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INTRODUCC!ON 

El SIDA o Síndrome de lnmunodl!ficicnc:ta Adquirida corresponde o. un deficit 

inr:iunitario crónico, inducido por vínrn cuyo agente es el recrovirus denomtnndo -

Virus dr lnmunodeficienc:lu Adquirlc!a (VIII), Ln enfermedad producida por el virus -

VUI comprcnJe unu serie de Ai tuaciones clfnicas que tJencn reciprocidad r.on su -­

Historia nn.tur:1L <le la enfermedad; a saber son: el c.:itado del portador sano seron~ 

gativo, la infección aguda, ln infección a<Jintoná'tic.'! y la asocfo.Ja a slndromes -

neurológicos, infecdoncn y neoplasias oportunistas. 

El térntno "Sirdrome dr> Inr.mnodcficlencfa Adr¡uidda" - SIDA -, s~ rcscrv.i -

para Jus personas ~n periódo pntogenico avanzado de lo enfermedad causada por el -

VIH que 1rnfren un cáncer o una infección grave por germencs oportunistas 1 sin que 

exista causa que explique la diferencia int1onitaria, 

Por lo tanto el SIDA es entonces, la etapa terminal de ln infección por Vi­

rua de Inmunodeficiencia Hum:m.:1. Los enfermos que no presentan este tipo de tras­

tornos graves, secundarios a ln Inmunoeupresión no deben ser considerados en 

ningún caso conio pacientes con SIDA, sino como personas infectadas por VIH que -

pueden encontrarse en las J primeras etapas de la infección: 

ETAPA l: Ln persona infectada puede presentar un cuadro clínico de pocos -

d!ne de evolución de tipo inespecifico que en ocasiones, pueden semejar un cuadro 

gripal. Es posible también que la persona no presente ningún sintoma o signo. Es­

tn ctap.:1 puede tener. una Jurn(;Hin de 3 a B semanas o con un máximo de l año. 

ETAPA II: La presencia de anticuerpos (Inmunoglobolina 11G11
) marca entonces, 

el inicio de lo que se ha llamado segunda etapa. El paciente cursa en forma asin­

tomática, encontrandose por abajo del umbral clfnico, sin embargo en esta etapa -

puede ser identificado mediante pruebas eerológicas parn detección de anticuerpos. 



ETAPA lll: ha sido deno;ninada linfadenopatia generalizada crónica, corres­

pondient~ también a lo que algunos llaman: Complejo relacionado al SIDA o 
pre-SIDA. 

ETAPA IV: SIDA propiamente dicho se refiere a un cuadro clínico completo. 

La enfermedad no es exclusiva de los homose:r..uales. CualquiC?r persona, het!, 

roeexuat, bisexual, homosexual, adulto o niño puede contraer el SIDA sino se to­

man medidas preventivas. 

ETAPAS 

IV (SIDA•MUERTF.) 

III (Linfadenopatia Generalizada) 

UMBRAL 

P.I. 

(Aeintomatica) PERIODO PATOGENICO 

lI (Aeintomatica) 



HISTORIA 

En 1979 inveRtigndores médicos de los Estatlos Unidos diagnósticaron 12 casos 

de infecciones por germenes "Oportunistas" en homosexuales masculinos. 

Se observo que virus, bactcriua, hongos y protozuarios, que normalmente no -

son capacea de afectar al ser humano, pravacan graves infecciones como Neumonias, 

Meningitis y Gastroenteritis que pueden acabar con la vida del paciente. A la vez 

se det~cto en esta clase de enfermos la aparición de tumores en la piel. Tanto 

las infecciones corno loi; tumores son la manifestación de un estado de deficiencia 

lnmunitarh. Poco después, en 1982 empezaron a aparecer síntomas similares en 

drog.:idictos que usaban la v!11 parenteral y en hcmofilicos a los que se les admini~ 

traba a menudo derivados de plnsma para suplir su carencia de factores de la coa­

gulación. 

Ln primera vez que ee informó del agente etiológico del SIDA fue en mayo de 

1983 Francoise Barre - Sinoussi y Cols del inst!tuto Pasteur en París, lo identi­

ficaron en los linfocitos en cultivo de un ganglio de un enfermo homosexual afec­

tado de Imfadenoputia generalizada persistente. Por este hecho los autores lo 

llamaron Lymphadenpathy Associnted Virus (LAV). 

Un año después en mayo de 1984 M. Popovic y Cols del inst!tuto Nacional de 

C.íncer en Bcthesda aislaron el mismo virus en pacientes con SIDA. 

Por cuestiones de semejanza con otros retrovirus le llamaron Human Lypho­

tropic virus Type III (HTLV III). En el mismo año, otros dos grupos el de 

D. Francia de los Centros de Control de Enfermedades de Atlanta y de J. Levy en 

le escuelo de Medicina de lo Universidad de California en Sn. Francisco, aisla­

ron a su vez el retrovirus de pacientes afectados con SIDA, por esta razón Levy 

le llamo AlDS - Reloted Virus (ARV). 



A fJnc:;. de 1985 se descuhrió qu el agente causal de esta enfermedad era, 

precieamente un vlru.-. que se t!ncuentrn sobre todo en sangre y semen. Ahora a est;e 

virus se le conoce como viru!1 de inmunudcficiencla humana VIH. 



QUE ES UN VIRUS Y COMO ESTA COMPUESTO 

Los virus son parttculas extremadamente pequeñas (del orden de uno díez mil!. 

sima de miltmetro) dntnda~ de un progrnliLll genético. integrado por una cadena de -

DNA y RNA y una r.:n•Joltura dr prote!nns que lo hnce relativamente resistente en el 

ambiente exterior y permitt! su diseminación. 

Los virus no pueden sobrevivir de m1rnera independiente, dependen estrictame_!! 

te de las célulaa de los animales o plantas en que parasitan. 

Lns células contienen, en efecto, la fábrica de síntesis de las prote!nas -

que el virus utJlizará para producir sus propias proteinas a partir de su programa 

genético. 

Los carácteres hereditarios y el funcionamiento de la célula dependen de los 

genes situados en el interior del núcleo celular. Estos genes se componen de molé­

culas complejas de acido desoxirribonucleico (DNA). Cada molécula esta organizada -

en doble cadena, que se subdivide en dos cuando tiene lugar la multiplicación. 

Cada parte actua como un molde para la s!ntesis de dos moléculas de DNA ide~ 

ticas a la primera. Cada una de estas nuevas moléculas transmitirá la herencia de 

la célula madre a las dos células hijas. 

El DNA del núcleo envfa unos mensajes a los diferentes elementos funcionales 

de la c'1'lula graci.:is .'.l Un:l!: moléculnc; de RNA (acido Ribonucleico), llamado por -­

otra parte, mensajero. Normalmente, la formación de RNA a partir del DNA es una -

reacción de sentido único. No obstante, la reacción inversa, es decir, la forma­

ción de DNA a partir del RNA puede ocurrir gracias a una enzima especial, la tran.! 

criptasa inversa. 



Por este procedimiento el RNA puede ser reinsertado en DNA, lo cual le peTI!li­

te integrnrs(: en el seno del D~l'A en los cromosomas. Poseen esta enzima algunos 

virus, entre ellos el virua VIH. 

QUE ES EL VIRUS DEL SIDA 

El virus del SIDA pertenece a una familia muy particular, poco presentad& -

en el hombre, los retrovirus y entre estos a loa llamados virus lentos. 

Se trata de un virus cuyo código genético es llevado por una molécula de RNA 

que en condiciones normales no podría insertarse en los cromosomas de la célula 

formlldos de lJNA. Para conseguirlo, este virus posee precisat:1ente une enzima especi­

Uca (Transcriptasa Inversa) que va a permitir el traslado retrogrado del RNA del -

virus al DNA. Este DNA podrá integrarse en el seno de los cromosomas que llevan 

el código genético de las células T cooperadoras formando parte del huésped como -

provirus. De esta manera el virus permanecera indefinidamente en el interior de la 

célula. 

Se comprende de este modo por que un retrovirus pueJe quedarse en las célulBs 

del organismo hasta el fin de la vida. 

El virus del SIDA posee esta capacidad de permanecer silencioso en los cromos.2. 

mas de las células infectadas durante un tiempo que puede ser muy largo y el inicio 

de la infección y la aparición de la enfermedad. 

Al mismo tiempo, por ln influencia de factores aGn no determinados, el virus 

puede de11pertar de repente dentro de la célula que ha parasitado, por lo que esta 

acabo destruyendose. 

Por lo que consierne al virus del SIDA, se cree que al principio de la degra­

dación de las defenzas inmunitarias coincide la activación del virus. 



COMO ESTA COllSTITUIDO EL VIRUS DEL SIDA 

El VIH tiene forma de saco más o menos esférico, su diámetro es, en reali­

dad de 150 milesimas de micrómetro. La pared de este saco esta. formada por una -­

·prote!nn especial, propia del virus, unida a una capa de lipidos para construir -

la membrana del virus, es ln principal proteína antigénica del virus, es decir, -

la que va a suscitr1r In rn.:lyor parte de anticuerpos en la sangre de la persona in­

fectada. l.os especi.rllistas le llaman gp llo o gp 120. 

En el interior de esta cubierta se encuentra el programa genético inscrito 

en una cadena de RNA, rodeado por una cáscara de diversas proteínas que se canden, 

san alrededor de la cndC?na de RNA con el RNA se encuentran también asociadas una 

o varias moléculas de la famosa enzima Transcriptasa Inversa. 

El VIII tiene las siguientes caracteristicas: 

1.- Es un virus exógeno y linfotrópico, con propensi6n para infectar y lesionar -

con preferencia células T con fenotipo CD4 (T4, Th) y células con características 

de monocitos, macrofngos, aunque no escapan imfocitos a la infección de las célu­

las parenquimatosas del Sistema Nervioso Central los astrocitos. 

2.- Antigenos Virales. La conformación del virus consta de un nucleoide cilindri­

co y una envoltura prote!ca. El nucleoide está formado por dos unidades identicas 

de material genético, constituido por acido ribonucleico - RNA - • Estas unidades 

de RNA se unen a tres tipos de proteínas, la mayor con peso mol ccular de 2400 

daltons (p2li) r:"ttrn de 17000 (pJ 7) y una más de 15000 (pl 5). 

Estas proteínas de un precursor común con peso molecular de 55000 kilodal­

tons. El nucleoide contiene asimismo la enzima particular de los retrovirus de la 

retrotranscdptasa, cuando el virus es destruido por la acción inmunitaria las -

proteínas del nucleoide liberadas a la sangre del huésped inducen la formación de 

anticuerpos, sobre todo contra la más antigénica. 



3.- La otra prntefoa importante del virus ee la envoltut·a, una glucoprotelna de -

grnn tnmaño 1 con peso molécular de 160,000 kilodaltans (gp 160), Esta glucopro­

telna tiene doa frnccione6 1 una de la superficie del viruA (gp 120) unida a otra -

glucoprote!na no glucosilada de 41,000 daltons de peso molécular (gp 41), situada 

en 111 membrana interna del virus y denominada proteína transmembrana, Las dos últ! 

protefnaff estnn preRentes en las particulas virales infecciosas y en las célu­

las infectadas. 

4.- Estructuro genética. Lo más relevante es la organización de loA nucleotidos -

del retrovirus en tres genes fundomc1ltales. El gen llamado 11gag" (gen de antígeno 

de grupos) que determina la sfotesis de las prote!nas del núcleo. El gen llama­

do "pal" (de polimerasa) que dispone de síntesis de la retrotranscriptasa. Y el -

gen "env" (de envoltura) que define la s!ntesis de las glucoprote!nas de la cubie,! 

ta. 

5.- El virus se produce en cantidades importantes en las células infectadas por -

gemación de la membrana célular. 

OTRO VIRUS DEL SIDA 

En 1986 se aislo un virus muy parecido, pero con diferencias genéticas bien 

definidas. en pacientes con Inmunodeficiencia en Africa Occidental. Actualmente -

este se conoce como VIH2 para diferenciarlo del primero tiene una notable capaci­

dad para cambiar, lo cual constituye una de las dificultades principales para de­

sarrollar unn vacuna efectiva. Sin embargo esta propiedad de mutar no significa -

que cada vez que el virus se modifica de origen a uno nuevo, pues lo que cambia -

son sólo algunas proteínas de la envoltura. 

Las evidencias epidemiológicas que actualmente indican que el virus VIH-2 -

ha trestrlngido su circulación al Africa Occidental, y Europa, en Estados Unidos 

sólo se ha podido documentar un caso. 



o 

Cas! sin excepción, los pacientes a quienes se les ha detectado anticuerpos 

contra el VIH-2 dijerón haber tenido contacto sexual con personas de esta región 

Africana o haber vivido nll! algún tiempo. 

Todavfo no se cuenta con los estudios epidemiológicos completos sobre la -

frecuencia de la infección por este virus, de manera que es dif!cil haber predic­

ciones sobre el futuro de la misma. 

Los mecanismos de transmisión parecen ser los mismos que para el VlH 1 por -

lo que se espcr.1 un aumento concfderahle en el número de enfermos infectados 

por el Vfll-2 durante los próximos años, en caso de que las campañas educativas y 

preventivas no sean efectivas. 

VIRUS DEFECTIVOS 

l Los virus VIII y VIH2 son directamente responsables del Sindrome: de Inmu­

nodeficiencia Adquirida Humana (SIDA) ? 

En los animales, especialmente en el gato, los bovinos, los ratones y los 

monos, existen retrovirue capaces de inducir una inmunodeficiencia. Estos virus 

son ampliamente utilizados como modelos del SIDA humano. 

l Son directa o indirectamente responsables de las patologías observadas? 

Deode 1985 aproximadamente, se está realizando ln búsqueda de virus defectivos -

entre los virus responsables de inmunoJeficiencias animales. En 1986 fue aislado 

en el gato un primer virus defectivo responsable de una enfermedad análoga del -

SIDA, 
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Desde 1986-89 con el trabajo de Janet Uartley en el NIH 1 en Bethesda, Esta­

dos Unidos ha quedado clRro que patogenia de este virus defectivo se encuentra -

asociado al producto del gen env, un gen retroviral que codifica principalmente -

una prote{na de cubierta del virus. Por tanto, en este caso, la patología se en­

cuentra asociada a una prote!na de cubierta modificada. 

Hay que saber cuales son las diferencias que existen entre un virus comple­

to y el virus defectivo, lo cual es posible determinando la estructura fina (la 

secuencia nucle6tida) de ambos genomas y comparándolas. La del Hurine Leukimia -

Virusee (HULV) original ya se conocia. Joli Cocur simplemente tuvo que estable­

cer la del virus defectivo. 

El an&lisls final demuestra que el virus defectivo deriva del virus nonnal, 

pero tiene un número impresionante de modificaciones: dos genes han desapareci~o 

casi por completo, el responsable de la síntesis de la enzima de transcripción -

(el gen denominado pal de la Transcriptasa Inversa) y el responsable de las pro­

teínas de la cubierta (el gen denominado env). Otras anomaUas crean la posibili­

dad de dirigir la s!ntosie de cuatro nuevas proteínas al menos, que no existan -

en el virus normal. Además, una proteína codificada por el gen denominado gag del 

retrovirua, la prote!na Pl2 difiere profundamente de la proteína pl2 del v.irus -

nativo, si bien gag son poco distintas de un virus a otro. Estos investigadores -

sospechan que la capacidad de inducir el SIDA del ratón esta ligada a eSta prote!­

na pl2 anormal, sin embargo no lo han podido demostrar. 

Está claro que el virus defectivo patónego no procede del virus nativo a -

través de un único cambio genético, sino por acumulación de un gran número de mo­

dificaciones. Por otra parte los genomas de los virus de RNA como los retrovirus, 

evolucionan aproxitlllldamente mil veces más rápido que loa genomas de los virus de 

ADN. 
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Por otra parte, la progresión de la enfermedad en el organismo da lugar a -

la producción, antes de la muerte del animal, de millones de millones de virus. -

Aún en el casa de que los cambios genéticos que conducen a la producción de un -­

retrovirus defectivo patógeno tenga cada uno una probabilidad muy baja de aparecer 

el tamaño de la población que se alcanza permite imaginar su aparición. Además, no 

tiene necesidad de aparecer sobre el mismo animal, ya que la infección es trasmit! 

da en general al mismo tiempo que una población de virus y no por un virus asila­

do, 

De estos exper!t'lentos, se pueden extraer varias enseñanzas sobre el SIDA y -

su virus, En primnr lugar hay que considerar la naturaleza misma de los modelos -

animales del SIDA. Según Roblo E. Weiss, han de hacerse algunas reservas: el SIDA 

del ratón no se parece verdaderamente al SIDA humano. Por el contrario, el estudio 

del virus del gato (FIV} y de los monos (SIV) podría ofrecernos una información -

m.ís útil inmediatamente. Seguidamente la pregunta que se plantea es si en el hom­

bre que desarrolla un SIDA declarado existe un virus defectivo, el cual sería res­

ponsable inmediato de la enfermedad. ~o sabemos si el SIV o el VIH en estado 11 puro" 

pueden inducir la eníermedad en un plazo de incubación corto. En el hombre, sabe­

mos que la enfermedad no siempre aparece de la misma manera. No todos los indivi­

duos seropositivos desarrollan la enfermedad y ésta no aparece con la misma cinét! 

ca en todos los enfermos. Para explicar este hecho, varios irivestigadores han su­

puesto que el virus VUI ten!a compatibilidad con algunos virus como el virus del -

Herpeu, el de la Hepatitis B, Citomegalavirus, etc. De hecho la demora y el azar 

en el desarrollo de un SIDA declarado podría explicarse mejor por la aparición o -

no de un virus defectivo pat6geno y el tiempo necesario para la amplificación de -

una nueva población a la sombra del virus VIH. 
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RESPUESTA INMUNE 

¡ QUE ES LA INMUNIDAD ? 

Lo inmunidad es la aptitud que posee el organismo para reconocer y eventual 

mente destruir y eliminar ant!genos (la especificidad mólecular reconocida como -

extraña por el sistema inmunitario es llamado "antigeno11
). Es el caso de loa mi­

crobios, de las toxinas microbianas o de los tejidos procedentes de otras perso­

nas como ocurre en loa transplantes de organos. 

Cuando estas mOléculae han conseguido introducirse en el organismo, ellas -

miHmas van 11 estimular ln reacción del Sietema Inmunitario, que apartir de aquel 

momento entro en acción. 

Este sistema esta compuesto de diferentes tipos de células llamadas glóbu­

los blancos, Linfocitos, Macróf agos, Neutrófilos. 

Los linfocitos se originan en el tejido linforeticuloendotelial que ~e loca­

liza en sangre y en el sistema linf&tico, que es un serie continua de conductos y 

gónglios que llevan linfa muy similar al plasm.:i sanguineo, Existen dos subpobla­

cioncs de linfocitos que tienen un papel espec{fico en el sistema inmune: Linfoc! 

tos 8 y Linfocitos T, 

1.- Los lnfocitos B: Sintetizan anticuerpos (ac) en respuesta a un antige­

no (ag), La unión ag-ac se llama complejo antígeno anticuerpo, en esta forma pue­

de ser eliminado el antígeno por otras células llamadas macrófagos. Una vez que -

el linfocito B ha aprendido a sintetizar al anticuerpo, se divide y multiplica al 

anticuerpo. Si reaparece el mismo antígeno en fecha postet"ior se dispone una cal,2_ 

nia completa de linfocitos 8 para producir anticuerpos específicos contra este en_ 

t!geno. 
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2.- Linfocitos T : La inmunidad celular es debida a los linfocitos que se -

han diferenciado en el timo y a los que por este motivo se les ha llamado 11 Linfoc! 

tos T11
• Su funci6n es destruir lee células anormales del organismo (células infec­

taJas por un virus) matándolas directamente, o segregando substancias t6xicas que 

acti'.ien a distancia o también aumentando la eficacia de los macrófagos. 

Loe linfocitos T son unas células parecidas entre Hi pero que de hecho ejer­

cen funciones diferentes. Pueden distinguirse varias categor!as que se diferencian 

por la existencia de signos dhtintivos. unos "marcadores" que llevan en su super­

ficie. 

De esta n:anern los linfocitos T marcados por la molécula T4 (llamados linfo­

citos T4) son c!umcialm.::ntc Unfocito1:1 denominados auxiliares: estimulan los linf.2_ 

citos citotóxicos capaces de destruir especificamente las células reconocidas como 

extrañafl (modificndas por un virus) y aumentan la actividad de los macrófagos, as! 

mismo estJmulan la producción de anticuerpos por los linfocitos B. 

Los linfocitos portadores de la molécula TB (llamados linfocitos T8) son -­

bien linfocitos citotóxicos o linfocitos supresores. Estos últimos actúan a la in­

ver11a de los linfocitos auxiliares. es decir, frenando la actividad del conjunto -

de las células del Sistema Inmunitario para evitar un acele.ramiento general. 

- Defensas contra el virus. 

Típicamente, la infección vírica empieza por la invasión local de la mucosa, 

seguida de una o varias fases de intromisión del virus en la sangre, por la 1nfec­

ci6n del organo que era el objetivo del virus. 

La respuesta contra la infección vírica pone en juego, sobre todo, la imnun! 

dad de mediación celular, mientras que los anticuerpos son más activos sobre las -

parttculas víricas Ubres, lo cual representa una fase muy limitada de la infección. 



14 

Los tteeanbmos más eficaces de eliminaci6n del virus son la de&trucc16n di­

recta por loe linfocitos T citot6xicoa. de las células que lo albergan y oprimen 

los antigenos viricos en su caparazón, y la ampliación de la respuesta antiv!rica 

por la producción de varias substancias, entre las cuales cabe citar los interfe­

rones, producidos por los linfocitos T auxiliares y también por las mismas células 

infectadas. 

!COMO ATACA EL VIRUS DEL SIDA AL SISTEMA INMUNITARIO? 

En una primera fase 1 cuando el virus ha sido y transportado al medio amble.!! 

te (la sangre o la linfa del organismo), le resta por encontrar las células obje­

tJvos susceptibles de acogerle. 

Cada tipo de virus tiene una afinidad m&e o rnenog grande para un tipo de -

célula. Para conseguir llegar a sus objetivos debe, ante todo, escapar de las de­

fensas inmunitarias del organismo. Se trata de una carrera de persecución que -­

los virus consiguen ganar aveces, después de haber franqueado un determinado núm.!, 

ro de obstáculos, 

Para ello puede naturalmente aprovecharse de cualquier desfallecimiento, -

incluso temporal de estos obstáculos naturales. 

El virus del SIDA tiene una particularidad elige instalarse en los organos 

de dirección y de defenza. Las células del Sistema Inmunitario 1 que normalmente -

son las encargadas de eliminarlo. 

El virus del SIDA tiene afinidad con los linfocitos T4. Hay una gran varie­

dad de glóbulos blancos presentes en h. sangre y ganglios y linfocitos T4, los -

chales constituyen como una especie de director de orquesta del Sistema Inmunita­

rio. Esta finalidad tiene por base un tipo de molécula presente en la superficie 

del linfocito (llamado CD4) la envoltura del virus se le pega encima, y aconti­

nuaci6n el interior del virus penetra .en el interior de la cilula que por el RNA 



activan la tranecriptasa inversa el virus empieza en ese momento a entrar en 

acción y lleva el RNA del virug al DNA celular. 
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A partir de este momento existen dos posibilidades: o bien el virus permanece 

inactivo y no entorpece el correcto funcionamiento de la célula, situación que -­

puede prolongarse durante muchos año a, o bien el virus se aprovecha de la activa­

ción de ln maquinaria celular para rcprod1Jcirsc de manera autónoma. 

Cuando la célula se divide para dar do3 células hijas, el virus también se -

reproduce en milct< de ejemplarefl, transformando ns! la célula en una 1tuténtica fá­

brica de virus. Esta vez, lo presencia de todas estas part1culas viricas en la cé­

lula va a perturL.:i.r su funcionami.::!nto y llcgnní n destruirla. 

Los viruR auf producidos por la céluln infectada van a introducirse a su vez 

en otras células, como por ejemplo las células del cerebro (astrocitos). Entonces 

noo encor.tracno!> en la situa.:ión precedente, salvo que entretanto varios miles de -

nuevos linfocitos hayan sido infectados. Cada vez que uno de ellos sea estimulado 

producirá el mismo ciclo, y el virus se irá apareciendo por todo el organismo. 

A cada eetirnulación del sistema inmunitario, por ejemplo en el tr.:J.necurso de 

una infección por otro virus o bacteria, corresponde a una posibilidad de que --­

otras célulu1 infectadas sean estimuladas. As! las otras infecciones a las que -­

estan sometidos loe pacientes infectados por el VIH pueden contribuir al agravami­

ento de la infección. 

Afortunadamente, poseemos muchos miles de millones de linfocitos T4 y será -

preciso cierto tiempo antes que un número suficiente de estos linfocitos se infec­

te y se destruya para que el Sistema Inmunitario sea perturbado. Sin embargo, pro­

gresivamente, irán apareciendo ciertas anomal!as de funcionamiento del Sistema In­

munitario y se irlin agravando si el VIH continúa reproduciendose. En tal caso el -

Sistema Inmunitario va a ser inexorablemente destruido y llegará un momento en que 

ya no quedarán células para combatir las infecciones que pueda contraer la persona 

infectada por el VIH. 
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ARi pues, durante 14 primera fase de la infección por el VIH no hay reper­

cusiones sobre el Sistema Inmunitario. En seguida, unas anomal!aa inicialmente P.f!. 

co importantes van a aparecer. Es posible que e5lo se puedan detectar en el labo­

ratorio y no tengan en gtrneral repercuciones clínicas, salvo, por ejemplo, cuando 

el VIH infecta a las células de los ganglios, cosa que se traduce en un aumento -

del volúmen de estos a causa de la inflamación local. 

Cuando el virus sigue propagandoao y va d!struyendo el Sistema Inmunitario 

llegará un momento en que este será demasiado débil para luchar contra las otras 

infecciones a las c¡ue .?sta sometido. Estas infecciones se desarrollarán y son 

ellas las 1¡ue van a provocar eventualmente la muerte del enfermo. 

Fig, (!) 
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,\NORMALIDADES INMUNOLOGICAS EN EL SIDA 

A: Patrón Caracteristico. 

l: Deficiencia cuantitativa de linfocitos T. 

- Linfopenia T total • 

- Linfopenia selectiva de células T colaboradoras. 

i: Defecto cualitativo de linfocitos T. 

- Defecto funcional. 

- Defecto funcional selectivo de grupo de células T colaboradoras. 

J: Hiperactivid11d en la respuesta de las células T. 

- Aumento de la secreción expontánea de la inmunoglobulina por c&lulas B. 

- Concentraciones elevadas de Imr.unoglobulina Sérica. 

B: Patrón observado en forma constante (probablemente secundario a A). 

1: Disminución de las respuestas proliferativas de loa linfocitos In Vitro. 

2: Disminución de la respuesta citotóxica, 

- Células asesinas naturales. 

- Citotoxicidad mediada por células T. 

3.- Función de los monocitos alterada. 

C: Otras anormalidades observadas. 

1: Concentraciones elevadas de interferón acido-lábil. 

2: Anticuerpos antitinfocitos. 

3: Concentraciones elevadas de 82 microglobuUna y X, timoeina. 

18 
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Las observaciones originales de los defectos inmuno16gtcos del SIDA indicaron 

que sólo se encontraban a nivel de las células T de la respuesta inr:iune. Si embar­

go, los pacientes con SIDA también muestran una anormalidad de la función de las -

ciHulas B caracterizada. por activación policlonal de células B por secresión espon 

tánea de inmunaglobultna. Ello puede explicar la hipergammaglobuUne1:1ia que se ob­

serva constantemente en estos enfermos. En consecuencia, la presencia de hipergam­

maglobuUnemin na indica un grupo de células intactas, sino más bien un repertorio 

de células B hiperar:-tivao. 

PruebJ.s recl.i!nteH dcoueatran que el VlH puede Infectar !!neas de células B y 

algunoG monot:itos y ello tal vez explique las anormalidades de las células H que -

se obser-van en P.l SIDA. 

Los pac!cnces con SIDA también presentan defeccos de la citotoxicidad media­

da por célulan B y células aseoinas naturales (kn), En el SIDA también es anormal 

lu función de los monoc i tos, 

PERIODO DE INCUBACION 

Se denomina incubación de una enfermedad infecciosa al tiempo que transcurre 

entre el momento en que un agente patógeno penetra en el organismo. y la aparición 

do los primeros sintolllD.s de la enfermedad. 

El Sindrome de inmunodeficiencia Adquirida• como su nombre lo indica esta r!_ 

ferido a un "conjunto de signos y sintoP18s 1
' y, por lo tanto su denominación sólo -

puede darse a un paciente ubicado (de acuerdo al esquema de Leavell y Clark refe­

rente a la historia natural de la enfe1'.'medad) por arriba del umbral u horizonte -

clínico. 
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Emplear por lo tanto el término de SIDA inplicar!a que todo paciente infec­

tado es clínicamente reconocible y esto no es así 1 puesto que la 1nfecc16n por -

VIH tiene cuatro etapas de evolución dos de ellas por abajo del umbral clínico y 

dos por ene im.a. 

Etapa l. Al inicio de la misma, es posible que la persona infectada tenga -

un cuadro cU:nico de pocos d!as de evolución (generalmente menos de 1 d!as) de -

tipo 1nespec!fico que en ocasiones, puede semejar un cuadro gripal, en otras, un 

episodio faringoamlgdalino o bien una. mononucleosie. Es posible también que la -

persona no presente ningún síntoma o signo. 

Posterior a este inicio, el paciente entra a una evolución asintc:n&tica. 

La duración de esta etapa señala un promedio de 3 - 8 semanas. Sin embargo, 

algunos autores refieren que la duración puede ser hasta de un año. 

Dado que esta primera etapa cursa asintomática después del cuadro inicial -

ya señalado, resultn diUcil identificar al paciente que evoluciona en este esta­

dio. debido a que no existen anticuerpos séricos y por lo tanto las pruebas dis­

ponibles no brindan utilidad para identificar pacientes con esta evoluci6n. 

Etapa Il. La presencia de anticuerpos (imnunoglobulina G) marca entonces, -

el inicio de lo que se ha llamado segunda etapa, identific&ndose los mismos me­

diante lo prueba denominada Elisa y para confirmnr dicha sospecha, debe realizar­

se una prueba m.1's: El Western Blot, ante una positividad repetida. obtenida con -

este último exámen es como puedt!. autorizarse que un paciente sea considerado como 

una persona infectado por el VIH. 

El paciente en etapa Il cursa también en forma asintomática, encontrandose 

por lo tanto abajo del umbral cl!nico, sin embarago en esta etapa puede ser iden­

tificado mediante pruebas serol6gicas para detecc16n de anticuerpos. 
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La duración de este estadio es prolongada, señalandose un promedio de S a 7 

años. Cabe señalar sin embargo que extten variaciones al respecto, en especial -­

dependiendo del mecanismo de transa1Bi6n ya que en casos ocasionados por transfu­

ción con product"s conta1:1inados, la duración de esta etapa es menor, posiblemente 

no tnás de tres años. 

El periodo m,ís corto de evolución esta relacionado con el mecanismo de tran~ 

misión ~adre infectad& - hijo recten nacido, en los cuales la pennanencia de etapa 

II puede ser de sólo meses. Al finalizar la etapa II el paciente entrará a una ev~ 

lución cl!nlca~cntc identfftc.able. 

Etapa lll. SA ha denominaJo linfadenopat!a generalizada persistente, corres­

pondiendo también a lo que algunos llaman complejo relacionado al SIDA (CRS) o 

pre-SIDA. 

Etapa tV. Cuando el paciente llega a esta etapa. entonces se instala el SIDA 

propinmente dicho. Con un pron6sttco hasta ahora fatal, pero que varia en duraci6n. 

IV SIDA 

rrr (CRS) 

rr 

ETAPAS 

Esquema de Leavell y Clavk 
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GRUPOS DE RIESGO 

LoR grupos de riesgo del SIDA son ahora bien precisos. Se trata de homose­

xunles, o bisexuales varones, toxic5manos, por v!a intravenosa, individuos someti­

dos a una transfusión, individuos que tiC!nen relaciones heterosexuales con suje­

tos portndores del virus del SIDA y los hijos de padres portadores del mismo. 

La comunidad drogadicta esta más afectada que cuando la enfermedad surgió -

lo cual disminuye la proporc16n de casos homosexuales. La transmisión del VIH p~r 

transfusión deveria desaparecer, habida cuenta de la detecc16n de donadoret1 portad.e_ 

res de anticuerpos anti-VIII. En un futuro loa casos de SIDA en hecefílicos debed:­

an ser excepcionalea. 

Su desapar1c16n no será brusca, pues hay que tomar cncuenta la incubación -

de la enfemedad, que puede durar hasta cinco años y medio. 

A) HOMOSEXUALES VARONES. 

El hecho de le alta incidencia de la enfermedad entre los homosexuales, obl! 

ga a pensar que debe haber algo en su comportamiento que hace especialmenté· propi­

cios para la propagación de la enfermedad. 

La práctica de la penetración anal, común entre los homosexuales, supone una 

fuerte agresión al organismo. El ano y el recto no están preparados p11ra recibir el 

pene. La función principal del ano es la de ejercer un control sobre la erniaión de 

gasee y heces. Para ello egtá dotndo por un potente anillo múecular, el esfinter -

anal, que actúa como una válvula. El recto tiene la misión de contraerse para expu! 

sar las heces al exterior, para lo cual dispone de una potente capa múscular. 
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Ambos músculos del ano y del recto, se contraen vigorosamente por un meca­

nismo reflejo cuando son atravesados por el pene. Por otro lado tanto el ano como 

el recto carecen de la secreción mucosa necesnrio para lubricar y suavizar el pa­

so d~l pene al interior. Todo esto produce como consecuencia 1 pequeños desgarres 

y heridas en el canal anal y la del recto, que están muy vascularhados y sangran 

con facilidad. 

Tanto el liquido pr'C'eyaculatorio como el semen del que padece la enferme­

dad, contiene vJru::; acttvoa que paaan n ln .rnngre del receptor atrnves de lC\S -­

pequeños desgarre:. ocacionadoH en la mucosa rectal de esta maner11 se produce el -

contagio. 

El cuerpo trate\ al semen de otra perRona como una substanciil P.xtraña, en -

antJgeno. que C!itimulr\ la producción de anticuerpos contra él • Sin embargo se ha 

demostrado que estos antJcuerpo3 actuan como autoanticuerpos, es decir, que su -

Rcci6n se dirige no sólo al semen extraño, sino también contra las células del -

cuerpo y en particular los Unfoci tos T. 

Si a estos factores locales se añade la gran promiscuidad habitual entre -

los homosexuales, se comprendera por que la enfermedad se propaga tan facilmente 

entre ellos. Un estudio realizado por el Centro de Control de Enfermedades de -­

Atlanta, Estados Unidos, muestra que el promedio de compañeros sexuales de los -

portadores del VIH a lo largo de un año, varia entre 90 y 100, 

Por lo tanto los factores que favorecen a la aparición del SIDA en homose­

xuales aon: 

- Parejas multiples 

- Parejas afectadas de Sll>A o con diagnostico seropositivo 

- Rol sexual pasivo (sodomía) 

- Práctica de Fisting (introducción del puño en el recto) 

- Barrera mucovascular infectada o debilitada: anitis, rectitis, hemorroides 

- Promiscuidad particular 
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- Antecedenta:.:. de infecdones: S1f1lts. Gonorrea. Hepatith B, lnfecci6n por Cita­

inegalovirus, Parasitosis. 

- Heroinorn11nta asociada. 

B) TOXJCOMANOS POR VlA INTRAVENOSA. 

Se trata igualmente de un grupo muy expuesto. El intercambio de jeringuillas 

y agujas no desinfectAdas entre toxicómanos permite la transmtsi5n del virus a -­

través de pequeñas cantidades de sangre que puede haber quedado en la jeringuilla­

después de una inyección de droga. Los toxic6manos tacbién pueden transmitir el -

virus por vía sexual. 

Los factores que fllvorecen en los heroinómanos la aparición del SIDA son: 

- Una elevada frecuencia de inyecciones intravenosas. 

- El uso compartido de jeringas y as,ujas. 

- La antigGedad de la tox1c.omon!a. 

- Homosexualidad o bieexualidad asociada. 

- Los tatuajes. 

- Antecedentes de infecciones (Hepatitis viral 8, Estafilococia. Gonorrea o Sifi-

lia). 

C) HEMOFILlCOS. 

El SIDA postran~functonal ha permitido delimitar la incubac16n al apreciar 

el intervalo de tiempo transcurrido entre una transfusi6n y la aparición del SIDA. 

Esta incubnci6n oscila entre l2 y 48 meses con una media de 26 meses. 

Las transfusiones multiples agravan el riesgo de transmisi6n del VIH y, por 

lo tanto, del desarrollo del SIDA, los hemofilicos están más expuestos por cuanto 

lcS productos snnguineos sustitutivos que inyectan provienen de grupos amplios de 

donadores. Sin embargo, se han observado numerosos casos de SIDA postransfusional 

en enfermos que hab!an recibido tan sólo un concentrado globular. 
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Se considera que los niños t!n las siguientes categorias tiene el rieego de ad­

quirir el VIH: 

1.- NJ.1ios nacidos de madree positivas a anticuerpos VlR 

2.- N'i1ios nacidos de to>d.cómanoo intra..-enoaos o niños que utilizan drogas por 

esta v!a, 

J.- He~of!licos y niños nacidos de hemof1licos. 

4,- Niños que han resibido trnnsfudones de sangre, en especial en el periodo 

neonatal. 

Los informes de SIDA ralac1onado en lactantes nacidos de padres con riesgo de -

SIDA sugieren que el virus pasa de la madre al niño por v!a trasplacentar!a o que -

puede ocurrir a través de la lt!che materna. 

La enfermedad en niños difiere de los de adultos en que hasta la fecha una mi­

tad tiene SIDA plenamente manifestado y el resto un transtorno más leve. el complejo 

relacionado con el SIOA. En la actualidad, en niños también es raro el Sarcoma de -­

Kapos! relacionada con el SIDA. El periodo de incubación suele ser más corto y son -

comúnes los eindromes cl!nlcos que rara vez se observan en el SIDA de adulto11: 

a) .- Tumefacción crónica de glándulas parótidas 

b) .- Una infección toracica rara llamada Neumonitis Intersticial Linfocitica. 

Las coracteristicas del SIDA pediátrico son: 

l.- Infecciones repetidas, en especial diarrea, algodoncillo, v!as respirato­

rias superiores y o idos. 

2.- Tumefacción generalizada de ganglios linfáticos. 

J.- Falta de desarrollo. 

4.- Retraso para alcanzar aspectos esenciales del desarrollo. 
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Actualrner.::c. los productos sustitutivos administrados a los hemof{Ucos son 

calentado!i a 60"C durante 10 horas, lo cual inactiva el VIH. 

La sccopositividal! surgida, luego de una transfusión inpono las mismas r>re­

causiones en lo que respecta a las relaciones sexuales, que una seropositividad -

posterior a una contaminaci5n venérea. 

D) SIDA EN MUJERES. 

En un principio pensó que el SIDA era exclusivo de los hombrt:s, Pero ya 

a fines de 1981 apare:cin el primer c.J.so en una mujer. A partir de entonces se -

han regiBtrado más de 400 casos de SIDA en mujeres en los Eatados Unidoo lo que 

representa el 2.8 por ciento del total de afectados. De todas esas muJHeo, m.áR 

de la mitad son drogadictas intravenosas, lo que hace suponer que contrajeron el -

VIH por esca vía·. La otra mitad reecnnte fue contagiada de diversas formas incl,!;!. 

yendo el coito nnal. Es interesante dest3car que según los infonnes del citado -

Centro de Control de Enfermedades. únicamente el uno por ciento de todos los se­

xuales normales. 

¿ Porque la relación vaginal no favorece la transmisi6n del virus ? 

Sin duda por que se trata de un acto fisiol6gico para el que la naturaleza 

est4 preparado. A diferencia del recto la vagina no tiene un anillo múscular a su 

entrada, y su capa múscular ea mucho menos potente, de manera que no puede cona­

treñtr el pene. Además está provista de abundantes glandulas mucosas que le pro­

porcionan una eecresión lubricante. Por otro lado su capa interna (mucosa) es -­

mlie resistente y con meno~ tenJencia al sangrado que la del recto. Todo esto 

facilita en condiciones normnles, la suave penetraci6n del miembro viril, con mu­

cha menos riesgo de que se produzcan pequeños desgarres y heridaa en su interior. 

Al no haber sangre, tampoco hay posibilidad de transmiei6n del virus. 
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COMPLEJO RELACIONADO CO!l EL SIDA - CRS -

El complejo relacionado con el SIDA se define como una infección por VIH sin­

tom&tica, sin tumor o infecciones oportunistas. 

Sintomas de 1 CRS: 

- Malestar y letargQ Intensos. 

- Perdida de peso ruayor de 10% 

- Dierres inexplicnble: por más de un mes. 

- Fiebre11, sudaciones nocturnna o ambas inexplicables. 

Signoo cUnkos del CHS: 

- Cnndidhilis Bucal. 

- Leucoplaquia Sucal (placas blancas en lengua y cai:rillos). 

- Linfad.?nopntia Generalizada Persistente (LCP). 

- Esplenomegália • 

- EKantemaa Cutlineos. 

Anonnalidnd de Laboratorio: 

l.- Disminución de la ciíra de células T colaboradoras. 

2.- Menor proporción de linfocitos T supresores con linfocitos T colaboradores .. 

3.- Anemia, Leucopenia, Trombócitopcnia • 

4.- Aumento de los valores norMles de globulimt sérica • 

S.- Disminución de la respuesto blastogénica de loe linfocitos. 

6.- Alergia cut&nea a multiples nntigenos de pruebas cutáneas. 

1.- Aumento de las concentraciones de complejos inmunológicos circulantes. 
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SINTOMAS Y SIGNOS DEL SIDA 

- Linfadenopatia Generalizada Persistente. 

El sindrome, conocido como l!nfadenopatia generalizada persistente (LGP) es el 

precursor o form.c frustrada del SIDA. Se caracteriza por la presencia prolongada de 

ganglios lin!liticos tumefactoa en muchos sitios, aumentan de tamaño, son duros, ae -

mueven ampliamente y no suelen ser dolorosos. Por lo general, son bUateules y muy 

Rimétr1cos es decir, se afectan por igual ambos la.dos del cuerpo y los f'lismos grupos 

de ganglios linfáticos. 

En un individuo normal cualc;uier reto al s!stetna inmune, como una infección -­

viral o bacteriana, puede cauflar, tu=efa.cdón de ganglios linfáticos. Esta altera­

ción es el síntoma de problemas subyacentes y no una enfermedad en e!. Loe ganglios 

Unféticoe suelen ser sensibles al tdcto. Una vez que se ha resuelto la infección -­

primaria pueden disminuir los ganglios crecidos hasta su tamaño normal o rara vez -

persistir. En un paciente con VIH la linfadenopat!a es persistente, y su crecimiento 

es de 1 cm. o 11\Ás. 

Los ganglios pueden palparse en diversos oitios: 

1.- Frente del cuello o nuca (cervicales) 

2.- Detrás de las orejas (occipitales) 

J.- Sobre los huesos del cuello (supraclaviculares) 

4.- Bajo los brazos (axilares) 

s.- En codos (epitrocleares) 

6.- En la ingle (Inguinales) 

7 .- Detrás de la rodilla (popliteos) 

Fig. (2) 
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SINTOMAS Y SIGNOS INICIALES DEL SIDA. 

Fig, N" 2. 
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Los pacientes con LGP quizá e5ten asintomáticos o presentar uno o varios 

11!ncomas: 

1.- Fatiga inexplicable 

2.- Fiebre 

J.- Sudación nocturna durante varias se::i.a.nas 

4.- Pérdida de peso 1nexplicable mayor de 4.5 kg en 2 mesas 

5.- D!anea por lo general prC'fusa y crónica. 

JZ 

- Factorea de predicción positivos que se re~u!e?'en para la progresión de LGP. a -

S!DA. 

1.- Sud.1clones nocturnas 

2.- Ltnfopenla (diaminución de la cuenta de leucocitos) 

J.- La tríada de a) S!ntomas generales (fiebre, pérdida de pesos, fatiga) b) Eapl!. 

nomegalla (bazo crecido) y e) Linfopenia. 

4.- Disr::iinución del ta111Bño de los ganglios linfáticos con presencia de síntomas. 

S.- Herpes zoster y candidiasis bucal y esofágica 

6.- Afección cutánea por Sarcoma de Kaposí 

1.- Acortamiento persistente de la respiración y tos no productiva de vari{ls sema-

nns. 

8.- Afección al sistema nervioso central, letargo, depresión y en las etapas fina­

les demencia. 

Se piensa que el VIH puede afectar directamente tejido nervioso (neurotropi­

co) y causar encefal!tis aguda o subaguda (encefalopatia del SIDA) que tal vez -

explique los trastornos del siater..l nerv!oso que se observan en el SIDA. 

Lo8 pacientes seropositivos que no desarrollan el SIDA pueden quedar como -

portadores del VIH. 
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Los efectos neurológicos de la infección por VIH son: 

- Encefalopada 

- Cambios de personalidad 

- Falta de concentramhnto 

- Desorientación 

- Deterioro del habln. 

- Deterioro C:e la ·111dón. 

Los trastorno~ adicionales que ocurren con una frecuencia creciente en pacien­

tes cnn SIIJA incluyen: 

l.- Una variedad de neoplasias malignas: 

a) Linfomas (tumores de tejido linfoide) 

b) Linfoma de Burklt (rela<.'ionado con el V. Epstcin Barr) 

e) Linfomn no Hodking indiferenciado 

d) Carcinoma de células escamosas de la cavidad bucal y ano. 

2. - Traotornos Autoinmunes: 

a) Púrpura trombocitopénica idiopática (enfermedad rara caracterizada por sangrado -

de los capilares en piel, nariz, útero y tubo digestivo). 

b) Anemia llemolitica Autoinmunc: (Destrucción anormal de glóbulos rojos que causa -

anemia y en ocasiones ictericia). 

3.- Condiloma acuminado (verrugas genitales) en el área genital o perianal. 
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SARCOMA DE KAPOSl 

El &3.rcoma de. Kaposi es un cáncer de piel y tejidos conjuntivos. No se conoce 

la célula exncta de origen aúnque se piensa que surge en las endoteliales 1 como las 

que cubren vasos sanguineofi. La transformac16n maligna causa graneado de la pared -

interna de los vasos sanguineoa pequeños con células tumorales de forma de huso. Es 

posible observar un cu.1dro similar cuando el sarcoma de Kaposi afer.ta ganglios lin­

fáticos y organos internoR, El crecimiento continuo del tumor puede producir obscru~ 

ctón liniática y, como resultado, los taienbros afectados se tornan tumefactos y loa 

orgnno!:I pueden congestionarse y crecer. El tumor da metástasis, es cultifocnl y afes 

ta numerosos sitios, con predilección por t!l aparato digestivo, la boca y ano, En -

consecuencia, en muchos ca5os el tumor permar.ece localizado y no constituye un pr.E_ 

blema parn el paciente. 

l) SARCOMA DE KAPOSl CLASICO 

Ocurre en varones de edad avanzada, mayores de 50 años, de ascendencia asquc­

nacita, judia o mediterránea. El sarcoma de Kaposi se identifico por primera vez en 

1972, por un dermatólogo austriaco, el Dr. Moritz Kohn Knposi, quien lo descubrió -

como un "Sarcoma idiopatico múltiple pigmentado de la piel", 

En los últimos años se ha observado un notable aumento en la frecuencia de es­

ta enfermedad, en particular relacionado con varones homosexuales. 

CARACTERISTICAS CLlNICAS 

La evolución de la enfermedad suele ser indolente y rara vez afecta organos -

internos. Aparecen placas de color violeta o azul, en especial en la piel de extre­

midades inferiores, particularmente en los pies, aunque es posible que algunas le­

sioñes se presenten en cualquier otra parte de la piel o mucosas y en el aparato -

digestivo • Puede haber una o cientos de ellas y con frecuencia se acompañan de ed,! 

me circundante que indica la infiltración del tumor en UnUticos o venas. 
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Eatas lesiones cutáneas con frecuencia coaleacen formando grandes placas o nódulos -

que pueden ulcerane. En pacientes con Sarcoma de Kaposi cUsico puede ser mayor la 

frecuencia de afecciones m.a.Ugnas secundarias, en particular el Unfoma. 

En este grupo de pacientes de edad avanzada, el tiempo promedio de superviven­

cia es de 8 a l3 años, comparable al de los testigos de edad similar sin sarcoma de 

Ka.pos!. 

2) SARCOMA DE KAPOSI ENDDHCO. 

En Africa, en particulnr Zaire, Kl!nia y Tanzania, que son pn!scs predomiante­

ml!nte con montañaH y matorral abierto, el 511.rcoma de Kaposi es Endémico. Este cáncer 

eB 200 ver:.es máa frecuente que en E.U.A, y causa en 10% de todas las neoplasias. La 

frecuencia más altn es en Zntre. Por lo general afecta niños africanos en la primera 

década de la vlda 1 con 1gual frecuencia en varones y mujeres. 

CARACTERISTICAS Cl.INICAS. 

El sarcoma endémtco tiende a ser más agresivo y mortal que el tipo clásico de -

Sarcoma de Kapos1. Es común que se disemine a organos internos y la muerte ocurre en 

forma inevitable en el transcurso de tres años del diagnóstico. Diversos estudios -­

han demostrado que en Uganda y Zambia la ma.yoria de. los pacientes con transtornos r! 

lacionados con el SIDA tienen anticuerpos VIH. 

3) SARCOMA DE KAPOSI Y SIDA. 

No ea la primera vez que este cáncer ocurre cuando hay inmunodeficiencia. Du­

rante muchos años se ha sabido que los individuos con transplantes renales, inmuno­

deficiencias congénitas o enfermedades sistématicas tratadas con inmunosupresores, 

tienen mayor riesgo de desarrollar Sarcoma de Kaposi. Ello ha sugerido que la inmu­

nosupresión tiene un efecto permisivo en el desarrollo de este sarcoma. 



COMPARAClON DE LAS CARACTERlSTlCAS CLINlCAS 

DEL SARCOMA DE KAPOSl 

Clásico Endemico Epidemico 

(esporádico) {Africano) (SIDA) 

Lesiones Cutaneas Piernas 1 pies Extremidades muy dispersa 

Afección mucosa. rara rara boca y ano 

Afección de gan- rara poco común frecuente 
gUoe y Unf&ticos 

Respuesta al tra- excelente excelente mala 
tamiento. 

Evolución Indo len común común poco usual 

te. 
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INFECCIONES OPORTUNISTAS EN PACIENTES CON SIDA 

NEUMONIA POR PNEUMOCYSTIS CAR!Nll (NPC) 

Eu la causa m:ís común de muerte en pacientes con SIDA. Una caracteristica im­

portante de la NPC que se obaerv.1. cuando hay lnmunodeficiencia 1 es que con frecuen­

cia se descubren en Jos pult1ones múltiplt!R microorganismos, Estos patógenos coeXl.! 

tentcfi incluyen citome¡:nlovirus, virus del herpe!'I, toxoplasma, bacterias di! la tu­

berculosis y legionell;i. Adt•m.is el Sarcoma de Kaposi también afecta el pulmón en -

una pequeña proporción de pncientes con StDA. 

SlNTOMAS DE NHjHQNlA POR PNEUMOCYSTIS CARINII 

- Acortamiento de la respiración con el esfuerza. 

- Toe seca, no productiva, persistente • 

.. Fiebre, 

- Dolor torácico pleuritlco leve. 

SIGNOS: 

- Quizá no haya ninguno. 

- Aumento de la frecuencia respiratoria. 

- Estertores en las bases pulmonares. 

- Cianosis central (cambio de coloraci6n) az:uloso de piel, labios y lecho de las -

uñas, causada por insuficiencia de oxigeno en la sangre). 

CANDlDA: 

E~ una enfermedad caueoda por un hongo parecido a uno levadura, la Candida -

Albicane, este microorganismo habita comunmente en la cavidad bucal, aparato dige!. 

tivo y vagina de personas que clínicamente no están afectadae. 
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Se dice que esta enfermedad ea la infecc16n más oportunista del mundo. Su fre­

cuencia aumenta por el empleo continuo de antibioUcos, loa cuales destruyen la flo­

ra bacteriana normal inhibitoria y el uso de medicamentos inmune supresivos, en par­

ticular de la enfermedad en loa pacientes con SIDA, leucemia, linfoma u otros tumo­

res. Adem.&s de afectar la cavidad bucal, con frecuencia lesiona la piel, as! como el 

aparato digestivo, conducto vaginal, aparato urinario y pulmones. 

ASPECTOS CLINICOS. 

A menudo la candidiasis se clasifica en dos categorias principales~ 1) Candi­

diasis mucocutánea y 2) Candidiasis Sistém.atica. La mucocutánea incluye la candidia­

sis bucRl, orofaringera, esofagitis por candidiasis intestinal, vulvovaginitis por -

candidiasis mucocutánea crónica, 

La categoría sistématica afecta principalmente a ojos, riñones y piel a tra­

vés de una diseminación hematógena, aúnque también pueden estar afectados otros órg!_ 

nos vitales, 

La candidias!B mucocutánea crónica posee formas diferentes de esta infección -

algunas de las cuales tienen multiples aspectos en común, aúnque por lo reg~lar se -

pueden separar como entidadea, Las diversas candidiasis presentan m.nnifestadones en 

general. 

Se caracteriza por que la piel, el cuero cabelludo, las uñas y las mucosas est§n 

afectadas. Los pacientes, presentan alteraciones en su Sistema Inmunitario como es en 

los pacientes con SIDA, 

Manifestaciones Bucales: 

• Se caracterizan por la aparición de placas ligeramente elevadas, de color blan­

co, blandas que con frecuencia se presentan en mucosa bucal, lengua, paladar, encia y 

piso de boca, 
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En la candldiasis atrófica cutánl'.!a las lesiones son más rojas o eritematosas 

que blancas que aparecen en cualquer sitio. 

fJ1 la csndtdiRsia hiperplásica crónica las lesiones bucales consisten en pl!, 

en.e firmes, de color blanco peristentes que se localizan en labios, lengua y carr! 

!los. Est.:11:1 lesiones pueden durar años. 

HERPES SIMFLE: TIPO l: 

Es unn en(crmed/\d infecciosa aguda, es probablemente la enfermedad viral más 

común que afecta al hombre y a pacientes con inmunodeficiencia. Los tejidos más -

afectados por el 11.:rpes Simple derivan del ectodermo y comprenden principalmente, 

piel, membranns, mucosas, ojos y Sistema Nervioso Central. Por lo regular afecta. -

cara, labios, cavidad bucal y piel de la parte superior del cuerpo. Cl!nicamente -

tienen aspecto de vesiculas. 

HERPES SIMPLE TIPO 2: 

El herpes genitalis causado por el virus Herpes Simple tipo 2, es una enfer-

111edad relativamente común del cuello uterino, vagina, vulva y pene. Esta enferme­

dad se transmite n través del contacto sexual. Este virus difiere en el aspecto i!!. 

munol6gico del virus herpes tipo l en que el virus herpes tipo 2 es un paco 111ás -

virulento y se ha asociado en varias ocasiones con el carcinoma de cuello uterino. 

HERPES ZOSTER: 

Es uno enfermedad viral infecciosa aguda de naturaleza extremadamente dolor2 

incapacitante que se caracteriza por la inflamación de las raíces gangliona­

res dorsales o de los ganglios nerviosos craneales extra.medulares, asociado con -­

erupsiones vesiculares de la piel o de los mucosas en los áreas que están abastec! 

das por nervios sensoriales afectados. 
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El virus que causo esta enfermedad es el mismo que el que causa la varicela -

(el virus V-Z). 

Es una infecc16n común en los pacientes inmunocomprometidos y en a~uellos que 

presentan ciertas malignidades que incluyen la enfermedad, de Hodkin, Hnfomas ma­

lignos, y SIDA. 

Al pt'incicipo el pa.ciente: muestra fiebre, indisposición general, dolor y sena! 

hilided a la presión a lo largo del curso de los nervios sensoriales afcctndos, por 

lo regular unilateralmente. A menudo tambiéa está afectado el tronco. En pocos d!as 

el paciente tiene una erupción cutánea o de la mucosa en forma papular o vesicular -

lineal que esta inervnda por los nervios afectados. Es típicamente unilateral y de!. 

QU1tÓmica en su distribución. Después de la ruptura de las vesiculas comienza el S!!, 

nado, aunque puede intervenir una infección secundaria. 

El Herpes Zoster puede afectar cara por la infección del nervio trig~mino. 

Esto por lo g~neral cona is te en una afectación unilateral de las áreas cutáneas que 

estan inervadns por los nervios mandibulares, o maxilares o el oftálmico • Las le­

siones de la mucosa bucal son bastante comunes 1 y se pueden encontrar vesiculas ex­

tremadamente dolorosas sobre la mucosa bucal, lengua, 6vula 1 faringe y lari!'ge. Es­

tas por lo general se rompen para dejar áreas de erosión. 

VIRUS EPSTEIN - BARR. 

El virus Epstien - Bacr es un cicmbro de lfl familia del virus herpes y tiene 

afinidad por células linfóides: Es la causa más común de la fiebi:e glandulai: (mono­

nucleosos infecciosa) en personas jovenes. Se encuentra distribuido ampliamente en 

todo el mundo y después de una infección el individuo suele alojar el virus en est! 

do latente el resto de su vida. 
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Este virus ee relaciona estrechJ.mente con algunas afecciones malignas en esp! 

cial el Unfoma de Burkitt que es uno de los cánceres que ocurren en el SIDA, En el 

linfoma de Burkitt el virus Epstien-Barr origina alteraciones =alignas en los linf.2_ 

citos B. 

El virus Espte!o-narr tiene efectos inmunológicos cunocidos, como por ejemplo 

durante ataques agudos se alteran las relaciones entre linfocitos T colaboradores y 

supresores, 

La. narc:tda preft!rencia del virus Epstcin-Barr por el conpor:ente de células [t 

(productora!> de anticuerpos) del siatema inmunológico sugieré que el virus no es el 

Único res¡:>onsahle del defecto predominante de las células Ten el SIDA. Además la -

ocurrencia de linforna del Burkltt en pacientes con trasplantes con inrnunosupresión 

y en enfermos de ~IDA Indica que el virus Epstein-Barr es un patúgeno oportunista -

que se establece una vez que ha ocurrido la inmunosupresión, 

CITOMEGALOVIRUS. 

Citomegnlovirus (CMV) es un virus DNA gran miembro de la familia de los virus 

del herpes. Aúnque la infección por este virus con frecuencia es asintomática o pr.2 

duce una enfermedad leve, tipo fiebre glandular, puede causar infecciones oculares 

y hepatitis. En diversas etapas de la infección, el virus puede presentarse en sal! 

va, sangre, semen, secrcsiones cervicales, orina y linfocitos. Una vez que esta reac­

ción ocurre cuando el estado inmunológico se deprimí! en forma crónica, 

Varios factores han sugerido que citomegalovirus tiene un papel importante en 

el SIDA: 

a) La infección por citomegalovirus es muy común en varones homosexuales. El indice 

alto de infección en este grupo quizá resulta del contacto sexual frecuente con in­

dividuos CMV positivos. 
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b) Citomegalovirus puede causnr inmunosupresión por infección sietéruica o quizá por 

infección en sitios pocos comunes, como a travee del semen. Por ejemplo CMV activa 

las células T supresoras orginando una disminución en las células T colaboradoras -

con células T supresoras que producen efectos adversos en el sistema inmunológico y 

CMV son patógenos oportunistas que se establecen una vez que ha ocurrido la inmuno­

eupresión. 

AMIBIASIS Y GIARDIASIS. 

La F.ntamoeba hiatolytica (un protozorio que causa la umihiaois) y Giardia La!!! 

blia (un protozoario que origina giardiatiis) causan lo que se describe como 11S!n­

drome Intestinal del homoseirnal". Clínicamente estas iníeccL.:rneo por protoz:oar:!os -

se presetan con diarrt!a, timpaniemo y exceso de gas intestinal (flato1:1) y son mole! 

tiaa comunes en varones homosexuales, no suelen implicar problemas para los pacitm­

tee con SIDA. 

INFECCIOH CRIPTOCOCAL, 

Es una infección cr6nica causada por crytococcus neuformans. Presenta lesio­

nes cutáneas diseminadas en mucosa bucal 1 tejidos cutáneos, rulmones, artioulaciones 

y en particular en las meninges. 

Es una infección oportunista que ha ido aumentando conforme la int:1.unosupresión 

se ha hecho más frecuente. La primera evidencie de la infección por este microorga­

nismo son las lesiones cutáneas a partir de las cuales con frecuencia ocurre una di­

aeminaci6n por el torrente aanguineo hacia otras partee del cuerpo. Las lesiont!s cu­

táneas aparecen como múltiples pápulas de color obscuro que finalmente se ulceran, -

pero no tienen un cuadro cl!nico especifico. La mayor parte de los estudios indican 

que existe una ligera predilección por el hombre de mediana edad. 

Las lesiones de los pulmones producen sintomae de una neumonitis no especifica 

mientras que en lesiones mcningeas producen una variedad de eignoa y sintomas neuro­

lógicos que por lo general se asocian con aumento de la presión intracranesl. 
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Las lesiones bucales aparecen como úlceras individuales o multiples s1mpleme!!. 

te no especificas, las cuales en un paciente que se sabe que tiene leucemia, se pu! 

den confundir con 14 amplia ulceración que a menudo aparecen en los pacientes leuc.! 

micos como resultado de su falta de capacidad para reaccionar a una infección bacte­

riana no especifica moderada. 

TOXOPLASMOS! S. 

El coxopl.asmn gondU es el responsable de una de las complicaciones más graves 

del SIDA: La toxoplai;mosis cerebral, que es una de las principales manifestaciones 

neurológicas observadas en esta enfermedad, 

Es un varásito !ntracélular obligado, El hombre se contamina por la ingestión 

de carne mal cocida o por contacto con los oocitos contenidos en las heces del gato, 

que es el portadcr del parásito. 

Log trofozoitos son liberados en el intestino, penetran las células parieta­

les y se diseminan por v!a sanguinea en todo el organiRmo. En los sujetos no inmu­

nodeprim!dos, 111 proliferación del parásito se hace más lenta y la enfermedad es -­

benigna (toxoplRmosis Ganglionar) o totalmente asintomática. El parásito se enquis­

ta y puede persistir durante todo la vida del huésped, en el tejido cerebral y muse!!_ 

lar siendo susceptible a volver a ser patógeno, si el control inmunológico se alt!, 

ra. 

MANIFESTACIONES PATOLOGICAS: 

Sólo se considera toxoplasmosis cerebral, debido a su frecuencia y gravedad. 

Hay posibilidad de que existan otras manifestaciones (Polimiositis por toxoplaema, 

Linfadenopat!ne recidivantes, Retinocoroiditie e Infecciones pulmonares) así como 

formas diseminadas. 
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Los cuadros clínicos son variados t encéfalitis, meningitis, absceso celebral, 

hipertensión intracraneana 1 fiebre aislada al comienzo. La par&liais y las crisis -

convulsivas son muy frecuentes. A veces, el cot:iienzo est& marcado por una fiebre con 

transtornos de la conciencia. 

CRIPTOSPORIDlOSIS. 

El Cryptosporidium se trata de un protozoario perteneciente a. la subclaae de -

los coccidios, el igual que el isoporabelli y el hopara hominis. La contaminación -

ocurre por medio de las heces. 

MANIFESTACIONES PATOLOGICAS. 

Muchos pacientes can SIDA presentan una diarrea crónica. El microorganismo !h!: 

tancuentra a veces en loa bronquios, la vejiga o en el liquido biliar, pero en la in­

mensa mayoria de loo casos parasitan el intestino delgado. Provoca una dinrrea vari.! 

ble, 11cuosa 1 a menudo muy abundante (varios litros al d!a) 1 que conduce a un estado -

de deshidrataci5n, asociado con calambres abdominales, vomitas y n&useas. Se han ob­

servado mejorias espontáneas y transitorias, 

TUBERCULOSIS. 

Los nujetos con SIDA tienen alteraciones inmunologicas graves que los predis­

ponen a infecciones oportunistas cotr'O son las producidas por micobacterias. En espe­

cial están en r!taogo de infecciones por tlycobacteriu::i tuberculoste ya sea por una -

infección después de haber adquirido la infección por VIH o bien tal vez lo más fre­

cuente, por reactivación end5gena de una infección por tuberculosis por VIH y que se 

manifiesta en forma florida cuando se desarrolla inmunosupresión, 
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t.aa manifestaciones clínicas más comúnes en p3cientes infectados por VIH y -

tuberculosis son principalmente pulmonares caracterizandose por una alta frecuen­

cia de infiltra.dos radiológicos miliares o difusos, asociandose adt!nopia mediasti­

nal, puede presentart;e infiltrados !ocalea y detectar cavernas. 

La preBenci.1 de infiltrados miliares y adenopatía. deben hacer sospechar tu­

berculoBis, Por otra parte, es muy común la asociación de tuberculoi;is extr.1pulmo­

nar. Los nit!Oti ti.'ís frecuentes de aislamiento de !i. tubPrculosia son ganglios lin­

fiiticos, orina, nangre y médula osea, y presencia. de afección meningea. 

Descle el purilo de Vltila diagnó1Jtico qe debe de SMpec!i.'.!r la ;;.sociación de t!!. 

berculosiB y SHM en i;ujetos jovenes que BP. presenten con tuberculosis Cliliar. o -

estrapulmonar con datos atipico. A ese grupo sP. dP.be de interrogR.r sobre factores 

de riesgo para la infección por VIH incluyendo homosexualidad, drogadlcci6n o his­

toria de transfusiones snngu1nens. 
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DIAGNOSTICO 

Actualmente es posible detectar la presencia del VtH en los linfocitos circu­

lantes en un paciente afectado. Pero esta búsqueda del virus eE técnicamente difí­

cil y sólo unos pocos laboratorios especializados están en condiciones de llevarla 

a cabo. Ademlis es muy costosa y no es aplicable a la detección masiva, 

En cambio la mayor parte de los laboratorios pueden p"ncr en prác::ica métodos 

simples, aplicable en gran escala y poco onerosos, que detectan indirectamente el -

contacto del virus, rastrenndo los anticuerpos dirigidos contra él. 

Esos anticuerpos especificas de las proteínas del VIH pueden persistir duran­

te muchos años. Se les considera "Indicadores" de la infección por el virus, sea -

esa infección reciente o antigua. Ln presencia de anticuerpos especificos dirigidos 

contra el VIH en sangre de un individuo define a ese individuo como seropositivos -

en lo que respecta a VIH, su ausencia, lo define como seronegativo. 

TECNICAS DF. DIAGNOSTICO 

La técnica m&s usual y que se apllca siempre en primera instancia, tanto en -

loe dadores en loe centros de transfusión de sangre como en los laboratorios hospi­

talarios y privados es el ELISA (enzyme - linked inmunosorbent assay). Este método 

de detección es de utilización corriente en virologfa. 

Los antígenos (Ag) virales, constitufdos por protefnas virales purificadas -

Caqui las protefnas del VIII), se fijan en el fondo del recipiente adecuado, Los su!. 

ros por examinar y los controles positivos y negativos se colocan en los recipien­

tes. 



Loa anticuerpos (Ac) anti-VIH eventualmente presentes se fijan sobre los antigenos 

viralu. Después de vados lavados de los recipientes, para eliminar todo lo que -

eati fijado, se agrega un anticuerpo antUnmonoglobulina (anti-Ig) que reconoce al 

anticuerpo, anti V!H y se fija sobre él, ha sido previamente manado por una enzi­

ma.J la peroxidasa. Loi; complejos Ag-Ac forma.dos se detectan agregando el sustrato 

de la cntima (o croe1ógeno), que Jará origen a una rea.c.ción coloreada. La colora­

c16n traductda en densidad óptica. por lectura con espectro!otómetro es dit'ec.tamen­

te proporcional a la cantidad de anticuerpos anti-VIH presentes en el suero exami­

nado~ 

Esta técnka ofrece numerosas ventajas: 

... .Es rápida (J horas como promedio} por que puede ser aeminutomatico. 

- Ea aplicable a la detección en masa (dndorea de sangre). 

- Su tiensihiUdad es muy grande y su espec!ficidad es buena. 

Sin embargo, el ELISA presenta varios positivos debido a la presencia de -

de eontaminnnte9 de origen celular en la preparación de proteínas del VIH, conta­

minanccs y non detectados por algunos sueros. 

La existencia de estos falsos positivos explica la necesidad de 11 confirmar" 

la positividad del test 11 F.LISA11
1 primero en un segundo y luego con un test de re­

ferencia. 

Por otra parte. el ELtSA no permite en la actualidad conoce-r la clase de -

nntlcuerpoa detectado (IsM caracteristica de una infección reciente, o IgG indica­

dora de una infección antigua). 

No se puede tampoco determinar a través del ELISA 1 el tipo de prote!na con­

tra la. cual se dirige el anticuerpo anti-VIH. 
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INMUNOnUORESCE:.iCl A INDIRECTA. 

Esta técnica se aplica sobre células infectadas por el VIH y fijadas. Los an­

ticuerpos anti-VIH son revelados por un conjugado anti-Ig marcado por una substan .. 

eta fluorescente. 

Si bien es utilizable como prueba de confirmación, hasta hoy la inmunofluore.! 

cencia indirecta para la detección de los anticuerpos anti-VIH no ha sido astandar.!, 

zada, Por otro lado, presenta el inconveniente de que se producen fijaciones no es­

pecificaa1 por lo cual es necesario introducir un testigo interno realizado con ci­

lulae no infectadas que deben mantenerse no fluorescentes. 

Sin embargo, se trata de una técnica simple y utilizable en forma rutinaria. 

Existe una buena correlación con la radio-inmune precipitation assay (R!PA), 

TEST RADIOINMl!NOLOGICO POR COMPETIC!ON, 

Este test descansa sobre el principio del desplazamiento, por el suero 3 exa­

minar, de la fijac16n de lgC marcada con iodo l25 de un suero positivo de referen­

cia, después de haber fijado el antigeno (obtenido a partir de células iafectadas)­

sobre un soporte de plástico. 

METODOS DE REFERENCIA O TECNICAS DE CONFIRMACION, 

Estos test que sirven para confirmar la positividad de un test ELISA son de 

dos tipos: 
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a) !WHOl.NMUNO PRECIP!TACION (RIPA). 

El vi rus es marcado por un Isótopo radioaclivo. El suero por examinar es in­

cubado por el antfgeno viral en estado nativo (Usado viral), Si el suero contiene 

anticuerpos anti-VIII se forrum complejos inmunes Ag-,\c. 

LO!J complcjco; /\g-Ac son luego dcsnatural izados y analizados por clcctrotorc­

sis er1 gel dP poliacrilamida. El gel secado es puesto en contacto con una emulsión 

fotográficn., (princtpfo r:lr- lri :iutorr.:idicgruCra), de esta manera se identiiicaran -

la prote!nns vir.1lcu rndio.ictivas, iija:fos por la IgG .rnt1-Vlll del !illero examinado. 

b) tNMllNOTRANSFf.RE!ICTA O "lJfSTER~ - BLOT" O H;}fl;?lO-BLOT. 

En eBt<1 técnica. la prim"'ra etapa consiste en una desnaturalización de las -

proteínas \•!ralr.R, luego esas proteínas son separadas por electroforesis y transf~ 

ridas aun papel especial (el blotting), Son incubadas con el suero por exam!riar, -

oi el suero contiene ant1-\'IH de claae lgG marcado con perox!dasa o iodo 125. La -

lectura se renl!za por modificación de la coloración o autorradiograf!a. 

SIGNIF!CACION DE LOS ANTICUERPOS ANTI - VIH 

Las proteínaR del VIH contra. los que se dirigen los anticuerpos anti-VIH 

puestos en evidencia por el RIPA o el Western Blot, son esencialmente tres prote!­

nas que pertenecen al core del virus y que pertenecen a la envoltura (la glucopro­

te!na gpllo). 
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Ln tni:;a y la natura.li!za. de los anticuerpos dirigidos contra esas prote!naa -

var!an en función de las coudiciones patológicas; 

- Portadores asintomáticos. Tiener. tasau de anticuupos anti-VUl generalmente 

elevadas, esos anticuerpos reconClcen casi siempre las proteínas del core (sobre to­

do la p25) y la glucoprnte!na gpllo y su3 fragmentos, 

- Los pacientes con SIDA presentan una taDa de anticuerpos que tiende a diB:n! 

nuit', los anticuerpos dirigidos contra las prote!nau internas de core solo con rev~. 

lados un.a de cnda dos veces por el contrario, los anticuerpos dirigidos contra la 

glucoprote!na de la envoltura están presentes t10 un 75 a 95% de los casos, no se -

detecta ningún anticuerpo. 

- Algunos pacientes aeropositivoa son por otra parte, portadores del virus y 

por lo tanto, son potencialmente contagioson. La infección por el VIH puede aer pe!. 

sistente y asintomática durante muchos años~ 

- Por último, existe un c.1et"to número de sujetos que no presentan anticuerpos 

pero son portadores del virus. Estos pacientes con SIDA an la fase terminal o 
0

port! 

dorea sanos que plantean un problema para la donación de sangre por que escapan a -

la criba de ELISA. 

En conjunto, la signtficac!ón de la serologfo V111 no ea unívoca, ni en el pl! 

no de la especifiddad (los anticuerpos detectados no reconocen las mismas proteí­

nas virales) ni en el plano de la gravedad (algunos anticuerpos desaparecen en el -

curso del SIDA comprobado). El papel protector do los anticuerpos anti-VIH es hipo­

tético, se sabe yn que no son capaces de bloquear, in vitre, la tnfecci6n de culti­

vos celulares por el virus (no son neutralizadorcs), 

De esto manera, se necesitan otras tecnologías para detectar, no ya anticuer­

pos sino de lQs antigenos virales. (utilización de sondas moleculares) para confir­

mar ln presencia de 1 v !tus. 
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METODO DE DETECCION DE ACIDOS NUCLEICOS VIRALES: 

LA HIBRIDACIOll MOLECULAR 

Las técnican Je ingenieria genética pueden aportai: respuesta a los intenoga!!. 

tes preceden tea, 

Ellas permiten analizar el r.iaterial clonado y, acaso dentro de poco, se podrá 

elucidar los r.iec.:1nif~mos moleC'ulares de la infección del linfocito T4 por el .VIH. -

También hacen posible l.i fabricación de protefoas virales de gran fuerza y a menos 

costo. Las consecucncins scr11n: 

- Dif>püuiLiliddd de t1~~ts E.LISA de segunda generución, que mejorarán la espe­

ciíiddnd y podrinu tener un valor más preciRo en el plano clínico, e incluso ser 

útiles para el pronóstico. 

- Posibilidad de fabricación de una vacuna sintética. 

La ingcn1eria genética está en el origen de la técnica de hibridación molecu­

lar, que permi.te rastrear los eddos nucleicos del VIII. 

Esta técnica, muy refinJda 1 al alcance solamente de laboratorios especializa­

dos consiste en utllizar el DNA l/iral clonado como ºsonda" molecular, La detección 

de acidos nuclei.:os puede realizarse en una preparación celular fijada sobre una -

membrana (el Southern Blot permite la detección del DNA 1 y el Northern Blot, la del 

RNA) o directamente sobre una preparación histológica (hibridación in si tu). 
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TRATAMIEJlTO DE LAS LESIO!IES OPORTUNISTAS 

- NEUMONIA POR PNEL'MOCYSTIS CARIUII. 

Loe fánuar:os se utilizan sólos o combinados, segGn el siguiente r€gimenl 

- Cott"imoxazol ('1SC'pldrn11
, "BD.ctrim"), Dieciseia tabletas al d!a por dosis indivi­

dual durante 2l dhs o una dosis similar intravenosa. 

- lsetionato de Pcntamidina 4mg/kg al dI.a. Sólo puede administrarse por v!a intra­

múscular o intravenosa. 

Estos fármacos no dejan de tener problemas, ya que es co¡¡¡,Ún, q"Jc causen reac­

ciones adversas. Hasta 80% de los pacientes que reciben este rég:l.men poso~ógico ol­

eo de cotrimoxazol desarrollan un exantema que en ocasiones es grave y requiere ca~ 

biar de tratamiento. En una mitad do quienes reciben pentamidina hay deterioro pas!. 

jero de la función renal. También puede haber abscesos entériles dolorosos en el s! 

tio de la inyección, y es posible que rechacen las inyecciones. 

Otros nntibUSticos de amplio espectro, incluyendo penic.ilins, eritromicina, -

retrncicUna no aon activos contra NPC, 

La candida bucal suele tratarse con U:quidos o suspencionea bucales de antim,! 

c:Óticoa. L.:i ni~tntlna, 100,000 U,/m. al rededor de la boca, en gargaras y degluta, 

cuatro veces al dln permite controlarlo. Si no hay efecto con los U.quidos bucales 

pucide utilizarse tabletas de Ketoconazol 1 en particular pAra la candidiasis esef6g! 

ca. Si la infección no responde o están más diseminadas, se requiere un antimicóti­

co intravenosa, como anfotericina B, 
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~· 

Se tratan con un preparado anti-herpes llamado aciclovir. Los caGos leves pU.!!_ 

den controlarse con administración bucal; las infecciones diseminadas requJeren ac! 

clovir intraveno1w. Afortunadamente, produce muy pocos efectos secundarios y suele 

tolerarse bien. 

AMIBIASIS Y GIARDIASIS. 

Se tratan con antiprotozoarios adecuados y mctronidazol. 

INFECC!ON CRIPTOCOCAI .. 

Se trnta con nntiruicóticoe, como 5 flucitosina y anfotericina B. Es común -

que haya recaidfls una vez que se termina el tratamiento pero pueden presentarse 

varios meeea después. 

TOXOPl.ASMOSIS. 

Se trata con Sulfadinc.:ina y primetamina (Fansidar). Se requiere tratamiento -

durante muchos meses y repetirlo con regularidad, quizá por todo la vida del pacie!!. 

te. La posibilidad de una rccaida es elevada. 

CRIPTOSPORIDIOSIS. 

El tratamiento es muy dificU, ya que no se dispone de una terapeúticR eficaz 

para la Criptoi<1poridionis humana. Se han intentado sin éxito numerosos fármacos. Se 

requiere tratamiento de apoyo con antfdiarrcicos para las diarreas más graves y re!. 

t itución de liquidos. 
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TIJBERCULOSI S. 

El tratamil!nto de pacientes con tuberculosis y SIDA no debe di! ser diferente 

al de los sujetos con tuberculosis sin SIDA. El tratamiento recomendado as el apro­

bado por la Secretaria de Salud en sus programas de Control de tuberculosis, e in­

cluye un esquema de Isantacida, Rifampicina, Estreptomicina y Piradnamida por un -

periodo de 2 meses. Un tratamienti.> alternativo seria Rifarnpicina - Isoniaciada por 

un periodo de 9 rnesea. La respuesta terapeútica de los pacientes con SIDA y Tuber­

culosis es sir.iilar a ln de los sujetos sin SIDA y !lU pronóstico referente a la in­

fección por H. Tuberculosia es bueno. El pronóstico final de los paciente.a en cuan­

to a mortalidad guarda la relación con el SIDA y no con la infección por Hicobacte­

rium Tubr.rculosis. 

TRATAMIENTO DEL SARCOMA DE KAPOS! 

Las lesiones cutáneas locales (etapa I y II) muy rara vci causan problemas o 

requieren tratamiento pero puede extirparse con cirugia o redioterápia. En la forma 

mfis agresiva y diseminada (etapas III y IV) de Sarcoma de Kaposi la tera.peútica de 

elección ea la quimioterápin con citot5xicos o interfer5n. Se han utilizado diver­

sas drogas anticancerosas, incluyendo Vinblastina, Bleomicina, VP-16 y Adriamicina. 

Aúnque son muy activas en el Sarcoma de Kaposi, desafortunadamente todas aon muy t-ª. 

xicas y no seJectivns p<lr.l t!l tumor. En consecuenc:ia puede disminuir el estado inm,!;!. 

ne 1 ya que por lo general atacan las células en divisi5n activa de la m~dula oseR y 

disminuye la producción de glóbulos blancos. A pesar de este problema mayor, el Sa! 

coma de Kapoei muestra cierta sensibilidad a la quimiotedpia, sin embargo. en mu .. 

ch~s casos la disminución del estado inr.i.une durante la misma aumenta las infecciones 

oportunistas que posteriormente llevan a la muerte al paciente, 
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Se ha utilizado con cierto éxito el interferón alfo en dosis altas para tra­

tar al Sarcoma de K.aposi y los interferones t1enen la ventaja de no suprimir el -­

Siatema Inmune. Son una familia de Substancias biológicas producidas en forma natu­

ral por las células animales en respuesta a una invasión por virus y algunoR otros 

agentes. En consecuencia son antivirales o virlcidas y ayudan al cuerpo, junto con 

el Sistema Inmune, a afrontar las infecciones virales. También se ha demostrado que 

los interferones son antiproliferativos y en esta forma. controlan algunos tumores. 

Más aGn, ya que trn sabe que los virus pueden causar tumorei> en animales, el interf~ 

r6n es al parecer un candidato probable para el tratamiento del SIDA. 

En diversos t•studios clínicos hnn demostrado que el interferón de recombina­

ci6n es eficni en el tratamiento del Sarcoma de Knposi relacionado con el SlDA. 

Al parecer también disadnuye la frecuencia de infecciones oportunistas que po 

uen en peligro la vidn del paciente, comparado con otra9 formas de quimioterlípia. 

Algunas investigncionee demostraron que a través de su acción antiviral el i,!! 

terferón es capaz de suprimir los efectos del VIH en linfocitos. Estos hallazgos S,!!. 

gieren la neceaidad de estudios cl!nicos con interfcrón al inicio de la infección -

por VIH, ya que es dif{cil demostrar loe efectos antiviralee importantes en la en­

fermedad avanzada. 
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TRATAMIENTO PARA Ei SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA 

Hasta la fecha no hay tratamiento eficaz para el defecto subyacente del SIDA. 

La presencia de un virus citopático dentro de la población de linfocitos T colabor! 

dores dificulta considcrableocnte todos los intentos terapéuticos ya que ser!a imp2 

eible eliminar todos los virus de la respuesta biológica que pueden alterar el sis­

tema inmune. Se han utilizado muchos de estos agentes tratando de restablecer un -

equilibrio en el sistema inmune. Estas eubstancia.s incluJcn: 

- Interferón: alfa y gamma 

- Interlcucina II 

- Hormonas Timicas (Timocina y Timopoyetinaf 

- Vacuna bacteriana mixta 

- Anticuerpos monoclonales. 

De los modificadores de la respuesta biológica, hasta la fecha sólo los inter 

ferones han mostrado una actividad importante en el SIDA. 

AGENTES ANTI-VIII: INHIBIDORES UE LA REPLICACION VIRAL 

Un enfoque para el tratamiento antivit'al es inhibir la enzima t~anscriptaso -

reversa permite que el virus del SIDA convierta RNA en DNA dentro de la célula y -

comience a reproducirse. La enzima debe inhibirse sin interferir con las funciones 

vitales de las células T colaboradoras. Se investigan muchos compuestos, pero Pl -

único que parece más prometedor es la azidotimidina (AZT). Se ha comprobado que es­

te inhibidor de la transcriptasa impide la replicación del VIH en líneas célulares 

in vitre y muestra resultados prometedores en estudios para aclarar su potencial en 

in{ecciones experimentales que pueden penetrar en el cerebro, en donde el VIH en­

cuentra refugio con frecuencia. 
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Otro inhibidor de la transc:riptasa reversa 1 conocido como llPA-23 o antimonifJ 

tungststo. es activo contra un gran espectro de virus RNA y DNA y se ha estudiado 

en enfermos de SIDA. Hasta la fecha, los resultados muestran cierta actividad de -­

este fármaco en pacienteP, pero se ha observat.lo tox:icidad y se re quier~ má1:1 estu­

dios. 

No se sabe si loe antivirales pueden curar la enfermedad, ya que es po!lible 

que el virus VIH haya causado daño antes de iniciar la terapéutJca y la inmunodefi­

cienda, que resulta se perpetuada por si misma, incluso estando inhibida la mul­

tiplicación de VIH. 

Antivirsles~ 

- AZT (azidotimidtna) 

- Ribavirina 

- ,Foscarnet (fosfonoformado) 

- Sumario 

- HPA 23 (antilDoniotungstato) 

Una dificultad importante que ha ocurrido hasta ahora con todos los antivi­

rales, es que el VIH regresa invariablemente después de interrumpir el tratamien­

to, 

CARACTERIST!CAS DEL MEDICAMENTO IDEAL 

a) Detener la replicación de VlH. 

b) Permitir la regeneración del Sistema Inmunológico • 

e) Administrarse por vfo bucal (de preferencia por v!a bucal) 

d) No ser tóxico en periodos prolongados quizá de por vida. 

e) Ser activo en las células periféricas del Sistema Inmunológico y en todas las -

otras células infectadas por VIH, incluyendo las del Sistema Nervioso Central. 
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OTROS TRATAMIENTOS 

a) PLASMAFERESIS 

Es la eliminación de plasma de la sangre reintroduciendo las c&lulas en t!l -

paciente. Aún no se demuestra su valor en el SIDA. El equipo es de alto costo y só­

lo se encuentra en centros especializados. 

b) TRASPLANTE DE MEDULA OSEA Y TRANSFUS [ON DE LEUCOCITOS 

Se trasplanta médula ósea, que produce las clílulas sanguineas, de un donador 

sano a un paciente con SIDA. Los trasplantes de gemelos iJénticos pueden ser útiles 

y el trasplante de médulas ósea requiere máf:i estudios en el tratamiento del SIDA. El 

mayor problema con este método es que la restitución o injerto de médula ósea se -

afectar& finalmente. 

MEDICAMENTOS ACTUALMENTE EN ESTUDIO PARA EL 
TRATAMIENTO DEL SIDA 

Nombre del Medicamento V{a de Administración EfectoA Secundari'os 

Suramina Parenteral Neurológicos Cutáneos 

Ribavirino Parenteral, Oral ~~e~i~~z~5useas, dolores 

Alía-luterferón Subcutánea Fiebre y náuseas 

Fosfonoformato Intravenosa Problemas renales 

Antimoniotungstn to Parenteral Retención ósea, proble-
mas sancruineoR 

Ansamicina Oral Problemas Hepáticos 

Az.idotimidina (AZT) Oral, parenternl En estudio 
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PRECAUCIONES EN GENERAL PARA EL MA.~EJO DE PACIENTES CON SIDA 

a) Hay que tener gron cuidado para evitar heridas ncr.identaleB con instrumen­

tos punso-cortnntl!R contaminados cun posible material infeccioso y el contacto de -

lesiones cutáneas abiertas con material de pacientes con SIDA. 

b) Es necnaario utilizar guantee cuando se manejan muestras de sangre, artÍC,!!. 

los sucios de Rangre, liquidas carporaleR, excretas y secresiones, también las su­

perficies, materiales y objetos expuestos a ellas. 

e) D!:be t:sarse bata cuando es po61ble que la ropa se ensucie con Ur¡uidos cO!, 

perales, sangre, secreciones o excreeiones. 

d) Hay qu~ lavarse lns manos después de quitarse los guantes y la bata y an­

tes de salir de la habitación de un paciente con SIDA. También hay que lavarse muy 

bien y de inmt!diato 51 se contaminan con sangre. 

e) Ln Rnngre y otras muestras deben etiquetarse de manera notable con adver­

tencia especial como 11 Prccauciones para SIDA". Si el exterior del recipiente de la 

muestra está contaminado visiblemente con sangre, se asea con un desinfectante, -­

(con una solución al l: 10 de hipoclorito de sodio el 5. 25% con agua). Todas estas -

muestras de sangre debP.n colocarse en un segundo recipiente, como una bolsa hiper­

meable, para su transporte. 

f) Los derrames de sangre deben asearse de inmediato con solución desinfecta.!! 

te como htpoclortto de sodio. 
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g) LoR articulas con sangre deben colocarse en una impermeable marcada clara­

mente "l'recausiones para sangre" o "Precauciones para SIDA11
1 antes de enviarse para 

su procedimiento o desecho. En forma alternativa, estos art!culos contaminados se -

colocan en bolsas de plástico de un color particular utilizado Gnic:amente para la -­

eliminación de desechan infecciosos por el hospital. Los artículos desechables de­

ben incinerarse a eliminarse siguiendo las polítican del ho~pitnl para la elimina­

ción de desechos infecciosos. Los artículos no desechables se procesan nuevamentP. 1 -

siguiendo las normas del hospital para art!culon contaminados por virus del hepati­

tis e. 

h) Las agujas no deben doblarse después de usai-las sino colocarse de inmedia­

to en un resipiente que resista puncionesy utilizado únicamente para est.:i elimina­

ción. Las agujas no deben re!ntroducirse en sus vainas originales antes de desech11! 

las en un recipiente, ya que ello en una cuasa de lesionE>s por aguja. 

1) Se prefieren jeringas y agujas desechable¡;. Para aspirar Uquidos de los -

pacientes sólo deben utilizarse jeringas con seguro para la aguja o unidades de ag~ 

ja y jeringa de una pieza, de tal forma que si se desea, sea po!lible eliminar con 

seguridad a través de la aguja el líquido reunido. Si se utilizan jeringa~ no defle­

chables, es necesario descontaminar antes dP. procesarlas. 

j) Está indicada una hnbitaci6n privada en pacientes muy enfermos para pract! 

car una buena higiene, como loa que padecen diarrea profusa, incontinencia fecal o 

alteraciones de la conducta secundarias o infecciones del Sistema Nervioso Central. 



PAUTAS PARA RELACIONES SEXUALES SEGURAS 

1.- Conservar la actividad sexual sólo con el compañero estable, 

2.- No practicar rt!lacioncB sextJale~ anales (activas o pasivas). 

3.- No practicar relaciones sexuales oral-nnal. 

4.- No practicar el sexo oral-genital o exponerse a la orina del compañero. 

S.- No dar besos "húr:iedos 11
• 
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6,- Conservar sólo la masturbación mutua, el frotamiento corporal y besos "secos". 

7 .- Regularidad para estudios de enfermedades venéreas y tratamiento inmediato de 

infecciones. 

8.- No compartir juguetes sexuales. 

9.- Evitar cualqufor neto sexual que produzco sangrado. 

10.- Practicar el sexo vaginal utilizando condón. 

11.- Practicar el sexo anal sólo si se utiliza lubricante hidrosoluble y condón. 

12.- Ho tener relaciones sexuales con personas extranjeras. 
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MEDIDAS PP.EVE?lTlVAS PARA EL CIRUJANO DENTISTA 

Ahora que la hepatitis B y el vJrua VIH están ampliamente diseminada& es esen. 

cial que los dentistas observen medidas con el fin de protejerse, asi mismos y a -­

sus pacientes. Las precauciones neceRarias no son excesivas pero deben aplicarse a 

todos los pacientes. 

RECOHENDACIOllES: 

l.- Utilizar guantes cuando se tenga contacto directo con sangre, saliva o -

membranas mucosas, que deberan ser cambiados de paciente en paciente y las manos se 

deben de lavar enérgicamente. 

2.- Usar cubre boca y protectores oculares si la sangre o saliva pueden ser -

salpicados. 

3.- Las batas y filipinas se deberán lavar y cambiar diariamente o si se con­

taminan con sangre. 

4.- Los instrumentos que entran en contacto con los tejidos bucales deberán -

ser esterilizados después de ser lavados con agua y jabón. Los instrumentos deben 

ser esterilizados en autoclave 3 minutos a l34ªC. es un minimo adecuado, 

La pieza de mano debe ser esterilizada entre pacientes oi no puede ser ester! 

!izada debe ser lavada con agua o spray esterilizante, Se puede colocar en glutara! 

dehido en un recipiente y dejarse por 10 minutos, antes de su uso debe Aer lavada -

con agua. 
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S.- Las superficies (lavabos, charolas, mesas etc.) deben ser descontaminadas 

con hipoclorito de sódico o una sustancia yodada. Las superficies dif{ciles de de­

sinfectar se deben de proteger con una cubierta impermeable. 

6.- Se debe tener gran cuidado con agujas hipodermicas y objetos cortantea. -

Se deben utilizar c6peciales para desechos de agujas. 
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PRONOSTICO 

Una vez que el virus del SIDA ha pasado a la sangre del receptor, pueden dar­

se las siguientes posibilidades: 

1) Qué el virus sea destruido por la respuesta inmune del organismo }" desapa­

rezca sin dejar rastro. Esto ocurre raramente. 

2) Qué la respuesta inmune del organismo sea lo suficientemente activa como -

para detener el desarrollo del virus, pero no como para hacerlo desaparecer por ca!. 

plet'o de la sangre. Estas son personns aparentemente san.is pero que eliminan el vi­

rus por sus secres!ones corporales. Dan positividad a la prueba de detección de an­

ticuerpos, 

J) Qué se presente la enfermedad, pero en un grado más leve, el llamado pre­

SIDA. El sin toma en este caso es la linfadenopatia en cuello, axilas e ingles. 

4) Qué se desarrolle un cuadro de SIDA completo. La enfermedad se presenta -

progresiva e implacable. Los primeros sfntomas son fuertes dial' reas y la aparici5n 

de una variedad de infecciones oportunistas. 

El virus anula la respuet>ta inmune del organismo y en tal situaci6n loa anti­

bióticos apenas resultan efectivos. 

Por lo tanto el pronóstico de los pacientes con SIDA es fatal. 
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AVA!<CES EN EL TR.ITAMIENTO 

(NUEVAS ESPERANZAS) 

Los retos terapeGticos que impone el Slndrome de Inmunodeficiencia Adquit'ida 

{SIDA), son conscc:uencla del escaso conocimiento que sobl'e retrovirus exiatia en -

1983, cuando lle describió al virus de Inmunodeficiencia huoann (\'IH) como el agen­

te t=tiol6gico. 

C'no vez reconocido el Vlll. se inició lR búsqueda dé tnedicarnentos ontiviralee 

que inhfbieron su replicación sin afectar las células del individuo infectado y, -

simultaneamente. d•• otros intentos ter11pcúticos para restaurar el daño causado en 

el Sistema Inmunológico, aai como una combinación de ambos, 

Aúnquc no hay ha11tn el momento tratamiento P.(icaz para la inmunodeficiencia 

que cnuna el VIH, ni medicamento alguno que erradique el virus del organismo, pue­

de decirse que en ln!l últimos cinco nños se han logrado importantf!s avnncetl en el 

área que tecnológicamente requiere de muchn iníracstructura, 

Es difícil encontrar medicamentos para combatir el VIH por que al igual que 

otros rctrovirus se vuelve porte integral de las células que infecta, por lo cual 

1n única forma de eliminar completamr.nte el virus seria exterminando todas la cél,!! 

lae infectadas. 

En ln actualidad, to más sobresaliente para el tratamhnto del SIDA es un m_! 

dicamcnto conocido con l'l nombre de Azidotimic.lina (AZT), también desarrollado años 

atrás pero que en ese momento no probó aplicación práctica algun/\, 

La Azidotimidinn a prolongado significativamente la vida de los pacientes -

por lo cual el gobierno de E.U. aprobó su distribución en el país. 
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Si bien es la mejor opción actual, la AZT no representa el punto final en la búsqu!. 

da terapeútica. Aumenta 14 vida de los enfermos, pero finalmente los pacientes evo­

lucionarán desfavorablemente y fallecerán. La alta toxicidad del medicamento es -­

otro problema, ya que unn proporción significativa de los casos presentan depresión 

en las funciones de la médula ósea, desarrolla anemia, requieren transfusiones con­

tinuas, hasta que las compUcaciones demandan disminuir la d6sis o suspender el tr!!, 

tamiento. 

Actu.'.llmente se desarrollan investigaciones sobre otros compuestos derivados o 

parecidos a la Azidotimidina, en todos ellos, el cayo1· problema sigue siendo su el!:, 

vnda toxicidad. 

Otro medicamento que ha probado su efectividad, tanto en fase I como en fase -

lI es la Rivabirina. 

¿ Qué se entiende por fase I y fase II ? 

Cada fase se refiere a estudios diferentes. En la fase I se analiza fundamen­

talmente la toxicidad y la biodisponibilidad del medicamento. En la fase U se eva­

lúa su eficacia clínica. 

En estudios de !ase I y II se ha demostrado su utilidad clfnica, pero aún es 

necesario contar con un cuerpo de información más amplio para evaluar adecuadamen­

te. En apariencia disminuye el riesgo de complicaciones más graves en los pacien­

tes que reciben dosis de este medicamento, aumenta el número de linfocitos coopera­

dores y su toxicidad ea baja. La mayoria de los enfermos no presentan consecuenclas 

clínicas. Sin embargo la experiencia resulta insuficiente todavía para afirmar que 

es útil en los diferentea estadioD de la enfermedad, 
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En México el Instituto Nacional de Nutrición ha desarrollado un protocolo dP. 

tratamiento para pacientes con sida, con un medlcamento derivado del t~lurio que -­

tiene propiedades inmunoestimulantes. Se ha probado durante casi dos años con algu­

nos de los 130 pacienteY que tienen el INH. 

Se espera iniciar un nuevo tratamiento, en el cual se incluye la Azidotimldi­

na para tratar de encontrar una buena combinación de antivirales e inmunomoJulado­

res, para asi ofrecer mejores perspectivas en el tratamiento y en la calidad de vi­

da de los enfermos. 
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CONCLUSION 

Haciendo un análisis de la informaci6n obtenida en la literatura se llega a -

la conclusión que el Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) 1 es sin duda el 

problema de salud pública de gran importancia en la actualidad 1 no s6lo para los -

grupos de investigación cientHica o personal de salud, sino para toda la poblac16n 

en general. 

Como se ha mencionado en estas páginas. el Síndrome de Inmunodeficiencia, es 

una enfermedad que puede atacar e cu.o.lquier individuo que este en contacto con el -

virus VIH, no importa edad, sexo, ocupaci6n o circulas sociales, aunque existen gr~ 

pos de riesgo de cent raer la enfermedad J.ior sus hábitos de vida. 

El papel del Cirujano Dentista es importante, ya que muchos de los pacientes 

oportunistas tienen mnnifeetnciones en cavidad oral 1 entre estas encontramos la ca!! 

didiasis que es la más frecuente en nuestro pafs¡ por lo que el C.D. debe· estar pr! 

parado para identificarlas. 

Además de tornar conciencia en nuestra profeaión y realicemos un interrogatorio 

médico minucioso a nuestros pacientes, para detectar no sól.,, esta patología sino 

muchas otras que pueden ser transmisibles o que pongan en duda la salud del pacien­

te. 

Siendo esta enfermedad relativamente nueva, los avánces terapeGticos no son -

del todo satisfactorios y por tal motivo toda la población en general, debe manejar 

preventivas pertinentes para evitar que este problema de salud se defina en un fut~ 

ro como una Epidemia Mundial. 
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GLOSARIO 

ACIDO NUCLEICO: Hay dos tipos de ácidas nucleicos en la naturaleza: 

ácido desoxirribonucleico {DNA) y ácido ribonucleico (RNA). El ácido nucleico está 

formado por cadenas largas de bloques de construcción llamados nucleótidos, de los 

cuales cuatro tipos de ellos caracterizan al IlNA y el RNA. 

ALERGENO: Un nntigeno que causa una rl!acción alérgica. 

ANTICUERPO: Proteína secretada por células plasmáticas (células B activadas) que -­

interactúa con una ont!geno espccUico para neutralizarlo, formando un complejo an­

t{gcno-anticuerpo. 

ANTIGEUO: Un tipo de substancia que estimula la producción de anticuerpos. Antíge­

nos eoped'.f icos que salen de la membrana celular, los llamados "marc:adores 11 de la -

superficie celuln.r, ayudan al organismo a identificar la célula. 

ANTIVIRAL: Substancia que previene o trata una infección viral. 

CELULA ASESINA (K): Una célula del Sistema Inmunológico (linfocito) que destruye c! 

lulas infectndns por virus una vez que se recubren con anticuerpo. 

CELULA NATURAL (KN): Un linfocito que ataco en forma especifica células de cáncer -

o infectadas por virus y libera intederón cuando es activada. 

CEI.ULA T: Un linfocito derivado del Timo que participa en diversas reacciones inmy_ 

nológicas mediadas por células. Subgrupos de células T tienen una variedad de fUn­

ciones especializadas en el Sietema Inmunológico. 
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CELULA COLABORADORA: Un tipo de linfocito T que ayuda a controlar las respuestas de 

las células T Citotoxicas y de las células B productoras de anticuerpos durante una 

respuesta inmune espec:Hica. 

CELl!LA SUPRESORA: Un tipo de linfocito T que libera substancias especiales llamadas 

linfocinas que detienen la producción de anticuerpo por células plasmfticas y célu­

laA 8. 

CITOTOXICO: En onc:olog!a. un agente que inhive o evita la func16n de c:Elula, inter­

firfondo as! con lll división celular. 

COMPLEJO INMUNE: Combinación de antígeno y anticuerpo, 

DNA: (&cido desoxirribonucleico): El u:aterial hereditario de la célula - licido 

nucleico que se encuentra en el núcleo y lleva información genética a todas las cé­

lulas vivas 1 tranamitiendola de una generación a la siguiente. 

ELISA: Acrónimo en inglés para la prueba de ºvaloración" de inmunoabeorbencia liga­

do a enzimas (Enzime-Linked inmunosorbent Assay) 1 utilizado para descubrir anticue!. 

pos contra VUI. 

ENDEMICO: Se dice de una enfermedad que se presenta continuamente en una región, o 

comunidad en particular. 

ENFERMEDAD AUTOINMUNE: Afección en ln que el cuerpo produce una respuesta inmunolc5-

gica contra su propio organismo. 

EPIDEMIA: Una enfermedad que ataca simultánea.mente a un gran número de personas en 

una comunidad. 

ETIOLOGIA: Estudio de la causa de la enfermedad. 
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FAGOCITOSIS: Función de englobamiento de algunos leucocitos. 

GANGLIO LINFATICO: Cuerpos pequeños ovales 1 o en forma de habichuela de diversos t.! 

maños que se encuentran a lo largo de un vaso linfático. Están compuestos principal 

mente de linfocitos y tejido conjuntivo. 

HEMOFILIA: Transtorno hem.1tológico hereditario par carencia de un factor de coagul,! 

ción de ln sangre. 

INFLAMACIO!{: Reacción de los tejidos cara.eterizada por enrojecimiento, tumefacción y 

dolor. Es una consr:':uenci.1 de muchas reacciones inmunes loc!lles. 

INMUNIDAD HUMORAL: Parte de la respuesta inmune eapecHica en que las células 8 se -

transforman en células plas1r.áticas y secretan anticuerpos, cuando son activadas por 

un nnt{geno. 

INMUN!DAD MF.DIADA POR CELULAS: La parte del sistema inmune en que lee células T se -

activan, multiplican y secretan linfacinas cuando son estimuladaa por un antígeno e! 

pecHlco. 

INMUNOCOMPETEtlCIA: Cap.:icidad para responder inmunol6gicamente a antígenos. 

INMUNODEFICIENCIA: Un estado, hereditario o adquirido, en que el sistema inmune es -

deficiente. 

INMUNOGLOBULINA: Un anticuerpo, una clase de prote!nae que interactúan en formn es­

pecífica con antígenos. Es producida por células B y células plasmáticas. 

lNMUNOSUPREStoN: Supresi6n de los sistemas normales de defensa inmune del cuerpo. 
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INMUNOTERAPIA: MétoCc experitiental de tratamiento que intenta autientar los mecants ... 

mas de defensa (i:imunes) del cuerpo. 

INTERFERONES: Familia de proteínas naturales producidas en fortua local por algunas 

células nucleadas de vertebrados (hombres, conos, pollos etc.) cuando son atacadas 

por virus. Ejercen una defensa temprana, no especifica, contra infecciones virales. 

Loe interferones paseen actividades antiviral, antiproliferat1V'1 e inmunomoduladora. 

Hay tres clases de interferones, cada una con más subclasest 

alfa~ Interferón flecretado por glóbulos blancos (leucocitos). Hay más de 14 subcla­

ses de interferón alfa humano. 

beta: El interferón secretado por fibroblastos (células de tejido conjuntivo). 

gamma: Secretado por células T después de la exposición a un antígeno. Actúa COt!IO -

Unfocinas, estimula los monocitos y macrófagos y otras células. 

INTf.RLEUCINA: Molécula secretada por un leucocito que transmite una señal 4 otro -

glóbulo blanco. 

LENTIVIRUS: Subfamilia de retrovirus que incluye loe virus de la oveja y de la ane­

mia infecciosa de loe caballos, que causa enfermedades crónicaa en sus hu&spedes º!. 

turales. 

LINFOCITO: Glóbulo blanco • Los leucocitos se dividen en dos grupos principales: -

1) granulocitos, que se orig1nnn en la cédula Óot!a y participan en la defensa c:o~p.2. 

ral no especifica, 2) linfocitos que se originan en la médula ósea (células B) o t! 

jidos Uníáticos (células T) y participan en la defensa inmunológica del cuerpo. 

LINFA: Líquido incoloro, transparente, que fluye por el sistema linf.ftico. 
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LlNFADENOPATIA: Tumefacci6n de los ganglios linfáticos en una parte del cuerpo o en 

su totalidad, 

LINFOCITO: Una célula del sistemn inmune que origina células T,B, asesinas (K) y -­

aaeetnas n11turalca (KN) que participan en la respuesta inmune espec{fica. 

LINFOCITO B; Glóbulo !llaneo derivndo de las células madre la de médula ósea que, al 

ser estimulado por un nnt!geno cspecffico, se transforma en célula plasmática y se­

cretfl anticuerpos contra el antígeno. 

LINFOMA: Término aplicado a una enfermedad maligna de tejido linfoide, 

~L\CROfAGO: Grnndcs célulRA fijas en el recubrimiento de órganos cotto higado y pulmE, 

nea, Se pienaa que los 111.n.crófagos se originan a partir de los monocitos (un tipo de 

glóbulos blancos) que se tornan inmóviles en alsunos tejidos. 

MANCHA OCCIDENTAL, TECNICA ("Western blot11 tednique): Prueba que incluye la identi­

ficación de anticuerpos contra moléculas prote!nicas espcc.!ficas. Es más precisa -

que ELISA para detecrar anticuerpos VIII en muestras de sangre y suele utilizarse 

como prueba de confirm11ción en muestras que se encuentran positivas repetidamente -

en 18 prueba de El.ISA. 

XEOULA OSI:A: T~jldo espuujoau tm ~l centro de los huesos que produce las células -­

hemliticas, 

Mf:MORIA ( INMUNOLOGICA): Fenómeno en el cual el encuentro secundario con el mismo ª!!. 

t!geno produce una respuesta inmune más intensa que la consecutiva a la exposición 

inicial al antígeno. La memoria se encuentra en linfocitos expuestos previamente a 

un antígeno específico. 
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KETASTASIS: Diseminación de un cáncer de una parte del cuerpo a otra. La nue\"a 4'.rea 

de cáncer es una metástasis o cáncer secundario. 

MIELO SUPRESION: Supresión de la función normal de la médula ósea que disminuye la 

producción de glóbuloo rojos y blancos. 

HONOCITO: Gran leucocito (glóbulo blanco) que se origina de la misma cUula ;:iri"mit.! 

va (1114dre) que el granulacito en la médula 6sea, pero con funcionas dilcrentea. Los 

monacitos son 11 Umphdores 11 que se r.iueven y matan células que identifican como 11
00 

propias" sin exposición previa (inmunidad no específica mediada por células). 

MORTALIDAD: El indice o número de muertes. 

NEOPtASIA: Literalmente sign!fica " nuevo tejido " o " nuevo crecimiento 11 

El crecimiento puede ser maligno o benigno. 

HEUTROFILOS: Glóbulos blancos que combaten la infecci6n. También lla?!llldos neutr6fi­

los polimor!onucleares. 

NUCLEO: Porción central de una célula que aloja infonnac16n hereditaria, ·"fcido de&!?, 

xirribanucleico - DNA. 

PRECLINICO: Se refiere a estudios invitro e in vivo hechos en animales. 

PREVALENCIA: Número de casos de una enfermedad presentes en uno poblac16n específi­

ca en un momento determinado. 

PROFILACTICO: Tratamiento diseñado paro evitar una enfermedad. 
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PRONOSTlCOt Previsión de la posible evolución de una enfermedad. Sólo puede estimar­

ae por experiencia con muchos pacientes y no predice con precisión el estado final 

de un individuo. 

PROTEINAS: Las proteínas sirven como enzimas, hormonas, inmunoglobuUnas y son los -

principales constituyentes del protoplasma. Cadn proteína tiene una secuencia de am! 

noácidos única, dctt"!rminDda genéticamente, que establece su forma y función eEipec!í! 

cas. 

QUIMIOTF.RA11 IA DEL CAliCER: Método en que se administran uno o más fármacos anticancer 

para reducir el volúmen de carga de tumor. 

QUIMIOTERAPIA COMBINADA: Administración de dos o más agentes anticancer juntos a fin 

de reducir la carga o volúm~n de tumor o lo&r.'.l.r la curación. Las combinaciones de -

estos fárrn.a.cos suelen elegirse para lograr una acción prolongada y de sinergia. 

RADIOTERAPIA: Administración de radiación ionizante, 

RETHOVIRUS. Virus RNA que tiene un enzima (transcriptasa reversa) que puede causar -

la elaboración de una copia de DHA del RNA viral. Los retrovirus causan sarcomas y 

leucemias en animales y leucemias y SIDA en el hombre. 

RNA mensajero (RNAm) Acido nucleico que transcribe un mensaje genético codificado -

de una región del DNA y la lleva a un ribosoma en donde sirve como plantilla para la 

slntesis de proteína. 

SARCOMA DE KAPOSI: Tumor maligno formado por células que semejan tejido conjuntivo -

embr16nico. Afecta principalmente la piel, aunque tainbU'n puede incluir otros órga­

nos, como los intestinos. Se caracteriza par n6dulos cutáner>s de color azul rojizo o 

pardo, 
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SEROLOGIA: Estudio cient!fico del suero. 

SERONECATlVA: Un estado en el que no se descubren anticuerpos o un microorganismo -­

particular. 

SIDA: Sindrome de inmuno deficiencia adquirida. 

Complejo relacionado con el SIDA {CRS) variedad de s1'..ntomas y signos crónicos 

que ocurren en algunas personas infectadas con VIH, pero cuyo estado no satisface 

la de( inidón r.le SIDA. 

SISTEMA INMUNOLOGICO: El sistema de defensa del cuerpo que lucha contra la invaAi5n 

por bacterias, virus, hongos, pará!11toe, céluhs cnlignas y otras substancies que -­

el cuerpo reconoce coma •• no propiae ". Incluye glóbulos blancos llamados fagócitos 

(monocitos, grenulocitos) que engloban a los invasons, linfocitos (células B y ple.! 

máticas) que producen antic.uerpos para neutraU.z:ar a los invasores y linfocitos 

(células T) que destruyen a los invasores por contacto directo. 
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