para el personal de aseo

El personal de aseo de las areas de hospitalizacion, la-
 boratorios y quirdéfanos, asi como de lavanderias y coci-
nas, deberd ser informado de los mecanismos de trans-
puston y las mediclas que debe seguir. En prineipio debera
‘observar todas las medidas generales antes senaladas me-
_diante el uso de equipo protector (bata, gorro, cubrebo-
‘cas, guantes v botas),
L Debe recordarse que _Ias ropas de cama, camisones v
 batas no son contaminantes, asi como platos, vasos, cu
‘biertos v articulos personales. Sin embargo, debe insis-
tirse en gue todo objeto o instrumental con sangre o se-
creciones es, en potencia, contaminante, por lo gue su
manejo debe ser cuidadoso,

6 Procedimientos ante la inoculacion o la
contaminacion accidental de mucosas o piel lacerada
con material potencialmente contaminado

1) En el caso de contaminacion de mucosas (por ejem-
plo salpicadura de ojos o boca) deberd lavarse el area con
undante agua. En el caso de inoculacion accidental ( pin-
c¢hazo o cortadura) o contaminacion de piel lacerada, de-

135



bera lavarse con abundante agua y jabon o utilizar un an.
tiscptico para la piel y promover el sangrado por oclusion
venosa local (figura 13).

2) Informar del accidente, lo antes posible, al jefe in-
mediato superior y al comité de infecciones del hospital

3) Valorar al paciente clinica y epidemioldgicamente
a fin de determinar si estd infectado por viH. De ser asi,
el individuo expuesto debe ser sometido de inmediato a
una prueba de laboratorio para detectar anticuerpos
anti-ViH.

4) 51 el personal expuesto al material potencialmente
contaminante resulta positivo, ello indica que ya se en-
contraba infectado por el virus y que su contagio no ocu-
rrid por la exposicion accidental durante su trabajo.

Si la prueba serologica da resultado negativo deberd re-
petirse seis semanas después y, posteriormente, con re-
gulandad (a los tres, seis v doce meses de la exposicion)
Si alguno de los estudios subsecuentes resulta positivo
se considerard entonces que ocurrié transmision debido
al accidente.

5} Durante el peniodo de vigilancia, la persona expuesia
debera tomar medidas preventivas para evitar contagiag
a otros (utilizar condon durante las relaciones sexuales,
no compartir objetos potencialmente contaminados con
sangre, como cepillo para los dientes, hojas de afeitar, ¢t
cétera, y absienerse de donar sangre) y reforzar las me-
didas de segunidad ¢n su trabajo con el objeto de evitar
nuevas exposiciones accidentales.

Esterilizacion y desinfeccion de alto nivel del vin

Con el objeto de obtener esterilizacion o desinfeccion
de alto nivel se debera incinerar; en caso de no ser facti-
ble, el material debera someterse a ebullicion o desinfec-
cion guimica antes de desecharlo (cuadro 13).

Todo el instrumental no desechable debera esterilizars:
por autoclave o calor en seco; en caso de no poder s
asi, s¢ debera someter a ebullicion. Como tercera opeion
se recomienda la desinfeccion de alto nivel, que se real:
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Accidente

Lavar e drea y
promover sangrado venoso

Informar al
jete del laboratorio clinico y
comilé de infecciones

lgentificar ia fuente ge i@ muestia

| 1
Paciente no Paciente infectado
infectado o no identificado

f Tomar muesira de sangre del
acciones personal accidentado

Ya estana infeciago No estaba niectado

Valoracion Repatir la prueba a
clinica e las & samanas y 3
inmunaloglica 6 y 12 meses

Tomar medicas
prevantivas

Infeccidn No infeccion

Figura 13 Conducta a seguir ante una inoculacidn o conta-
minacion por accidente de trabajo.

za de la manera siguiente: 1) sumergir el instrumental
contaminado en el desinfectante quimico durante 30 mi-
nutos; 2) desechar el desinfectante y lavar cuidadosamen-
te el instrumental con agua caliente y detergente, a fin
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CUADRO 13

METODOS DE ESTERILIZACION Y DESINFECCION

Método Tiempo

Esterilizacion por vapor (autoclave 20 min,
121°C, 101 kPa, 15 Ib/puig?)

Esterilizacidn por calor seco (homo 129 min.
eléctrico a 170°C).

Desinfeccién intensiva por ebu- 20 min.
Nicidn

Desinfeccidn quimica con hipoclori- 30 min,
o de sodio (al 0.5%).

Alcohol etilico (etanol) al 70% 30 min

Aleohol 1sopropilico (1sopropanol) 30 min.
Yodopolividona al 10% 15 min.
Formaldehido al 40% 30 min.
Glutaraldehido al 2% 30 min

Peroxido de hidrégeno al 30% 30 min.




Obsecrvaciones

Método de eleccidn para el instrumental médico delica-

do o reutilizable.

Método apropiado para el instrumental que pueda so-

portar una temperatura alta.

Método mds sencillo y seguro para la desinfeccion de

instrumentps, agujas y jeringas.

1) Inmersién: diluir 100 ml en un litro de agua y utilizar
como uiltimo recurso para desinfectar instrumental;
no aplicar a las agujas y jeringas.

2) Por friccidn:

a) Superficies inertes limpias: diluir 20 ml en un b-
tro de agua para limpiar mesas, pisos, etcétera.
b) Superficies inertes sucias: diluir 100 ml en un litro

de agua para limpiar mesas, pisos, efcétera,

Corrosivo para algunos metales. Utilizar recién pre-

parado.

Diluir 70% de alcoho! y 30% de agua como dltimo re-

curso para desinfectar por inmersion instrumental.

Diluir 70% de alcohol y 30% de agua como ultimo re-

curso para desinfectar por inmersion instrumental,

Diluir una parte de la solucién en tres partes de agua

y utilizar para desinfectar por inmersion instrumental

limpio, Corrosivo para aluminio y cobre. Preparar todos

los dias una nueva solucion.

Diluir una parte de la solucion en nueve partes de agua

v utilizar como ultimo recurso para desinfectar por in-

mersion instrumental. Taxico.

Itilizar recién preparado para desinfectar por inmersion

instrumental delicado. Costoso.

Diluir una parte de la solucion en cuatro partes de agua

v utilizar como altimo regurso para desinfectar instru-

mental. Corrosivo para cobre, latén, aluminio v cine. U-

lizar recien preparado.
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de retirar todas las particulas organicas, y 3) sumergir nue-
vamente el instrumental en el desinfectante quimico du-
rante 30 minutos. Se deberdn usar guantes gruesos duran-
te todo momento.

Todas las superficies de trabajo, aparentemente no con-
tamminadas, deberan limpiarse en forma rutinaria al fina-
lizar las labores del dia con una solucién de hipoclorito
de sodio recientemente preparada a la siguiente dilucion
20 ml de hipoclorito de sodio en un litro de agua (dilu-
cién al 0.1%). Las superficies contaminadas deberan lim-
piarse con hipoclorito de sodio al 0.5%, lo que se obtiene
con la siguiente dilucion: 100 ml de hipoclorito de sodio
. en un litro de agua. El procedimiento a seguir es el si-
guiente: 1) diluir el material contaminante con el desin-
fectante quimico durante 30 minutos; 2) limpiar el arca
con un trapo humedecido con desinfectante quimico, v
3) lavar con agua y jabon, Se deberdn usar guantes gruc-
sos durante todo momento.

Medidas relacionadas con la sangre y sus derivados

Se encuentra bien establecido el hecho de que el vin
puede transmitirse a través de la transfusion de sangre
y de sus derivados (globulos rojos, plagquetas, plasma, san-
gre total y concentrado de factores de coagulacion). 1o
eficiencia de la transmision de la infeccién por vit po:
este mecanismo es muy alta, alrededor de 50 a 70% .

Con el objeto de prevenir el riesgo de contaminacior
viral por transfusién sanguinea, se deben adoptar las si
guientes medidas preventivas: 1) exclusion de donadore -
de sangre pertenecientes a grupos con riesgo de estar o1
taminados por vid; 2) deteccion sistematica de anticue
pos anti-vii ¢n cada donacion de sangre vy eliminacion
de las muestras positivas; 3) inactivacion del virus de los
concentrados de factores de la coagulacion.




Exclusion de los donadores de sangre

Perténecen a este grupo quienes tienen una mayor pro-
babilidad de ser portadores del virus que el resto de la
puoblacidn; como es obvio, no todas las personas que per-
tenecen a estos grupos son en su totalidad portadoras del
virus. A éstas, excluidas de la donacion de sangre, se les
propone, si se cree conveniente y ellas manifiestan su de-
seo, recibir una consulta médica para beneficiarse y un
examen para la busqueda de anticuerpos anti-viH.

Deteccidn sistemdtica de antcuerpos anti-viy en cada
donacion de sangre

Debe establecerse la deteccion sistematica de anticuer-
pos anti-vili en todos los donadores de sangre. Una mues-
tra positiva excluyve al producto sanguineo de woda utili-
zacion.

Las medidas de abstencion voluntaria o de exclusion
de los donadores v la prueba de deteccion de anticuer-
pos anti-vii, lejos de contradecirse, sc complementan
mutuamente. Por tal motivo, aun cuando no se obtuvie-
ra del donador la declaracion de pertenecer a un grupo
de riesgo, la prueba serologica 1o detecta. La prueba de
deteccion, a pesar de su alti'sensibilidad, no es infalible
v puedeé, aunque en raras ocasiones, resultar negativa a
pesar de 1a presencia del virus, particularmente durante
determinadas fases de la evolucion de la infeccion viral
(por ejemiplo las primeras 6 a 12 semanas de la exposi-
ciom y en las etapas finales, cuando el paciente se encuen-
tra muy inmunodeprimido)

Inactivacion del virus de [os concentrados de factores
de coagulacion
El viit puede inactivarse en los liquidos contaminados

por calentamiento a 56°C durante 30 minutos. Para las
fracciones de coagulacidn, la inactivacion viral se obtie-
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ne por calentamiento a 60°C durante 10 horas. A la ex-
clusion de la donacion de sangre de los sujetos con factor
de riesgo y la bisqueda sistematica de anticuerpos anti-
VIH en todas las donaciones de sangre, se agrega ¢l ca-
lentamiento de los productos sanguineos como una pre-
caucion suplementaria a los concentrados de factor vin
(destinados a los hemofilicos A) y de factor Ix (destina-
dos a los hemofilicos B).

Cualquier otro producto sanguineo puede, por lo tan-
to, ser contaminante por no haber sido sometido a este
tratamiento, excepto la albumina, por requerir un calenta-
miento a 60°C durante 10 horas, y las inmunoglobulinas
- 0 gammaglobulinas, cuya preparacion requiere alcohol

Es por lo tanto necesario, ante la existencia de falsos
negativos (hasta de 3%), continuar excluyendo de la do-
nacion de sangre a individuos con factor de riesgo. El des-
cubnimiento reciente del vii-2 motiva la busqueda de un
método de laboratorio especifico.

Medidas en relacion con transplantes

Es un hecho bien documentado que el vid puede trans
mitirse a traves de tejidos v organos. La eficiencia de 1u
transmision de la infeccion por VIH por este mecanismo
es sumamente alta: de 70 a 80%.

Con el objeto de prevenir el riesgo de contaminacion
viral por transplante deben adoptarse medidas prevent-
vas tanto cn los donadores como en los receptores.

En relacion con los donadores de organos

Todos los donadores de organos deben ser sometidos
a examen de laboratorio para la busqueda de anticuerpos
anti-viH. Los donadores cuya prueba inicial resulte pos:
tiva deberan someterse a un metodo confirmatorio. Los
casos positivos deberdn excluirse como donadores, Do-
ben excluirse también los individuos que tengan facto
de riesgo para infeccion por v, independientemente el
resultado de la prueba.
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En relacion con los receptores de drganos

Todos los candidatos 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 positivos a la prueba inicial deben someterse a una
prueba confirmatoria. Los casos en que la prueba confir-
matoria resulte positiva, no serdn considerados candida-
tos para transplante. Los casos de infeccion por viH o de
SIDA postransplante deberdn ser notificados a la oficina
correspondiente de la secretaria (ministerio) de Salud.
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Recomendaciones para el seguimiento
de casos infectados y de sus contactos

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

Transmision perinatal del vin

Debera practicarse estudio de laboratorio para detec-
tar anticuerpos anti-vii a toda mujer con posibilidad de
embarazo o que esté embarazada y:

1) Sea pareja sexual de: a) bisexuales, b) adictos a dro-
gas intravenosas, ¢) hemofilicos, d) seropositivos al ViH o
¢) heterosexuales promiscuos.

2) Se dedique a la prostitucion.

3) Sea adicta a drogas intravenosas.

4) Provenga de paises en donde la transmision hetero-
sexual sea la principal via de diseminacién.

5) Se sospeche hava sido infectada por el vid.

A las mujeres seropositivas debe recomendarseles que
eviten embarazarse v que cuando tengan relaciones se-
xuales pidan a su companero que use preservativo.

Vigilancia de mujeres embarazadas seropositivas

Toda mujer embarazada con pruebas de deteccion v
confirmacion positivas para anticuerpos anti-viH debe se:
sometida a estrecha vigilancia epidemioldgica, a saber

1) examen clinico periédico completo para identificar
oportunamente cualquier infeccion.
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2) Atencién prenatal que incluya:

a) exaimenes de laboratorio tales como: citologia hema-
tica completa, valoracion de la inmunidad humoral y ce-
lular y todos aguellos que sean necesarios para detectar
infecciones por gérmenes oportunistas.

b) Medidas higiénico dietéticas habituales en el hogar.

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

d) No hay restriccién alguna en el empleo y contactos
sociales.

¢) Las relaciones sexuales deben ser unica y exclusi-
vamente por via vaginal y se deberd utilizar preservativo
y sustancias espermaticidas con accidén viricida, aunque
el empleo del preservativo sélo previene la transmision
del viH en un 70 a 90% de los casos.

f) La paciente no debe donar sangre, plasma, tejidos u
0Organos.

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

h) Cuando requiera atencién dental, quirurgica o de
acupuntura, informara al médico o personal de salud de

-su condicién de portador para tomar las precauciones
debidas.

i) Cuando por accidente se produzca una herida, debe
efectuarse antisepsia de la misma y cubrirse debidamen-
te hasta que cicatrice; la sangre que hubiera podido caer
sobre alguna superficie debe lavarse con agua y jabén y
aplicarse sobre ella una solucién de hipoclorito de sodio.

j) Cuando utilice jeringas o agujas, deben ser dese-
chables.

k) Se llevara a cabo un estudio serologico de las perso-
nas con las que haya tenido contactos sexuales,

Vigilancia de nifios nacidos de madre seropositiva
0 enferma de SIDA

La conducta que se debe seguir en todo nifio que naz-
ca de una madre infectada por el viH o enferma de SIDA
incluye medidas al nacimiento y medidas posteriores.
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Las medidas a tomar al nacimiento son:

1) Determinacion de anticuerpos anti-ViH en sangre del
cordon umbilical.

. 2) Valoracion clinica.

3) No dar alimentacion del pecho materno, Estoes aply
cable en los paises altamente desarrollades. En los pai-
ses en desarrollo, donde una de las principales causas de
mortalidad infantil es la diarrea, se recomienda no sus-
pender esta practica ya que,esta via de. uansmut(m del
VIH es poco eficiente,

.Posteriormente deben llevarse a cabe: i1

- 4) Determinacion trimestral de anticuerpos anti-vii.

g) Vigilancia y deteccion opm-tuna desinfecciones por
gé enes oportunistas.. ;- 1o faby oaiams in

¢} Esquemas de vammm‘m nnd:ﬁcaﬂu&uulmmh uhi-
camente gérmenes muertos o fracciones antigenicas.

4) Cuidados semejantes a cualquier otro nino. s 1)

En aquellos casos ¢n los que el niflo muestre seroposi-
tividad del vin, se deben seguir las mismas recome ngda-
ciones que se senalan adelante. -~ v 00
.. Se debe cuidar y copservar la privagidad y confiden-
fcmhdad de la positividad de la madre v el pifio para evi-
tar al maximo problemas psicosociales en la famiha yvia
t,‘.p_wu:nidad. . : ; 100 ohnkied

Tt » a0 ')
Camumcacmn a pamenm ummlm _v sus’ .
familiares sk aea
L] fit ;

S6lo despues de que las prucbas de deteccion de anti-
cuetpos anti-vin hayan sido repetidamente positivas, y
esta positividad se haya venficado mediante las pruebas
de confirmacion, se hara la comunicacion a la persona
respectiva de la evidencia de infeccion por el vin, por
ejemplo, en donadores de sangre y otros tejidos, y en los
contactos de personas infectadas por el vin

La comunicacion se llevara a cabo con absoluta discre-
cion, evitando sea conocida por otras personas, ya sean
familiares o personal de salud. Posteriormente se¢ reali-
zard la investigacion de los contactos sexuales o recepto-
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res de sangre, guardando reserva respecto a la identidad
de la persona indice,

Seguimiento de personas seropositivas v contactos
seronegativos

1) Las personas que presenten serologias positivas, co-
nocidas mediante estudios de deteccion a la prueba ta-
miz, deben ser informadas minuciosamente para que evi-
ten donar sangre, va que ésta puede ser vehiculo de
transmision del vii.

2) Los seronegativos, contactos de personas infectadas,
deberan seguir las mismas indicaciones y ser sometidos
a pruebas serologicas periddicas, debido a que se han no-
tificado casos de seroconversion hasta un ano después de
la infeccion inicial.

J) A las personas con practicas de riesgo debe recomen-
darseles modificar su conducta sexual, reduciendo ¢l ni-
mero de companieros sexuales y haciendo uso del preser-
vativa,

4) Deben evitar compartir con otras personas lubrican-
tes anorrectales v sus aplicadores.

5) Deben evitar compartir con otras personas articulos
personales contaminados con sangre.

6) Los drogadictos deben evitar compartir con otras per-
sonas jeringas y agujas, las cuales deberan ser desecha-
bles o correctamente estertlizadas antes de su uso. En lo
posible esta practica debe evitarse

7) Las mujeres que tengan relaciones sexuales con in-
dividuos infectados deben evitar los embarazos, por el
riesgo de transfenir la infeccion a sus productos,

8) A las mujeres seropositivas que havan dado a luz se
les recomienda no amamantar a sus hijos recien nacidos,
tomando en cuenta lo antes senalado en relacion con esta
practica en los paises en desarrollo,

9) En caso de infeccion por viii en uno de los conyu-
ges, las relaciones sexuales deben ser exclusivamente con
¢l empleo del preservativo.

10) Los individuos seropositivos deben ser vigilados cli-
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nicamente en forma periédica con ¢l objeto de detectar
y tratar oportunamente procesos infecciosos.

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

12) En el caso de donadores de sangre identiticados
como seropositivos, debe identificarse tanto a sus contac-
tos sexuales como a los receptores de su sangre, para es-
tudio y seguimiento.




Definicion operativa de un caso de sipa

El sipa o sindrome de la inmunodeficiencia adquirida
es una enfermedad transmisible causada por el virus de
la inmunodeficiencia humana (ViH), que se caracteriza
por presentar deterioro grave del sistema inmunologico
v dano multisistémico atribuible a la accion directa del
virus,

El 5ibA representa la etapa final y mas grave de la in-
feccion producida por el viH; sin embargo, para llegar a
ella la infeccion debe pasar por una serie de etapas previas,
progresivas y previsibles. Cada etapa posee sus propias
manifestaciones v solamente a la ultima de ellas se le da
el nombre de SIDA.

Se establece el diagnostico de SIDA en ¢l momentp en
que el sistema inmunologico de predominio celular del
paciente se ha deteriorado a tal grado que se encuentra in-
capacitado para actuar ante agentes infecciosos que en
condiciones normales no provocan enfermedad o, s lo
hacen, ésta se presenta en forma leve y rara vez mortal
(infecciones aportunistas),

La deficiencia inmunolégica favarece la prolileracion
de rumores al no existir reconocimicnto y destruccion in-
munolégica de ellos o al presentar L liberacion de deter
n. nados mediadores quimicos que inducen crecimiento
celular desordenado, dando origen a neoplasias malignas
El' vin también es capaz de danar en forma directa al sis-
tema nervioso, al sisteua nearoendocring v a los vasos
sanguincos, provocando con ¢llo manifestaciones diver
sas independientes del estado mmunologico del mdividuo.

Por lo anterior, es facil entender que el diagnostico de
infeccion por viH no implica necesariamente que el pa-
ciente tenga SIDA. Para establecer el diagnastico de sipa

149



el paciente deberd presentar alguna de las infecciones
oportunistas, neoplasias o dafio atribuible al virus mismo
que se detallan mas adelante.

Definicién de un caso de sipa

Se acepta actualmente la definicion de sIDA propues-
ta por los coc de Estados Unidos con fines de vigilancia
epidemioldgica: padecimiento caracterizado por una o
mas de las siguientes enfermedades “indicadoras” cuyo
listado permite formular el diagnéstico de sipA depen-
. diendo de si se cuenta o no con evidencia de laboratorio
que confirme la presencia de infeccién por viH.

Enfermedades “indicadoras” de sipa
y evidencia de laboratorio

Ante el diagnostico de certeza (microscopio o cultivo)
de cualquiera de las siguientes afecciones "indicadoras” de
SIDA y la evidencia de laboratorio de infeccién por viH,
se establece el diagndstico de siDa, independientemente
de que el paciente curse o no con alguna otra condicion
capaz de provocar inmunodeficiencia.

1) Infeccién por citomegalovirus en cualquier tejido;
ademds de en higado, bazo o ganglios en pacientes ma-
yores de un afio,

2) Infeccién mucocutdnea por herpes simple de un mes
o mas de evolucion, o bronquitis, neumonitis o esofagitis
en pacientes mayores de un mes de edad, sin importar
su duracidm.

3) Enfermedad micobacteriana diseminada causada
por micobacterias que no sean M. tuberculosis.

4) Enfermedad causada por Mycobacterium tuberculosis,
cuando menos en un sitio fuera del pulmén, sin impor-
tar si existe o no dafio pulmonar,

5) Infecciones bacterianas miiltiples o recurrentes (dos
0 mas de cualesquiera de ellas en un periodo de dos afios)
en nifios menores de 13 afos de edad: septicemia, neu-
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monia, meningitis, infeccion 6sea 0 articular, o abscesos
en 6rganos o cavidad interna (exceptuando oido medio,
piel y mucosas) ocasionados por bacterias piégenas.

6) Septicemia por Salmonella (no-typhi) recurrente,

7) Candidiasis en eséfago, traguea, bronguios o pulmon.

8) Histoplasmosis diseminada, ademds de pulmén o
ganglios hiliares o cervicales.

9) Coccidioidomicosis diseminada, ademaés de en pul-
mén o ganglios hiliares o cervicales.

10) Criptococcosis extrapulmonar.

11) Neumonia por Preumocystis carinit

12) Toxoplasmosis cerebral en pacientes mayores de
un mes de edad.

13) Criptosporidiosis con diarrea persistente por mas
de un mes de evolucion.

14) Isosporiasis con diarrea persistente por mas de un
mes de evolucion.

15) Sarcoma de Kaposi en pacientes de cualguier edad.

18) Linfoma primario del cerebro en pacientes de cual-
quier edad.

17) Linfoma no-Hodgkin de células B de los siguientes
tipos histologicos: a) células pequenas de micleo no hen-
dido y b) sarcoma inmunoblastico,

18) Encefalopatia por viH (también conocida como “de-
mencia del siba”. ("Encefalopatia subaguda por viH.")

19) Enfermedad constitucional por viH.

20) Neumnonitis intersticial linfoide o hiperplasia linfo-
de pulmonar en nifos menores de 13 afos.

Enfermedades “indicadoras” de siDA sin
evidencia de laboratono

Cuando en circunstancias desfavorables no puede ela-
borarse el estudio de laboratorio para diagnosticar infec-
cién por ViH, o su resultado no es concluyente, el diag-
nostico de certeza (por estudio microsedpico o por cultivo)
de cualquiera de las afecciones “indicadoras” (1, 2, 3, 7,
8,10, 11, 12, 13, o en pacientes menores de 60 afios en
las enfermedades 15 y 16), en ausencia de otra causa de

151



inmunodeficiencia, es criterio suficiente para incluirlo
como un caso de SiDA.

Enfermedades “indwadoras® de sipa en
un examen de laboratorio negativo

Ante un resultado de laboratorio negativo para infec-
cion por ViH, se descarta ¢l diagnéstico de S1Da, a menos
que se havan eliminado todas las otras causas de inmu-
nodeficiencia, v el paciente curse con coalquiera de las
siguientes:

Iy Neumonia por Preionocystis carimit diagnosticada por
~ un método definitivo (estudio microscopico).

2) Cualquiera de las enfermedades “indicadoras” de
sipA enumeradas anteriormente diagnosticada por un me-
todo definitivo (estudio microscopico o cultivo).

3) Cuenta de linfocitos T colaboradores (€n,) inferion
a 400/mm".
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Acervo de genes. Suma total de genes de una poblacién. Tam-
bién se conoce como pool génico

Acido desoxirribonucleico (ADN). Pnlanuclcdudo en el que el
residuo de azicar es desoxirribosa; es el material genético

_ primario de todas las células.

Acido ribonucleico. Polinucledtido en el que el residito de azi-
car es ribosa y que ademds contiene uracilo en lugar de la
timina presenté en el ADN. De acuerdo & su estructura v fun-
cion puede ser de tres grandes tipos: ribosomal (rARN), mern-
sajera (mARN) v de transferencia (tany).

Activacion linfocitica. También denominada estimulacién lin-
focitica, transformacion linfocitica o blastogénesis. Proceso
mediante el cual los linfocitos son estimulados para volver-
se activos metabdlicamente mediante antigenos, mitdgenos
o sustancias de origen leucocitario (interleucinas).

Anamnesis. También llamada memoria inmunologica. Respuesta
intensificada a la segunda administracion de un mismo antigeno

Anergia. Incapacidad para reaccionar a una bateria de antige-
nos comunes con pruebas cutdneas (intradermorreaccion).
Denota deficiencia inmunologica celular,

Anticuerpo. Proteina producida por los linfocitos B como re-
sultado de la exposicidn a algin antigeno y que tiene la es-
pecificidad para cumbinarse con el antigeno que estimuld su
produccion.

Anticuerpo blogueador. Anticuripo presente en el suero de
sujetos inmunizados capar de bloguear la entrada de microor-
ganismos & las celulas

Antigeno. Molécula extraii al anganismo capaz de inducir una
respuesta de rechazo inmunologico mediante la produccion
de: anticuerpos (inmunidad humoral) y de linfocitos T (in-
munidad celular),

Antigeno clase 1. Antigeno de histocompatibilidad codificado
en los seres humanos por los loci A, B, C y en los ratones
en los loci Dy K.

Antigeno clase 1. Antigeno de histocompatibilidad codificado
en los seres humanos porlos loci A, B, C y en los ratones en
los loca D y K.
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 Antigeno de ocompatibilidad. Antigeno presente en la

: todas las células nucleadas codificado por el
Complejo cipal de Histocompatibilidad (MuC) constitui-
do por 1 nes A, B, C, D, DR, MB, MT y otros. Los antige-
nos de 1 8¢ encuentran presentes en todas las células
somaticas nucleadas y los antigenos de clase 11 en las célu-
las con funcién inmunolégica. Estos antigenos determinan
la respuesta inmune, el rechazo de aloinjertos y participan
en la génesis de ciertos padecimientos.

Antiséptico. Sustancia empleada para destruir microorganismos
en los tejidos vivos.

Antiviral. Sustancia capaz de destruir o inhibir la multiplica-
cion viral.

Biosintesis, Produccion de moléculas por células viables.
Bisexual. Individuo que tiene actividad sexual tanto con perso-
nas del sexo opuesto como con personas de su mismo sexo

Cipside. Gapa proteica gque rodea los acidos nueleicos de los
virus. Esta formado por un niumero determinado de subuni-
dades denominadas capsomeras cuyo nimero es constante
para cada familia de virus. El conjunto de acidos nucleicos
virales y capside se conoce como nucleocapside.

Celulas B. Ver linfocito B

Celula asesina natural (NK). Linfocito de citoplasma granular
capaz de reconocer, atacar y destruir células tumorales y ce-
lulas intectadas por virus.

Célula de Langerhans. Pertencee al sistema fogooiticomono-
nuclear (SKM) presente en la epidermis y en ¢l epitelio de
las mucosas, Debido a gue posee receptores b, en escasa
cantidad, actua como reservorio del vin v como fuente de
CONLIZIO para OLras personas.

Celula T, Ver linfociwo T, linfociwp T citoraxico (cw,) v linfoci-
to T colaborador (cn,)

Ciclo viral. Ciclo del crecimiento de los virus. Consta de dos
partes, una dependiente del virus (reconocimiento, adhesion
penctracion y control de la célula parasitada) v otra depen-
diente de la célula parasitada (biosintesis de los componentes
virales, ensamblado, empacado y salida de la nueva genera-
cion de virus).

Clona. Grupo de células que forman la progenie {descenden-
cia) de una sola célula.

Cofactor. Factor capaz de incrementar la susceptibilidad de ad-
guirir o de favorecer la progresion de un padecimiento. Se
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ha observado cierta asociacion entre la transmision del vin
¥ algunos microorganismos, entre los cuales pueden citar-
se: citomegalovirus, herpesvirus, virus de Epstein-Barr, vi-
rus de la hepatitis B v agentes que causan enfermedades de
transmisién sexual (E7s) tales como la gonorrea, sifilis v lin-
fogranuloma veneéreo. La interaccion de estos cofactores po-
dria obedecer, por un lado, a que cuando existen infeccio-
nes multiples, ¢l virus se multiplica mas activamente, y por
el otro, a que estas infecciones producen lesiones genitales
que facilitan la entrada del virus,

Desinfeccion. Procedimiento para inactivar a todos los microor-
ganismos en una superficie, excepto las esporas:

ElA. Ver ELISA.

ELisA, Estudio inmunoenzimatico de laboratorio que permite ¢l
diagndstico de diversos microorganismes (por ejemplo, vi-
rus y protozoarios), mediante la detoccion de anticuerpos es-
pecificos contra ellos, o de la presencia de sus antgenos. En
el caso de la infeccion por ¢l vin, permite detectar a los in-
dividuos infectados asintomaticos v confirmar la infeccion
en individuos con cafermedades “indicadoras” de sioa

Electroforesis. Técnica para separar moléculas basada en su mo
vilidad diferencial en un campo elecmco.

Enfermedad oportunista. Enfermedad causada por microorga-
nismos habitualmente presentes en los individuos v que pro-
ducen enfermedad grave o mortalidad en aguellos que cur-
san con deficiencia inmunologica, como en el caso del sioa

env. Gen que codilica la sintesis de las glucoproteinas de la ¢n
voltura del v gp 120 v gp 41 on el vis=1 v gp 140 v gp 40
en el vii-2.

Endémico. Que prevaléce en una romon o comunidad esph -
aifica.

Epidemiologia. Rama de la mudicina gue estudia la distribu
cion y causalidad del proceso salud-enlormedad en la po-
blacion,

Esterilizacion. Procedimiento mediante €l cual se inactivan vi-
rus, bactenias, hongos y esporas.

Factor activador de los macrofagos (MAF). Linfocina que ac-
tiva a los macrofagos para gque se vuclvan células con gran
vapacidad fagovitica (células epitelivides),

Factor quimiotictico de los macrofagos (mor). Linfocina gue
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atrae a los macrofagos al sitio donde se encuentra el agente
causal,

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

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

gag. Gen del antigeno de grupo caracteristico de los retrovirus
¢l cual codifica la sintesis de las proteinas del cdpside. En el
caso del vir-1 las proteinas del cdpside son p 12713, p 17718
YPp24/25 y en el vin-2 son p 13, p 15/16 v p 36,

gp. Abreviatura de glucoproteina (proteina rica en carbohidra-
tos). En el caso del viti son dos y se localizan en la envolw-
ra: gp externa (gp 120 en el vis-1 y gp 140 en el vin-2) v gp
transmembrana (gp 41 en el vin-1 y gp 40 en ¢l vin-2). La
funcién de la gp externa es reconocer y atacar la superficie
de las células con receptores para el virus (moléculas cp,),
mientras que la gp transmembrana participa en ¢! mecanis-
mo de destruccién celular. La primera estructura viral reco-
nocida y atacada por ¢l sistema inmunologico es la gp exwrna.

Gen. Secuencia de nucledridos a los que se les puede asignar
una funcion especifica, por ¢jemplo, una secucncia de nu-
cledtidos que codifica un péptido, una que especifica un anx,
© una secuencia requerida para la transcripcidn apropiada
de otro gen. Los virus poseen de 3 a 300 genes; ¢l humano
alrededor de cien mil. El vid posee nueve genes, tres estroc-
turales y seis reguladores.

Gen estructural. Gen gue codifica un polipéptido cuya funcion
pucde ser la de una enzima, hormona, molécala estructural
(por ejemplo, coligeno) o receptor de membrana. En inge-
nicria genética estos genes se conocen como intrones

Gen regulador. Gen que codifica una proteina capaz de regu
lar la funcidn de los genes estructurales

Genoma. Contenido genético de una célula o de un microor-
ganismao.

Gérmen oportunista. En condiciones habituales no ocasiona
infeccian o ésta dificilmente conduce a la muerte del indivi-
duo debido a la existencia de una adecuada respuesta immu-
ne; sin embargo, ante un estado de inmunodeficiencia dicho
microorganismo aprovecha la oportunidad para su desarro-
lle con lo cual provoca una enfermedad grave.

Grupos con practicas de alto riesgo. Se considera como gru-
pos de alto riesgo aquellos que han demostrado, a través de
estudios epidemioldgicos, poseer mayor riesgo de adquirit
infeccién por vin y siDA que el resto de la poblacion Pert:
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necen a estos grupos los varones homosexuales y bisexua-
les, los individuos heterosexuales (hombres y mujeres) con
rmiltiples parejas sexuales, los adictos a drogas intravenosas,
los hemofilicos y politransfundidos asi como las parejas se-
xuales ¥ los hijos de cualquiera de estos grupos. Debido a la
extension del problema, hoy es preferible hablar de indivi-
duos con précticas de alto riesgo vy no de grupos.

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

Hipergammaglobulinemia monoclonal. Aumento de las in-
munoglobulinas producido por una sola clona de células (mo-
noclonal) que contiene una clase de cadena H y un solo tipo
de cadena L

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

Hipersensibilidad retardada. Reacciéon inmune mediada por
linfoctitos T que puede ser provocada por la inyeccién sub-
cutdnea de antigeno, con una respuesta celular y edema en
24-48 horas después de la provocacién con el antigeno.

HLA (antigenos leucocitarios humanos). La principal regién
genética de histocompatibilidad en el humano (ver antigeno
de histocompatibilidad).

Incidencia. Frecuencia con que ocurre una enfermedad; por
ejemplo, nimero de casos de siva entre la poblacién en un
lapso y un lugar determinados.

Infeccion oportunista. Es aquella que generalmente resulta de
una reinfeccién a partir de un microorganismo previamen-
te adquirido por el individuo durante su vida, pero que no
habia tenido la oportunidad de proliferar debido a un buen
estado inmunoldgico y que ahora por una inmunodeficien-
¢ia encuentra el terreno propicio. El tipo de infeccién que
presentan los pacientes con inmunadeficiencia depende de
la variedad de gérmenes que sean mas comunes en el drea
geogrifica donde viva o a donde haya viajado. Estas infec-
ciones tienden a ser multiples, generalizadas, mortales y rara
vez curables.

Inmunidad celular. Respuesta del sistema inmunolégico que
depende de la actividad de los linfocitos T para brindar pro-
teccion contra antigenos proteicos intracelulares (por ejemplo,
celulas infectadas por virus, chlamydias, rickettsias, micobac-
terias, treponemas, salmonellas, brucellas, hongos, protozoa-
rios, etcetera, asi como células tumorales o trasplantadas).
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Inmunidad humoral, Respuesta del sistema inmunologico que
depende de la actividad de los linfocitos B para brindar pro-
teccidn contra antigenos de localizacién extracelular (por
‘ejemplo, virus no establecidos, gérmenes pidgenos, toxinas,

lnmmtnﬂuLmnch- Técnica citoguimica para la identifica-
cign y localizacién de antigenos en los cuales ¢l anticuerpo
especifico es conjugado con compuestos fluorescentes, lo cual
puede detectarse por medicion fluorométrica.

Inmunodeficiencia. Padecimiento de origen primario ( heredi-
tario) o uccund.:ﬂn ‘(kdquiridnl, en el cual el sistema inmu-

actuar adecuadaminte ante estimulos

; lnmmoglabulina. Glumprutefm compuesta de cadenas H (pe-
sadas) v L. (ligeras) que funciona como anticuerpo. Todos los
anticuerpos son inmunoglobulinas, perono toda Ly inmuno-
globulina tieme funcion de anticuerpo,

Interferon, Grupo heterogéneo de proteinas de bajo peso mo-
lecular elaborado por células infectadas que protegen a las
células no infectadas por virus,

Interleucina-1 (1-1), Factor derivado del macrofago que es-
mula la proliferavion de linforitos T v B a corto plaro.
Interleucina-2 (1-2). Factor de linfocios colaboradores que os-
timula la prolifecacion de infocitos T citotoxicos; linfocitos

T eolaboradores v linfocitos T supresores a corto phizo,

Latencia. Periodo durani: ol cual un germen se encuentra den-
tro del organismo en forma inactiva, sin producir enferme-
dad. El tiempo de latencia del vin fluctia entre 5 meses v
11 anox

Lentivirus. Subtamailia de los retrovirus caracterizada por pro-
vocar intoosiones con largos penodos de Liwencia, sin danae
a la celula ¥ sin provecar enfermedad, de ahi su nombie
Tiempo despucs por la accion de algan cotactor se activan,
st multiphcan v dostouyen a las células parasitadas, provo
cando con cllo el desarrollo tardio de la enfermedad. A exta
subfamilia pertenecen las dos variedades de vine responsa-
bles de provocar sipa en el humano, asi como un grapo de
virus productores de dafo en las ovejas (VISNA), ‘cabras
(caky), caballos (E1Av), ¥ simios (siv).

Linfocinas. I'roductos solubles de los linfocitos responsables
los multiples efectos de la respucsta inmune celular.

Linfocito, Celula capaz de ser estimulada por un antigeno v pro-
ducir una respuesta inmune especifica dingida contra dicho
antigeno (antcuerpos v celulas) yode proliferar paraampli-
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ficar la poblacidn de células (clona) a fin de producir memo-
ria inmunoldgica e intensificar el grado de respucsta.

Linfocito B. Una de las poblaciones de células del sistema in-
mulogico, la cual se origina y madura en la médula 6sea, cuya
funcién es la de producir anticuerpos,

Linfocito T. Una de las poblaciones de células del sistema in-
munolégico, la cual se origina en la médula dsea y se dife-
rencia en ¢l timo, constituida por tres subpoblaciones: cito-
taxica, colaboradora y supresora.

Linfocito T citotoxico (cp,). Subpoblacion de linfocitos T ca-
paz de reconocer, atacar y destruir células infectadas, tumo-
rales o trasplantadas. Se le conoce como cn, por el tipo de
molécula (receptor) que posee en su membrana celular.

Linfocito T colaborador (cn,). Subpoblacion de linfocitos T
responsable de regular casi todas las funciones inmunologi-
cas. Se le conoce como ¢, por ¢l tipo de molecula gue po.
sec en su membrana v es la principal célula atacada por el
VIH.

Linfocito T supresor (cp,). Subpoblacion de linfocitos T res-
ponsable de inhibir la respuesta inmune una vez que ha al-
canzado su cometido, para evitar que s¢ perpetue. Recibe e
nombre de oo, por Ia molécula que posce en su membra-
na, la cual es similar a la que existe ¢n los linfocitos T cito:
LAOXICOS.

Linfoma. Proceso neoplasioo maligno del wjido linfoide, por lo
tanto del tejido responsable de la respuesta inmune, De acuer-
do a su estirpe, los linformas pucden ser de linfociios B, lin-
focitos T (v de sus subpoblaciones) v de células del sisicma
fagocitico mononuclear. En el caso del sipa, el lintoma mis
comun es el de linfocitos B | histoldgicamente conocido comn
de nicleos no hendidos o no clivados)

Locus. Sitio especifico de un gen sobre un cromosoma,

Loci. Vanos locus.

Macrofago. Célula del sem devivada de Tos monocitos de la me
dula asca la cual desempena un papel aceesorio en la res
puesta mmune: 1) capta, procesa v presenta a los antigenos
a los linfocitos T y B, ¥ 2) a tia conjuntamente con los hnfo-
citos T citotoxicos contra antigenos intracelulares (celulas in-
fectadas, células wmorales y células trasplantadas)

Macrofago activado. Macrifago vn estado de activacion meta-
bolica, con funcion fagocitica incrementada, debido a una es-
timulacidn por parte de los linfocitos T y sus diversas linfo-
cinas (MCF, MIF, MAF). Actia conjuntamente con los linfocitos
T citotoxicos contra antigenos intracelulares, La coleccion
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de macrofagos activados se conoce como granuloma,

maF. Ver factor activador de macrofagos.

mcr. Ver factor quimiotictico de macrifagos.

Memoria inmunoldgica. Ver anamnesis,

Microorganismos piogenos. GErmenes cuya presencia en los
tejidos estimula la presencia desbordante de leacocitos poli-
morfonucleares neutrofilos, dando origen a la formacion de

pus (exudado purulento).

Mnﬂmm Sustancias que inducen sintesis de ADN, formacion
de blastos y finalmente multiplicacion de linfocitos,

Monocito. Leucocito én la médula dsea, presente en la sangre;
al pasar a los tejidos se convierte en macrofago. Su funcion
es degradar a las particulas extrafas por medio de la fagoc-
tosis, y actuar como célula accesoria de la inmunidad.

- Morbilidad. Numero de enfermos de un padecimiento dado, en-
tre la poblacion expuesta al riesgo de adquirirlo, multiplica-
do por una constante (generalmente cien mil).

Mortalidad. Numero de defunciones en una poblacion dada, en
un lapso y un lugar especificos.

nel. Gen del vin, antes llamadao 3 orf, responsable de detener
el crecimiento viral perminendo con ello que el vin entre
en fase de latencia.

Nucleocdpside. Parte central del vin constituido par los acidos
nucleicos y ¢l capside. Porcion del virus que penetra a la ce-
lula que serd parasitada, mientras que la envoltura perma-
nece fucra adherida a la membrana celular.

Nucleotido. Compuesto forsnado por dcido nucleico, fostato v
azicar (ribosa o D-ribosa),

NK. Ver célula asesina natural,

Oncogen. Gen gue guarda relacion con la transformacion neo-
plasica de las células. Contraparte anormal del prowonco-
gén responsable de la division y de la diferenciacion norma:
les de la célula,

Oncovirus. Subfamilia de los retrovirus capaces de inducir can-
cer en las células que parasitan, de ahi su nombre (onco -
tumor). En ¢l humano el Hriva y el HTva, prudu{.zn leu-
cemia y linfoma de linfocitos T.

Perinatal. Periodo alrededor del parto que comprende desd:
un tiempo antes del nacimiento hasta el momento posterior
al parto.
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Periodo de incubacién. Tiempo que transcurre entre la entra-
da al organismo de un germen, y la aparicién de los prime-
ros sintomas de la enfermedad. En &l caso del siDa este pe-
rindo es sumamente variable y fluctia desde seis meses, hasta
11 afios 0 més.

Pirdgeno endbgeno. Interleucina-l (1L-1) elaborada por los ma-
crofagos. Induce elevacion de la temperatura corporal por
accién directa sobre el centro termorregulador hipotalimi-
€0 y su neurotransmisor las prostaglandinas PGE, y PGE;,

pol. Gen que codifica la sintesis de dos enzimas, polimerasa de
ADN y ribonucleass, conocidas en conjunto como transcrip-
tasa reversa; en el caso del vis-1, ésta corresponde al cormpo-
nente viral p 34, v en el vii-2 al componente viral p 36

Polimerasa del ADN. Enzima que polimeriza un numero de su-
bunidades (nucleétidos) para la formacitn de dcido desoxi-
rribonucleico.

Portador asintomitico. Persona poseedora de un trastorno o
un microprganismo, sin presentar sintomas ¢ manifestacio-
nes clinicas de éenfermedad. En el caso de la infeccidn por
viH es un individuo infectado por el virus, sin evidencia de
enfermedad, capaz de transmitir la infeccion a terceras per-
sonas Solo puede ser detectado por pruebas de laboratorio,
como la prucba de Euisa,

Practicas de alto riesgo. Actividades y practicas gue aumen-
tan la posibilidad de adquirir una enfermedad. En el caso de
la infeccion por el viH incluyen practicas sexuales como el
coito anal y vaginal con muitiples compafieros y sin condon,
el compartir agujas o jeringas para inyectarse drogas intra-
venosas, etcétera.

Prevalencia. Numero de personas enfermas en una poblacion
y en un momento dado; generslmente se expresa como por-
centaje.

Protooncogén. Gen que codifica 1nléculas involucradas en la
division y diferenciacidn celular. Se considera que el huma-
no posee 50 a2 100 protouncoganes para el control de toda
su poblacion celular. La mutacion de estos genes por agen-
tes fisicos (radiaciones ionizantes), agentes qui‘mima (com-
puestos electrolilicos) o agentes biologicos (virus) conduce
a la formacidn de oncogen- s involucrades en la transforma-
cién maligna de las célulis

Prucha de ELISA. Ver ELISA.

Prucha de Western-blot. Prueba de laboratorio para confirmar
el resultado de una prueba de ELisA. Las proteinas virales,
separadas en bandas por medio de electroforesis, se trans-
fieren a papel de nitrocelulosa y se realiza una reaccion in-
munoenzimatica al poner en contacto dichas proteinas con
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los anticuerpos presentes en el suero problema, utilizando
para ello las proteinas virales como antigenos. La reaccion
se pone en evidencia por medio de una antiglobulina y un
sustrato. Se considera positiva la prueba cuando existen ban-
das contra los antigenos codificados por los genes “env”, “pol",
v "gag"; se considera negativa la prucba ante la ausencia de
bandas.

Receptor cv,. Molécula presente en la superficie de los linfo-
citos T colaboradores, asi como en la de las células del siste-
ma fagocitico mononuclear y de un 10% de los linfocitos B.
Molécula reconocida y atacada por la glucoproteina externa
del vin (gp 120 para el vin-1 y gp 140 para el vin-2).

Receptor ¢n,. Molécula presente en la superficie de los linfo-
citos T citotéxicos y de los linfocitos T supresores.

Receptor Fc. Molécula presente en la superficie de neutrofilos
monocitos/ macrofagos y otros leucocitos para el fragmento
Fec de las inmunoglobulinas.

Replicacion. Proceso de duplicacion o reproduccion. Proceso
mediante ¢l cual los cromosomas forman copias exactas de
si mismos durante la fase S de la interfase celular, o los vi-
rus se multiplican.

Reservorio. Organismo que por alojar en su interior a un gar-
men, mantiene la infeccion en la naturaleza. La transmision
del reservorio a un huésped susceptible se da a través de un
vector. En el caso de la infeccion por el vin v €] SIDA, el uni-
€0 reservorio que se conoce es el propio humano, v su trans-
mision se da en forma directa por contacto sexual, exposi
cién a sangre 0 hemoderivados y perinatal.

Respuesta inmune celular. Ver inmunidad celular,

Respuesta inmune humoral. Ver inmunidad humoral.

rev, Gen previamente conocido como art/urs, responsable de
controlar la actividad de los genes ¢structurales como regu-
ladores del vii, por lo que se piensa es el responsable de de-
terminar ¢l paso de infeecidn latente a crecimiento viral
activo.

Retrovirus. Constituyen una subclase de ARN-virus cuyva carace
teristica fundamental es convertir su ArN en ADN, lo que se
conoce como transcripcion reversa, de donde les viene el
nombre de retrovirus. El arn de estos virus posee toda la in-
formacidn genética necesaria para la sintesis de los diversos
componentes virales; sin embargo, para lograrlo deben pri-
mero transcribir dicha informacion a acido desoxirribonuclei-
¢0, a fin de integrarla al nicleo de la célula parasitada, des-
de donde dirige la formacién de nuevos virus, utilizando para
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ello los componentes del citoplasma de la célula. La sintesis
de la enzima responsable de la transcripcion reversa (trans-
criptasa reversa) esta codificada por el gen "pol” del vin. Los
retrovirus se clasifican en tres subfamilias: oncovirus, lenti-
virus y spumavirus; el viH pertenece a los lentivirus.

Sarcoma de Kaposi. Descrito por primera vez hace un siglo por
M. Kaposi, se clasifica actualmente en: cldsico y epidémico.
La forma clasica se presenta en hombres de edad avanzada,
descendientes de judios Ashkenazi o de habitantes del Me-
diterréneo; la forma epidémica se asocia a infeccian por el
ViH y sigue una evolucidn ripida con elevada mertalidad a
corto plazo.

Seroconversion. Cuando un microorganismo penetra al orga-
nismo induce la formacién de anticuerpos los cuales pueden
ser detectados mediante el andlisis de la sangre. El momen-
o en que son detectables estos anticuerpos recibe el nom-
bre de seroconversion. En el caso de la infeccién por el vin
la séroconversion se presenta entre la segunda v la décima
semana a partir del contagio, pudiendo en algunos casos lle-
gar a seis meses ¥y un ano; durante este tiempo, conocido
como “ventana”, Jas pruebas de laboratorio para la deteccion
de anticuerpos son negativas. Cerca de 10% de los individuos
desarrollan durante el momento de la seroconversion un cua-
dro clinico tipo mononucleosis infecciosa, autolimitado, sin
valor prondstico.

Serologia. Literalmente, el estudio del suero. Se refiere a la de-
terminacion de antcuerpes contra diversos microorganismos,

Seronegativo. Ausencia de anticuerpos circulantes contra un
microorganismo dado,

Seropositivo. Presencia de anticuerpos circulantes contra un
microorganismo dado,

Sexo inseguro. Ver practicas de aho riesgo

Sexo seguro. Término empleado para descnibir prdcticas sexua-
les adecuadas para evitar el contagio del sipa. Proporciona
alternativas para realizar el acto sexual entre homosexuales
o hetervsexuales, sin exponer a la pareja al contagio. Reco-
micnda pracucar el scxo “sobre el compatiero”, en vez de
“dentro del companero”.

sipa. Siglas de sindrome de inmunodeficiencia adquirida

Sindrome de Inmunodeficiencia Adguirida (SiDa). Enferme-
dad infecto-contagiosa, debida a un retrovirus conocido como
virus de la inmunodeficiencia humana el cual ataca y des-
truye diversas olulas provocando con ello una amplia gama
de problemas clinicos que van desde una infeccién asinto-
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matica hasta el siDa mismo. A diferencia de la mayoria de
1as enfermedades infecciosas, en las cuales la enfermedad
aparece dias 0 semanas después del contagio, el siba puede
presentarse afios y probablemente decenios después de la
infeccitn inicial por el vii. La enfermedad presenta una am-
plia gama de manifestaciones clinicas, lo que permite su cla-
sificacién en: 1) enfermedad constitucional, 2) encefalopatia
por viH, 3)infecciones secundarias u oportunistas, y
4) tumores asociados a la infeccién por el viH,

Sistema fagocitico mononuclear (s¢,M). Sistema de células fa-
gociticas originadas en la médula 6sea presentes en la circu-
lacién (monocitos) y en diversos tejidos: a) tejidos y serosas
(macréfagos), b) tejido conectivo (histiocitos), ¢) hueso (os-
teoclastos), d) epidermis y epitelio de mucosas (células de
Langerhans), ¢) tejido linfoide (células dendriticas), f) higa-
do (células de Kupffer), etéetera. Sus funciones son captar
v degradar particulas extrafias y captar, procesar y presen-
tar a los antigenos en forma adecuada (asociados al HLA) a
los linfocitos T y B.

Transcriptasa reversa. Enzima presente en los retrovirus gue
les permite convertir el ARN en ADN viral (provirus), a fin de
integrarlo al genoma de la célula parasitada.

Transcripcion. Sintesis de moléculas ARN 2 partir de un tem-
plete de apn.

Transmisién. Mecanismo mediante el cual un microorganis-
mo pasa de un individuo a otro contagidndolo. En el caso de
la infeccién por el ViH y el siDA se aceptan actualmente tres
mecanismos de transmisidn: sexual, sanguineo y perinatal.

Transmision vertical. Término propuesto para sustituir al de
transmision perinatal (intrauterina, durante el parto y por
medio de la leche materna).

vIH. Siglas de virus de la inmunodeficiencia humana,

Virus de la inmunodeficiencia humana. Nombre propuesto
por el Comité Internacional para la Taxonomia de los Virus
para denominar al agente responsable del sipa, abandand -
dose con ello los otros nombres (LAY, HTLV-II, ARV). En el mo-
mento actual se conocen dos variedades del viH, vis-1 y vik-
2 siendo ambos retrovirus de la familia de los lentivirus, los
cuales miden 90 a 120 nandmetros de didmetro, son esféri-
cos y constan de una envoltura externa, una capa proteica
interna y un nucleocipside. Su contenido genético, represen-
tado por ARN, estd formado por dos cadenas idénticas las cua-
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les poseen nueve genes conocidos, tres estructurales (gag,
pol, env) y seis genes reguladores (tat, rev, vif, nef, vpr y
vpu para el viH-1 y vpx para el viH-2),

vif. Gen antes conocido como "orf ", cuya funcién es la de regu-
lar la infectividad del viu al favorecer su paso de una célula
a otra y, mis aiin, de permitir que el virus libre pueda para-
sitar células.

Western-blot. Ver prucba de Western-blot.
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