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INTRODUGCCION

El SIDA o Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida corresponde a un deficit
inmunitario crdnico, inducido por virug cuyo agente es el retrovirus denominado -
Virus de Inmunodeficlencis Adquirida (VIH)., La enfermedad producida por el virus -
VIH comprende unua serie de situaciones clfnicas que tienen reciprocidad con su ==
ftistoria natural de la enfermedad; a saber son: el estado del portador sano serong
gativo, la infeccidn aguda, la infeccidn asintomitica y la asociada a sindromes =~

neuroldgicos, infeccionen y ncoplasias oportunistas.

El término "Sirdrome de Tnmunodeficlencia Adquirida™ - SIDA -, s2 reserva -
para lus personas on periddo patogenico avanzado de la enfermedad causada por el -
VIH que sufren un clincer o una infeccidn grave por germenes oportunistas, sin que

exista causa que explique la diferencia inmonitaria.

Por lo tanto el SIDA es entonces, la etapa terminal de la {nfeccidn por Vi~
run de Inmunodeficiencia Humana. Los enfermos que no presentan este tipo de tras—
tornos graves, secundarios a la Inmunosupresidn no deben ser considerados en -
ninglin caso como paclentes con SIDA, sino como personas infectadas por VIH que =~

pueden encontrarse en las 3 primeras etapas de la infeceidn:

ETAPA I: La persona infectada puede presentar un cuadro clfnico de pocos -
dfns de evolucidn de tipo inespecifico que en ocasiones, pueden semejar un cuadro
gripal, Es posible también que la persona no presente ningln sintoma o signo. Es-

ta ctapa pucde tener una duracldn de 3 & 8 semanas o con un miximo de 1 afo.

ETAPA 11: La presencia de anticuerpos {Inmunoglobolina "G") marca entonces,
el inicio de lo que se ha llamado segunda etapa. El paciente cursa en forma asin-
tomitica, encontrandose por abajo del umbral clinico, sin embargo en esta etapa -

puede ser identificado mediante pruebas seroldgicas para deteccidn de anticuerpos.



ETAPA 111: Ha sido denominada linfadenopatia generalizada crénica, corres-
pondiente también a lo que algunos llaman: Complejo relacionado al SIDA o -
pre-SIDA.

ETAPA 1V: SIDA proplamente dicho se refiere a un cuadro clfnico completo.

La cnfermedad o es exclusiva de los homosexuales. Cualquier persona, hete
rosexual, bisexual, homosexual, adulto o nific puede contraer el SIDA sino se to-
man medidas preventivas.

ETAPAS
1V (SIDA=MUERTE)

I1L. (Linfadenopatia Generalizada)

1 (Asintomatica) PERIODO PATOGENICO

I1I (Asintomatica)



HISTORIA

En 1979 investigadores midicos de los Estados Unidos diagndsticaron 12 casos

de infecciones por germenes "Oportunistas" en homosexuales masculinos.

Se observo que virus, bacterias, hongos y protozuarios, que normalmente no -
son capaces de afectar al ser humano, provacan graves iInfecciones como Neumonias,
Meningitls y Gastroenteritis que pueden acabar con la vida del paclente. A la vez
gse detecto en esta clase de enfermos la aparicidn de tumores en la pilel. Tanto -
las infecciones como los tumores son la manifestacidn de un estado de deficiencia
Inmunitaria. Poco despuds, en 1982 empezaron a aparecer sintomas similares en -
drogadictos que usaban la via parenteral y en hemofilicos a los que se les adminig
traba a menudo derivados de plasma para suplir su carencia de factores de la coa-

gulacidn.

La primera vez que se informd del agente etiolSgico del SIDA fue en mayo de
1983 Francolse Barre - Sinoussl y Cols del instftuto Pasteur en Parfs, lo identi-
ficaron en los linfocitos en cultive de un ganglic de un enfermo homosexual afec-
tado de Imfadenoputia generalizada persistente. Por este hecho los autores lo -

1lamaron Lymphadenpathy Associated Virus (LAV).

Un afio después en mayo de 1984 M. Popovic y Cols del instftuto Nacional de

Cincer en Bethesda aislaron el mismo virus en paclentes con STDA.

Por cuestiones de semejanza con otros vetrovirus le llamaron NHuman Lypho-
tropic virus Type III (HTLV ILI)}, En el mismo afio, otros dos grupos el de -
D. Francis de los Centros de Control de Enfermedades de Atlanta y de J. Levy en
la escuela de Medicina de la Universidad de California en Sn. Francisco, aisla-
ron a su vez el retrovirus de pacientes afectados con SIDA, por esta razdn Levy

le llamo AIDS = Related Virus (ARV).



A finus de 1985 se descubrid qu el agente causal de esta enfermedad era, -~
precisamente un virus que se encuentra sobre todo en sangre y semen. Ahora a este

virus se le conoce como virus de inmunudeficiencis humana VIH.



QUE ES UN VIRUS Y COMO ESTA COMPUESTO

Los virus son particulas extremadamente pequeiins (del orden de uno dfez mile
sima de milimetro) dotadas de un programa genético, integrado por una cadena de -
DNA y RNA y una envoltura de proteinas que Jo hace relativamente resistente en el

ambiente exterior y permite su diseminacidn.

Los virus no pueden sobrevivir de manera independiente, dependen estrictamen

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

Las células contienen, en efecto, la fdbrica de sintesis de las protefnas -
que el virus utflizard para producir sus propias proteinas a partir de su programa

genético.

Los carficteres hereditarios y el funclionamiento de la célula dependen de los
genes situados en el interior del niicleo celular. Estos genes se componen de molé-
culas complejas de acldo desoxirrlbonucleico (DNA). Cada molécula esta organizada -

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

Cada parte actua como un molde para la sintesis de dos moléculas de DNA iden
ticas a la primera, Cada una de estas nuevas moléculas transmitird la herencia de

la célula madre a las dos células hijas.

El DNA del nicleo envia unos mensajes a log diferentes elementos funcionales
de la c€lula graclas 3 unas moléculas de RNA (acido Ribonucleico), ilamado por --
otra parte, mensajero. Normalmente, la formacidn de RNA a partir del DNA es una -
reacci6n de sentido {inico. No obstante, la reaccidn inversa, es decir, la forma-
c18n de DNA a partir del RNA puede ocurrir gracias a una enzima especial, la trang

criptasa inversa.



Por este procedimiento el RNA puede ser reinsertado en DNA, lo cual le permi-
te integrarse en el seno del DNA en los cromosomas. Poseen esta enzima algunos -

virus, entre ellos el virus VIH.

QUE ES EL VIRUS DEL SIDA

El virus del SIDA pertenece a una fam{lia muy particular, poco presentada =

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

Se trata de un virus cuyo cSdigo genético es llevado por una molécula de RNA
que en condiciones normales no podria insertarse en los cromosomas de la clula -
formados de DNA. Para conseguirlo, este virus posee precisamente una enzima especi-
fica (Transcriptasa Inversa) que va a permitir el traslado retrogrado del RNA del -
virus al DNA. Este DNA podr& integrarse en el seno de los cromosomas que llevan -
el c6digo gendtico 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 puede quedarse en las células

del organismo hasta el fin de la vida.

El virug del SIDA posee esta capacidad de permanecer silencioso en los cromosg
mas de las c@lulas infectadas durante un tiempo que puede ser muy largo y el iniclo

de la infeccifn y la aparicién de la enfermedad.

Al mismo tiempo, por la Influencia de factores alin no determinados, el virus
puede despertar de repente dentro de la célula que ha parasitado, por lo que esta
acaba destruyendose.

Por lo que consierne al virus del SIDA, se cree que &l principio de la degra-
dacidn de las defenzas {inmunitarias coincide la activacién del virus.



COMO ESTA CONSTITUIDO EL VIRUS DEL SIDA

El VIH tiene forma de saco mis o mwenos eaférico, su didmetro es, en reali-
dad de 150 milesimas de micrémetro., La pared de este saco esta formada por ung —-
‘protefna especial, propla del virus, unida a una capa de lipidos para construlr -
18 membrana del virus, es la principal protefna antigénica del virus, es decir, -
la que va a suscitar la mayor parte de anticuerpos en la sangre de la persona in-

fectada. Los especlalistas le llaman gp l1lo o gp 120.

En el interior de esta cubierta se encuentra el programa gendtico Inscrito
en una cadena de RNA, rodeado por una cdscara de diversas protefnas que se conden
san alrededor de la cadena de RNA con el RNA se encuentran también asociadas una

o varias moléculas de la famosa enzima Transcriptasa Inversa.
El VIH tiene las sigulentes caracteristicas:

l.- Es un virua exdgeno y linfotrépico, con propensifn para infectar y lesionar -
con preferencia células T con fenotipo CD4 (T4,Th) y células con caracteristicas
de monocitos, macrofagos, aunque no escapan imfocitos a la infeccién de las cé&lu-~

las parenquimatosas del Sistema Nervieso Central los astrocitos.

2.~ Antigenos Virales. La conformacidn del virus consta de un nucleoide cilindri-
co y una envoltura protefca. El nucleoide estd formado poer dos unidades identicas
de material genético, constituido por acido ribonucleico - RNA - . Estas unidades
de RNA se unen a tres tipos de protefnas, la mayor con peso molecular de 2400 -

daltons (p24) otra de 17000 (pl7) y una mis de 15000 (pl5).

Estas protelnas de un precursor comin con peso molecular de 55000 kilodal-
tons. El nucleoide contiene asimismo la enzima particular de los retrovirus de la
retrotranscriptasa, cuando el virus es destruido por la accidn inmunitaria las -
protefnaa del nucleoide liberadas a la sangre del huésped inducen la formacidn de

anticuerpos, sobre todo contra la mids antigénica.



J.- La otra proteina importante del virus ee la envoltura, una glucoproteina de =
gran tamafic, con peso molécular de 160,000 kilodaltons (gp 160). Eata glucopro~
telna tiene dos fracciones, una de la superficie del virus (gp 120) unida a otra -
glucoprotefna no glucosilada de 41,000 daltons de peso mol&cular (gp 41), situada
en la membrana interna del virus y denominada protefna transmembrana. Las dos diti
mas protelnas estan presentes en las particulas virales infecciosas y en las célu-

las infectadas.

4.~ Estructura genética. Lo mds velevante es la organizacifén de los nucleotidos -
del retrovirus en tres genes fundamentales. El gen llamado '"gag" (gen de antfgeno
de grupos) que determina la sintesis de las protefnas del niclec. El gen llama-
do "pol" (de polimerasa) que dispone de sfntesis de la retrotranscriptasa, Y el -

"

gen "env" (de envoltura) que define la sintesis de las glucoprotefnas de la cubier

ta.

5.- El virus se produce en cantidades importantes en las c&lulas infectadas por =

gemacidn 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 una vacuna efectiva. Sin embargo esta propledad de mutar no significa ~
que cada vez que el virus se modifica de origen a uno nuevo, pues lo que cambia -
son sdlo algunas protefnas de la envoltura.

Las evidencias epldemiolégicas que actualmente indican que el virus VIH-2 -
ha trestringldo su circulacién al Africa Occidental, y Europa, en Estados Unidos

86lo se ha podido documentar un caso.
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Cas{ ain excepcidn, los pacientes a quiencs se les ha detectado anticuerpos
contra el VIH-2 dijerdn haber tenido contacto sexual con personas de esta regién

Africana o haber vivido allf alglin tiempo.

Todav{a no se cuenta con los estudios epidemioldgicos completos sobre la -~
frecuencia de la infeccidn por este virus, de manera que es diffcil haber predic-

ciones sobre el futuro de la misma.

Los mecanismos de transmisidn parecen ser los mismos que para el VIH, por -
lo que se espera un aumento conciderable en el niimero de enfermos infectados -
por el VIl-2 durante los prdximos aflos, en caso de que las campafias educativas y

preventivas no sean efectivas.

VIRUS DEFECTIVOS

{ Los virus VIH y VIH2 son dlirectamente responsables del Sindrome de Inmu-
nodeficiencia Adquirida Humana (SIDA) ?

En los animales, especialmente en el gato, los bovinos, los ratones y los
monos, existen retrovirus capaces de inducir una inmunodeficiencia. Estos virus

son ampliamente utilizados como modelos del SIDA humano.

! Son directa o indirectamente responsables de las patologlas observadas?
Desde 1985 aproximadamente, se estd realizando la biisqueda de virus defectivos -
entre los virus responsables de inmunodeficiencias animales. En 1986 fue aislado
en el gato un primer virus defectivo responsable de una enfermedad andloga del -
SIDA.



Desde 1988-89% con el trabajo de Janet Hartley en el NIH, en Bethesda, Esta-
dos Unidos ha quedade claro que patogenia de este virus defectivo se encuentra -
agsociado al producto del gen env, un gen retroviral que codifica principalmente -
una protefna de cubierta del virus. Por tanto, en este caso, la patologfa se en-

cuentra asociada a una proteina de cublerte modificada.

Hay que saber cuales son las diferencias que existen entre un virus comple~
to y el virus defectivo, lo cual es posible determinandc la estructura fina (la
secuencia nucle§tida) de ambos genomas y compardndolas. La del Murine Leukimia =
Viruses (MULY) original ya se conocla. Joli Cocur simplemente tuvo que eastable-

cer la del virus defectivo.

El anfilisis final demuestra que el virus defectivo deriva del virus normal,
pero tiene un niimero impresionmante de modificaclones: dos genes han desaparecido
casi por completo, el responsable de la sfntesis de la enzima de transcripcién -
(el gen denominade pol de la Transcriptasa Inversa) y el responsable de las pro-
tefnaa de la cubjerta (el gen denominado env). Otras anomalfas crean la posibili-
dad de dirigir la sfntesis de cuatro nuevas proteinas al menos, que no existan =
en el virus normal. Ademds, una protelna codificada por el gen denominado gag del
retrovirus, la protefnas P12 difiere profundamente de la protef{na pl2 del v}rua -
nativo, ei blen gag son poco distintas de un virus a otro. Estos investigadores =
sospechan que la capacidad de inducir el SIDA del ratdn esta ligada a esta protefl-

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

Estd claro que el virus defectivo paténego no procede del virus nativo a =
través de un dnico cambilo gendtico, sino por acumulaciSn de un gran niimero de mo~
dificaciones. Por otra parte los genomas de los virus de RNA como los retrovirus,
evolucionan aproximadamente mil veces mfis rdpido que los genomas de los virus de
ADN.



Por otra parte, la progresidn de la enfermedad en el organismo da lugar a -~
la produccidn, antes de la muerte del animal, de millones de millones de virus. -
Alin en el caso de que los cambios genéticos que conducen a la produccién de un --
retrovirus defectivo patdgeno tenga cada uno una probabilidad muy baja de aparecer
el tamafic de la poblacidn que se alcanza permite imaginar su aparicidn. Ademis, no
ticne necesidad de aparecer sobre el mismo animal, ya que la infeceidn es trasmiti
da en general al mismo tiempo que una poblacidn de virus y no por un virus asila-

do,

De estos experimentos, se¢ pueden extraer varias ensefianzas sobre el SIDA y -
su virus, En primer lugar hay que considerar la naturaleza misma de los modelos -
animales del SIDA. Seglin Robin E. Weiss, han de hacerse algunas reservas: el SIDA
del ratdn no se parece verdaderamente al SIDA humano. Por el contrario, el estudio
del virus del gato (FIV) y de los monos (SIV) podrfa ofrecernos una informacién -
mis Gtil inmediatamente. Seguidamente la pregunta que se plantea es si en el hom-
bre que desarrolla un SIDA declarado existe un virus defectivo, el cual serfa res-
ponsable {nmediato de la enfermedad. No sabemos si el SIV o el VIHenestado "puro"
pueden inducir la enfermedad en un plazo de incubacién corto. En el hombre, sabe-
mos que la enfermedad no slempre aparece de la misma manera. No todos los indivi-
duos seropositivos desarrollan la enfermedad y &sta no aparece con la misma cindti
ca en todos los enfermos. Para explicar este hecho, varios investigadores han su-
puesto que el virus VIH tenfa compatibilidad con algunos virus como el virus del -
Herpes, el de la Hepatitis B, Citomegalavirus, etc. De hecho la demora y el azar
en el desarrollc de un SIDA declarado podrfa explicarse mejor por la aparicidn o ~
no de un virus defectivo patfgeno y el tiempo mecesario para la amplificacidn de -

una nueva poblacién a la sombra del virus VIH.



RESPUESTA INMUNE

! QUE ES LA INMUNIDAD ?

La inmunidad es la aptitud que posee el organismo para reconocer y eventual
mente destruir y eliminar antIgenos (la especificidad mdlecular reconocida como -
extrafia por el sistema inmunitario es llamada "antigeno"). Es el caso de los mi~
crobios, de las toxinas microblanas o de los tejidos procedentes de otras perso-

nas como ocurre en los transplantes de organos.

Cuando estas moléculas han conseguido Introducirse en el organismo, ellas -
wismas van a estimular la reaceidn del Sistema Inmunitario, que apartir de aquel

momento entra en accidn.

Este si{stema esta compuesto de diferentes tipos de cé&lulas llamadas glébu-

los blancos, Linfocitos, Macrdfagos, Neutréfilos.

Los linfocitos ge originan en el tejido linforeticuloendotelial que ge loca-
1iza en sangre y en el sistema linfitico, que es un serie continua de conductos y
ginglios que llevan linfa muy similar al plasma sanguineo. Existen dos subpobla-
ciones de linfocitos que tienen un papel especifico en el sistema inmune: Linfoci
tos B y Linfocitos T.

l.- Los Infocitos B: Sintetizan anticuerpos (ac) en respuesta a un antige-
no (ag). La unidn ag-ac se llama complejo antfgenc anticuerpo, en esta forma pue~
de ser eliminado el antfgeno por otras células llamadas macrdfagos. Una vez que -
el linfocito B ha aprendido a sintetizar al anticuerpo, se divide y multiplica al
anticuerpo. 51 reaparece el mismo antIgeno en fecha posterior se dispone una calp
nia completa de linfocitos B para producir anticuerpos espec{ficos contra este an
tigeno.
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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 “Linfoci
tos T". Su funcién es destrulr las células anormales del organismo (c&lulas infec-
tadas por un virus) matdndolas directamente, o segregando substancias t&xicas que

actlien a distancia o también aumentando la eficacia de los macréfagos.

Los linfocitos T son unas células parecidas entre si pero que de hecho ejer—
cen funclones diferentes. Pueden distinguirse varias categorfas que ge diferencian
por la existencia de signos distintivos, unos "marcadores" que llevan en su super-
ficle.

De esta manera los linfocitos T marcades por la molécula T4 (1lamados linfa-
citos T4) son esenclalmente linfocitos denominados auxiliares: estimulan los linfo
citos citotéxicos capaces de destrulr especificamente las c&lulas reconocidas como
extrafas (modificadas por un virus) y aumentan la actividad de los macréfagos, asi

mismo estimulan la produccidn de anticuerpos por los linfocitos B.

Los linfocitos portadores de la molécula T8 (llamados linfocitos T8) son =~-
bien linfocitos citotdxicos o linfocitos supresores. Estos Gltimos actiian a la in-
versa de los linfocites auxiliares, es decir, frenando la actividad del conjunto -

de las células del Sistema Inmunitario para evitar un aceleramiento general.
- Defensas contra el virus.

Tipicamente, la infeccidn virica empleza por la invasidn local de la mucosa,
seguida de una o varias fases de intromisién del virus en la sangre, por la infec-
cifn del organo que era el objetivo del virus.

La respuesta contra la infeccidn virica pone en juego, sobre todo, la inmuni
dad de mediacidn celular, mientras que los anticuerpos son mis activos sobre las -
partfculas vfricas libres, lo cual representa una fase muy limitada dela infeccidn.



Los mecanismos mis eficaces de eliminaci8n del virus son la destruccidn di-
recta por los linfocltos T citotéxicos, de las c&lulas que lo albergan y oprimen
los antigenos viricos en su caparazdn, y la ampliacidn de la respuesta antiv{rica
por la produccidn de varias substancias, entre las cuales cabe citar los interfe-
rones, producidos por los linfocitos T auxiliares y también por las mismas cflulas

infectadas.

¢{COMO ATACA EL VIRUS DEL SIDA AL SISTEMA INMUNITARIO?

En una primera fase, cuando el virus ha sido y transportado al medio ambien
te (la sangre o la linfa del organismo), le resta por encontrar las células obje-

tivos susceptibles de acogerle.

Cada tipo de virus tiene una afinidad mfs o menos grande para un tipo de =
c&lula. Para consegulr llegar a sus objetivos debe, ante todo, escapar de las de-
fengas inmunitarias del organismo. Se trata de una carrera de persecucidn que =~
los virus consiguen ganar aveces, despufs de haber franqueado un determinade niime
ro de obstdculos.

Para ello puede naturalmente aprovecharse de cualquier desfallecimiento, ~

incluso temporal de estos obsticules naturales.

El virus del SIDA tiene una particularidad elige instalarge en los organos
de direccidn y de defenza. Las células del Sistema Inmunitario, que normalmente -

son las encargadas de eliminarlo.

El virus del SIDA tiene afinidad con los linfocitos T4. Hay una gran varie-
dad de gldbulos blancos presentes en la sangre y ganglios y linfocitos T4, los =
clbales constituyen como una especie de director de orquesta del Sistema Inmunita-
rio, Esta finaltdad 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-
nuacidn el interior del virus penetra en el fnterior de la célula que por el RNA
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activan la transcriptasa inversa el virus empieza en ese momento a entrar en -

accidn y lleva el RNA del virus al DNA celular.

A partir de este momento existen dos posibilidades: o bien el virus permanece
inactivo y no entorpece el correcto funcionamiento de la célula, situacidn que =
puede prolongarse durante muchos afios, o bien el virus se aprovecha de la activa-

ci8n de la maquinaria celular para reproducirse de manera autdnoma.

Cuande la c&lula se divide para dar dos células hijas, el virus también ge -
reproduce en miles de ejemplares, transformando asf la célula cn una auténtica f&-
brica de virus. Esta vez, la presencia de todas estas particulas viricas en la cé-

lula va a perturbar su funcionamiento y llegard a destruirla,

Los virus as producidos por la célula infectada van a introducirse a su vez
en otras células, como por ejemplo las c&lulas del cerebro (astrocitos). Entonces
nos encontrames en la situacidn precedente, salvo que entretanto varios miles de ~
nuevos linfocites hayan sido infectados. Cada vez que uno de ellos sea estimulado

se producirf el mismo ciclo, y el virus se ir& apareciendo por todo el organismo.

A cada estimulacidn del sistema inmunitario, por ejemplo en el transcurso de
una infeccidn por otro virus o bacteria, corresponde a una posibilidad de que ---
otras cflulas infectadas sean estimuladas. Asi las otras infecclones a las que -~
estan sometidos los paclentes infectados por el VIH pueden contribuir al agravami-

ento de la infeccidn.

Afortunadamente, poseemos muchos miles de millones de linfocitos T4 y serd ~
preciso clerto tiempo antes que un niimero suficiente de estos linfocitos se infec-
te y se destruya para que el Sistema Inmunitario sea perturbado. Sin embargo, pro~
gresivamente, irdn apareciendo clertas anomalfae de funcionamiento del Sistema In-
munitario y se ir@n agravandoe si el VIH continfia reproduciendose. En tal caso el ~
Sistema Inmunitario vaa ser inexorablemente destruido y llegard un momentoe en que
ya no quedardn células para combatir las infecclones que pueda contraer la persona
infectada por el VIH.



Asi pues, durante la primera fase de la infeccidn por el VIH no hay reper-
cusiones sobre el Sistema Inmunitario. En seguida, unas anomalfas i{nicialmente po
co importantes van a aparecer. Es posible que s8lo se puedan detectar en el labo-
ratorio y no tengan en general repercuciones clinicas, salvo, por ejemplo, cuando
el VIH infecta a las células de los ganglios, cosa que se traduce en un aumento -

del voliimen de estos a causa de la inflamsci8n local,

Cuando el virus sigue propagandose y va destruyendo el Sistema Inmunitario
llegard un momento en que este serd demasiado d&bil para luchar contra las otras
infecclones a las que esta sometido. Estas infecciones se desarrollavdn y son -

ellas las que van a provocar eventualmente la muerte del enfermo.

Fig. (1)
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ANORMALIDADES INMUNOLOGICAS EN EL SIDA

A: Patrén Caracteristico.

1: Deficiencia cuantitativa de linfocitos T.

- Linfopenia T total .

- Linfopenia selectiva de c&lulas T colaboradoras,

2: Defecto cualitativo de linfocitos T.
- Defecto funcianal.
~ Defecto funclional selectivo de grupo de células T colaboradoras.

3¢ Hiperactividad en la respuesta de las células T,
~ Aumento de la secrecidn exponténea de la inmunoglobulfna por células B.

- Concentraciones eclevadas de Inmunoglobulina Sérfica.

B: Patrdn obgervado en forma constante (probablemente secundario a A).

-

: Disminucién de las respuestas proliferativas de los linfocitos In Vitro.

~

+ Disminucidn de la respuesta citotSxica.

Células asesinas naturales.

Citotoxicidad mediada por células T.
3.~ Funcidn de los monocitos alterada.

C: Otras anormalidades observadas.

-

s Concentraciones elevadas de fnterferdn acldo-1&bil.

~

¢ Anticuerpos antitinfocitos.

w

4 Concentraciones elevadas de B2 microglobulina y X, timosina.



Las observaciones originales de los defectos inmunolégicos del SIDA indicaron
que s8lo se encontraban a nivel de las c€lulas T de la respuesta inmune. Si embar-
g0, los pacientes con SIDA también muestran una anormalidad de la funcién de las -
células B caracterizada por activacidn policlonal de células B por secresidn espon
ténea de inmunoglobulina. Ello puede explicar la hipergammaglobulinemia que se ob-
serva constantemente en estos enfermos. En consecuencia, la presencia de hipergam-
maglobulinemin no indica un grupo de c&lulas intactas, sino mds bien un repertorio

de células B hiperactivas,

Pruebas recientes denuestran que el VIH puede Infectar lfneas de c&lulas B y
algunos monocitos y ello tal vez explique las anormalidades de las células B que -

se observan en 2l SIDA.
Los paclcntes con SIDA tambi@n presentan defectos de la citotoxicidad media-

da por células B y células aseslnas naturales (kn), En el SIDA tambi&n es anormal
1a funcidn de los monocitos.

PERIODO DE INCUBACION

Se denomina incubacidn de una enfermedad infecclosa al tiempo que transcurre
entre el momento en que un agente patSgeno penetra en el organismo, y la aparicién
de los primeros sintomas de la enfermedad.

El Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida, como su nombre lo {ndica esta re
ferido & un "conjunto de signos y sintomas" y, por lo tanto su denominacidn sélo -
puede darse a un paciente ubicado (de acuerdo al esquema de Leavell y Clark refe-
rente a la historia natural de la enfermedad) por arriba dal umbral u horizonte -
clintco.
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Emplear por lo tanto el término de SIDA inplicarfa que todo paciente infec-
tado es clinicamente reconocible y esto no es asf, puesto que la infeccidn por =
VIH tiene cuatro etapas de evolucidn doe de ellas por abajo del umbral clfnico y

dos por encima.

Etapa I. Al inicio de la misma, es posible que la persona infectada tenga -
un cuadro clinico de pocos dfas de evolucidn (generalmente menos de 7 dfag) de -
tipo inespecffico que en ocasiones, puede semejar un cuadro gripal, en otras, un
episodio faringoamigdalino o bien una mononucleosis. Es posible también que la -

persona nn presente ningin sfntoma o signo.
Posterior a este inicio, el paciente entra a una evolucidn asintcmftica.

La duracifn de esta etapa sefiala un promedio de 3 - 8 semanas. Sin embargo,

algunos autores refieren que la duracidn puede ser hasta de un aiio.

Dado que esta primera etapa cursa asintomitica después del cuadro inieial -
ya seiialado, resulta diffcil identificar al paciente que evoluciona en este esta-
dio, debido a que no existen anticuerpos séricos y por lo tante las pruebas dis-
ponibles no brindan utilidad para identificar pacientes con esta evolucibn.

Etapa II. La presencia de anticuerpos (inmunoglobulina G) marca entonces, =
el inicio de lo que se ha llamado segunda etapa, identificfndose los mismos me-
diante la prueba denominada Elisa y para confirmar dicha sospecha, debe realizar-
se una prueba mis: E]l Western Blot, ante una positividad repetida, obtenida con -
este Gltimo exdmen es como puede autorizarse que un paciente sea considerado como

una persona infectada por el VIH.

El paciente en etapa II cursa también en forma asintomitica, encontrandose
por lo tanto abajo del umbral clfnico, sin embarago en esta etapa puede ser iden-
tificado mediante pruebas serolgicas para detecciSn de anticuerpos.



21

La duracidn de este estadio es prolongada, sefalandose un promedio de 5 a 7
afios. Cabe seflalar ain embargo que exiten varlaciones al respecto, en especial --
dependiendo del mecanismo de transmisidn ya que en casos ocasionados por transfu-
c1dn con productos contaminades, la duracidn de esta ctapa es menor, posiblemente

no wis de tres afios.

El periodo mis corto de evolucidn esta relacionado con el mecanismo de trang
misidn madre infectada - hije recien nacido, en los cuales la permsnencia de etapa
1I puede ser de slo meses. Al finalizar la etapa II el paclente entrard a una evo

lucidn clfnfcamente identificable.

Etapa ILI. Se ha denominado linfadenopatia generalizada persistente, corres-
pondiendo también & lo que algunos llaman complejo relacionado al SIDA (CRS) o -
pre~SIDA.

Etapa TV. Cuando el paclente llega a esta etapa, entonces se instala el SIDA
propinmente dicho. Con un prondstico hasta ahora fatal, pero que variaen duracifn.

IV SIDA

UMBRAL III _(CRS)

11

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-
xuales, o bisexuales varones, toxicémanos, por via intravencsa, individuos someti-
dos a una transfus{dn, individuos que tienen relaciones heterosexuales con suje-

tos portadores del virua del SIDA y los hijos de padres portadores del mismo.

La comunidad drogadicta esta mfs afectada que cuando la enfermedad surgif -
1o cual disminuye la proporcién de casos homosexuales. La transmisidn del VIH por
tranafusiSn deveria desaparecer, habida cuenta de la deteccidén de donadores portads
res de anticuerpos anti{-VIH. En un futuro los casos de SIDA en hemefflicos deber{-

an ser excepcionales.

Su desaparicifn no sera brusca, pues hay que tomar encuenta la incubacidn -

de la enfermedad, que puede durar hasta cinco afics y medio.

A) HOMOSEXUALES VARONES,

El hecho de la alta incidencia de la enfermedad entre los homosexuales, obli
ga a pensar que debe haber algo en su comportamlento que hace especialmenté propi-

clus para la propagacidn de la enfermedad.

La préictica de la penetracidn anal, comiin entre los homosexuales, supone una
fuerte agresidn al organismo. El ano y el recto no estdn preparados para recibirel
pene. La funcién principal del ano es la de ejercer un control sobre la emiaifn de
gases y heces. Para ello esti dotndo por un potente anillo miscular, el eafinter -
anal, que actda como una vilvula. El recto tiene la misidn de contraerse para expul

sar las heces al exterilor, para lo cual dispone de una potente capa miscular.
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Asboe miisculos 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 secrecidn mucosa necesario para lubricar y suavizar el pa-~
so dal pene al interior. Todo eato produce como consecuencia, pequefios desgarres
y heridas en el canal anal y la del recto, que estdn muy vascularizades y sangran
con facilidad.

Tanto el liquido preeyaculatorio como el semen del que padece la enferme-
dad, contiene virus activos que pasan a la sangre del receptor atraves de los --—
pequefios desgarres ocacionados en la mucosa rectal de esta manera se produce el -

contagio.

El cuerpo trata al semen de otra persona como una substancia extrafa, un -
antigeno, que estimula la produceidn de anticuerpos contra €1 . Sin embargo se ha
demostrado que estos anticuerpoa actuan como autoanticuerpos, es decir, que su =
accifn se dirige no s6lo al semen extrafio, sino tambifn contra las c&lulas del -

cuerpo y en particular los linfocitos T.

51 a estos factores locales se afiade la gran promiscuidad habitual entre -
los humosexuales, se comprendera por que la enfermedad se propaga tan facilmente
entre ellos. Un estudin realizado por el Centro de Control de Enfermedades de -~
Atlanta, Estados Unidos, muestra que el promedioc de compaiieros sexuales de los =~

portadores del VIH a 1o largo de un afio, varia entre 90 y 100,

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

xuales son:

~ Parejas multiples

- Parejas afectadas de SIDA o con diagnostico seropositivo

- Rol mexual pasivo (sodomia)

~ Préctica de Fisting (introduccidn del puiio en el recto)

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

~ Promiscuidad particular
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- Antecedentes de Infecclones: Sifilis, Gonorrea, Hepatitis B, InfecciSn por Cita-
megalovirus, Parasitosis.

- Heroinomania asociada.

B) TOXICOMANOS POR VIA INTRAVENOSA.

Se trata igualmente de un grupo muy expuesto. El Intercambio de jeringuillaa
y agujas no desinfectadas entre toxlcSmanos permite l1a transmisiSn del virus a --
través de pequefias cantidades de sangre que puede haber quedado en la jeringuilla-
después de una inyeccidn de droga. Los toxicémanos también pueden tramsmitir el -

virus por via sexuval.

Los factores que favorecen en los heroindmanos la aparicidn del SIDA son?

- Una elevada frecuencia de inyecciones intravenosas.

= El uso compartido de jeringas y agujas.

- La antigledad de la toxi{comanfa,

- Homosexuvalidad o bisexualidad asociada,

- Los tatuajes.

- Antecedentes de infecciones (Hepatitis viral B, Estafilococia, Gonorrea o Sifi-
1is). : *

C) HEMOFILICOS.

£1 SIDA postranafuncional ha permitido delimitar la incubacidn al apreciar
el intervalo de tiempo transcurrido entre una transfusidn y la aparici8n del SIDA.
Esta incubacibn oscila entre 12 y 48 meses con una media de 26 meses.

Las transfusiones multiples agravan el riesgo de transmisidn del VIH y, por
lo tanto, del desarrollo del SIDA, los hemofilicos estdn miis expuestos por cuanto
lcs productos sangulneos sustitutivos que inyectan provienen de grupos amplios de
donadores. Sin embargo, se han observado numerosos casos de SIDA postransfusional
en enfermos que habfan recibido tan sSlo un concentrado globular.
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E) SIDA_PEDTATRICO.

Se considera que los nifios en las sigulentes categorias tiene el riesgo de ad-
quirir el VIH:

1.~ Rifios nacidos de madres positivas a anticuerpos VIH

2.~ Niiioa nacidos de toxicdmanou intravenosos o nifios que utilizan drogas por. .
esta via.

3.~ Hemofflicos y nifios nactdos de hemofilicos.

4,- Nifios que han resibido transfusiones de sangre, en especial en el periodo

neonatal.

Los informes de SIDA rclacionado en lactantes nacidos de padres con riesgo de =
SIDA sugieren que el virug pasa de la madre al nifio por via trasplacentaria o que =~

puede ocurrir a través de la leche materna.

la enfermedad en nifios difiere de los de adultos en que hasta la fecha una mi-
tad tiene SIDA plenamente manifestado y el resto un transtorno mis leve, el complejo
relacionado con el SIDA. En la actualidad, en nifios tambi€n es raro el Sarcoma de ~-
Kapos! relacionado con el SIDA. El periodo de incubacidn suele ser mds corto y son =

comfines los sindromes ¢linlcos que rara vez se observan en el SIDA de adultog:

a) .~ Tumefaccidn crdnica de glindulaa pardtidas
b) .- Una infeccidn toracica rara llamsda Meumonitis Intersticial Linfocitica.

Las caracteristicas del SIDA pediitrico son:

1.~ Infecciones repetidas, en eapecial diarrea, algodoncillo, vias respirato-
rias superiores y oldos.

2.~ TumefacciSn generalizada de ganglios linfiticos.

3.- Falta de desarrollo.

4.- Retraso para alcanzar aspectos esenciales del desarrollo.
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Actuzimente, los productos sustitutivos administrados a los hemof{licos son
calentados a 60°C duvante 0 horas, lo cual inactiva el VIH.

La scropositividad surgida, luegc de una transfusidn inpone las mismas pre~
causiones en lo que respecta a las relaciones sexusles, que una seropositividad -

posterior a una contaminacidn venérea.
D) SIDA EN MUJERES.

En un principio se pensd que el SIDA era exclusivo de los hombres. Pero ya
a fines de 1981 aparecio el primer caso en una nujer. A partir de entonces se -
han registrado mds de 400 casos de SIDA en mujeres en los Estados Unidoc lo que
representa el 2.8 por clento del total de afectados. De todas csas mujeres, nds
de la mitad son drogadictas intravenosas, lo que hace suponer que contrajeron el ~
VIH por esta via-. La otra mitad restante fue contagiada de diversas formas inclu
yendo el colto anal, Es interesante destacar que segiin los informes del citado -
Centro de Control de Enfermedadea, Gnicamente el uno por ciento de todos los se-

xuales normales.

¢ Porque la relacidn vaginal no favorece la transmisifn del virus ?

Sin duda por que se trata de un acto fislolégico para el que la nAtutaleza
estd preparado. A diferencia del recto la vagina no tiene un anillo miscular a su
entrada, y su capa miiscular es mucho menos potente, de manera que no puede cona~
trefilr el pene. Ademfs estd provista de abundantes glandulas mucosas que le pro-
porcionan una secresién lubricante. Por otro lade su capa interna (mucosa) es -~-
mis resistente y con menos tendencia al sangrado que la del recto. Todo esto -
facilita en condiciones normales, la suave penetracidn del miembro viril, con mu-
cho menos riesgo de que se produzcan pequefios desgarres y heridas en su interior.
Al no haber sangre, tampoco hay postbilidad de transmisidn del virus.
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CASOS DE SIDAEN MEXICO HASTA
EL 1°DE MARZODE 1989
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CASOS DE SIDA HASTA EL 1°DE MARZO
DE 1989

POR  CATEGORIA DE TRANSMISION EN ADULTOS

HOMO
-BISEX

HETERO
TRANSF
HO/D1Y

& m 0

o]

DROG IV

HOMBRES MUJERES

SE DESCONOCE LA CAYEGORIA DE TRANSMISION EN 250 HQMBRES Y |8 MUJERES

POR CATEGORIA DE TRANSMISION EN CASOS PEDIATRICOS

HEMOFILICO

TRANSFUSION

PERINATAL

SEXUAL

NO DOCUMENTADO

=}




29

COMPLEJD RELACIONADO (ON EL S1DA -~ CR5 =~

El complejo relaclionado con el SIDA se define como una infeccidn por VIH sin~

tomftica, sin tumor o infecciones oportunistas.

Sintomas del CRS:

~ Malestar y letargo Intensas.
~ Perdida de peso mayor de LOX |
- Diarrea inexplicable por mis de uun mes.

~ Fiebres, sudaciones nocturnas o ambas inexplicables.

Signos cifnicos del CRS:

- Candidiasis Bucal,

- Leucoplaquia Bucal (placas blancas en lengua y catrillba).
~ Linfadsnopatia Ceneralizada Perslstente (LGR).

~ Esplenomegdlia .

~ Exantemas Cutdneos.

Anormalidad de Laboratorio:

1.~ Disminucidn de la c¢ifra de c&lulas T colaboradoras.

2.~ Menor proporcifn de linfocitos T supresorea con linfocitos T colaboradores,
3.~ Anemia, Leucopenia, Trombocitopenia .

4, Aumento de los valores normales de globulina sérica .

5.~ Disminucidn de la vespuesta blastogénica de los linfocitos.

6.~ Alergla cutfnea a multiples antigenos de pruebas cutdneas.

7.~ Aumento de las concentraciones de complejos inmunoldgicos circulantes.
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SINTOMAS Y SIGNOS DEL SIDA

= Linfadenopatia Generalizada Persistente.

El sindrome, conocide como linfadenopatia generalizada persistente (LGP) es el
precursor o forms frustrada del SIDA. Se caracteriza por la presencia prolongada de
ganglios linfhticos tumefactos en muchos sitios, aumentan de tamaio, son duros, se =~
mueven ampliamente y no suelen ser dolorosos. Por lo general, ason bilaterales y muy
aimétricos es decir, se afectan por fgual ambos lados del cuerpo y los mismos grupos
de ganglios linfdticos.

En un individuo normal cualquier reto al sistema inmune, como una infeccidn ==
viral o bacteriana, puede causar, tumefaccldn de ganglios linf&ticos. Esta altera-
c1én es el sfntoma de problemas subyacentes y no una enfermedad en sf. Loe ganglios
1infdticos suelen ser sensibles al tacto. Una vez que se ha resuelto la infeccidn ~-
primaria pueden disminuir los ganglios crecidos hasta su tamafio normal o rara vez -
parsistir. En un paciente con VIH la linfadenopatia es persistente, y au crecimiento

es de 1 cm. o mfs.
Los ganglios pueden palparse en diversos sitios:

l.~ Frente del cuello o nuca (cervicales)

2.~ Detrds de las otejas (ocelpitales)

3.- Sobre los huesos del cuello (supraclaviculares)
4.~ Bajo los brazos (axilares)

5.- En codos (epitrocleares)

6.~ En la ingle (Inguinales)

7.~ Detrds de la rodilla (popliteos)

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

Cervicales

Supraclaviculares

Inguinales

Popliteos

Ganglios linfdticos



Los pacientes con LGP qulizd esten asintomiticos o presentar unc o varios =

alntomas:

1.-
2.~
3=
4m
5=

Fatf{ga inexplicable

Flebre

Sudacidn nocturna durante varias Semanas

Pérdida de paso fnexplicable mayor de 4.5 kg en 2 meses

Diarrea por lo general prefusa y crinica.

- Factores de prediccidn positivos que se reguieren para la progresidn de LGP.. a .~
SIDA. :

1.=-
2.~
3.-

4o~
5.=
6.~
7=

co)

Sudaciones nocturnas

Linfopenia (disminucidn de la cuenta de leucocitos)

La ctrfada de a) SIntomas generales (fiebre, pérdida de pesos, fatiga) b) Esple
nomegalia (bazo crecido) y ¢) Linfopenia.

Disminucidn del tamafio de los ganglios linfXZticos con presencia de sintomas.
Herpes zoster y candidiasis bucal y esofdgica

Afeccién cutdnea por Sarcoma de Kapos{

Acortamiento persistente de la respiraciSn y tos no productiva de varigs sema-
nas.

Afeccidn al sistema nervioso central, letargo, depresidn y en las etapas fina-

les demencia.

Se piensa que el VIH puede afectar directamente tejido nervioso {neurotropi-

y causar encefalftis aguda o subaguda (encefalopatia del SIDA) que tal vez =

explique los trastornos del sistems nervloso que se observan en el SIDA.

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

portadores del VIH.
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Los efectos neurolégicos de la infeceldn por VIH sont

- Encefalopatfa

« Cambios de personalidad

- Falta de concentramiento
~ Desorfentacidn

~ Deterioro del habla

- Deterioro de la viaidn.

Los trastornos adiclonales que ocurren con una frecuencia creciente en’pacien-

tes con SIDA incluyen:
1.~ Una variedad de neoplasias malignas:

a) Linfomas (tumores de tejido linfoide)

b) Linfoma de Burkit (relacionado con el V. Epatein Barr)

<~

Linfoma no Hodking indiferenciado
d) Carcinoma de células escamosas de la cavidad bucal y ano.

2.~ Trastornos Autoinmunes:

<

a) Pirpura trombocitopénica idiopdtica (enfermedad rara caracterizada por sangrado -
de los capilarea en pilel, nariz, Gitero y tubo digestivo).
b) Anemia Hemolitica Autoinmune: (Destruccifn anormal de gldbulos rojos que causa -

anemla y en ocaslones lctericia).

3.~ Condiloma acuminado {verrugas genitales) en el &rea genital o perianal.
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SARCOMA DF KAPOSL

El sarcoma de Kaposi es un clncer de piel y tejidos conjuntivos. No se conoce
la c&lula exacta de origen afinque se plensa que surge en las endoteliales, como las
que cubren vasos sanguineos. La transformacifn maligna causa grancado de la pared -
interna de los vasos sanguineos pequeiios con células tumorales de forma de huso., Es
posible observar un cuadro similar cuando el sarcoma de Kaposi afecta ganglios lin-
titicos y organos internos. El crecimiento continuo del tumor puede producir obstruc
cidn lintdtica y, como resultado, los miembros afectados se tarnan tumefactos y los
organos pueden congestionarse y crecer. El tumor da metdstasis, es multifocaly afec
ta numerosos sitloes, con predileccidn por e¢l aparato digestivo, la boca y ano. En -
consecuencia, en muchos casos el tumor permarece localizado y no constituye un pro

blema para el paciente.
1) SARCOMA DE KAPOSI CLASICO

Ocurre en varones de edad avanzada, mayores de 50 afios, de ascendencla asque-
nacita, judia o mediterrdnea. El sarcoma de Kaposl se identifico por primera vez en
1972, por un dermatdlogo austriaco, el Dr. Moritz Kohn Kaposi, quien lo descubrid -

como un "Sarcoma idiopatico miltiple pigmentada de la piel.

En los dltimos afios se ha observado unnotable aumento en la frecuencia de es-

ta enfermedad, en particular relacionado con varones homosexuales,

CARACTERISTICAS CLINICAS

La evolucidn de la enfermedad suele ser indolente y rara vez afecta organos -
internos. Aparecen placas de color violeta o azul, en especial en la plel de extre-
midades inferjores, particularmente en los pies, aunque es poeible que algunas le-
siones se pregsenten en cualquier otra parte de la piel o mucosae y en el aparato -
digestivo . Puede haber una o cientos de ellas y con frecuencia se acompaian de ede
ma circundante que indica la infiltracidn del tumor en linfiticos o venas.
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Estas lealones cutfineas con frecuencia coalescen formando grandes placas o nbdulos -
que pueden ulcerarse. En paclentes con Sarcoma de Kapos{ clisico puede ser mayor la
frecuencia de afecciones malignas secundarias, en particular el linfoma.

En este grupo de pacientes de edad avanzada, el tlempo promedio de superviven=~
cla es de B a 13 afios, comparable al de los testigos de edad similar sin sarcoma de

Kaposi.

2) SARCOMA DE KAPOST ENDEMICO.

En Africa, en particular Zaire, Kenia y Tanzania, que son pafses predomiante-
mente con montafias y matorral ablerto, el Sarcoma de Kaposl es Endémico. Este clncer
es 200 veces mis frecuente que en E,U.A, y causa en 10X de todas las neoplasias. La
frecuencia mis alta es en Zailre. Por lo genmeral afecta nifios africanos en la primera

década de la vida, con igual frecuencia en varones y mujeres.

CARACTERISTICAS CLINICAS,

El sarcoma end@mico tiende a ser mis agresivo y mortal que el tipo cldsico de -
Sarcoma de Kaposl. Es comiin que se disemine a organos internos y la muerte ocurre en
forma inevitable en el transcurso de tres aflos del diagnSstico. Diversos estudios -—-
han demostrado que en Uganda y Zambia la mayoria de los pacientes con transtornos re
lacionados conel SIDA tienen anticuerpos VIH.

3) SARCOMA DE KAPOSI ¥ SIDA.

No es la primera vez que este cAncer ocurre cuando hay inmunodeficiencia. Du-
rante muchos afios se ha sabido que los individucs con transplantes renales, inmuno-
deficienclas congénitas o enfermedades sistématicas tratadas con inmunosupresores,
tienen mayor riesgo de desarrollar Sarcoma de Kaposi. Ello ha sugerido que la inmu~
nosupresidn tiene un efecto permisivo en el desarrollo de este sarcoma.



COMPARACION DE LAS CARACTERISTICAS CLINICAS

DEL SARCOMA DE KAPOSI

Cldsico Endemico Epidemico
{esporddico) {Africano) (SIDA)
Lesiones Cutaneas| Piernas, pies Extremidades muy dispersa
Afeccidn mucosa, rara rara boca y ano
Afeccidn de gan- | rara poco comin frecuente
glios y linféticos
Respuesta al tra- | excelente excelente mala
tamiento.
Evolucidn Indolen-| comiin comiin poco usual

te.

9t
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INFECCIONES OPORTUNISTAS EN PACLENTES CON SIDA

NEUMONIA POR PNEUMOCYSTIS CARINII (NPC)

Es la causa mis comin de muerte en paclentes con SIDA. Una caracteristica im-
portante de la NPC que se observa cuando hay inmunodeficiencia, es que con frecuen-
cia se descubren en los pulmones miltiples microorganismos. Estos patgenos coexls
tentes incluyen citomegalovirus, virus del herpes, toxoplasma, bacterias de la tu~
berculosis y legionella. Ademiis el Sarcoma de Kaposi también afecta el pulmdn en -

una pequefa proporcidn de pacientes con SIDA.

SINTOMAS DE NEUMONIA POR PNEUMOCYSTIS CARINII

- Acortamiento de la respiracifn con el esfuerzo.
- Tos seca, no productiva, persistente.
- Flebre.

~ Dolor tordcico pleuritico leve.

SIGNOS:

-~ Quizd no haya ninguno.

~ Aumento de la frecuencia respiratoria.

- Estertores en las bases pulmonares.

- Clanosis central (cambio de coloracifn) azuloso de plel, lablos y lecho de las -~

ufiag, causada por insuficiencia de oxigeno en la sangre).
CANDIDA:
Es una enfermedad causada por un hongo parecido a una levadura, la Candida -

Albicans, este microorganismo habita comunmente en la cavidad bucal, aparato diges

tivo y vagina de personas que clinicamente no estén afectadas.
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Se dice que esta enfermedad es la infeccin mis oportunista del mundo. Su fre-
cuencia aumenta por el empleo continuo de antibioticos, los cuales destruyen la flo-
ra bacteriana normal inhibitoria y el uso de medicamentos inmuno supresivos, en par~
ticular de la enfermedad en los pacientes con SIDA, leucemia, linfoma u otros tumo-
res. AdemSs 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 mucocutdnea y 2) Candidlasis Sistématica. La mucocutdnea incluye la candidia-
818 bucal, orofaringera, esofagitis por candidiasis intestinal, vulvovaginitis por -

candidiasis mucocutdnea crénica.

La categorfa sistématica afecta principalmente a ojos, rifiones y plel atra-
vés de una diseminaciSn hemat&gena, afinque también pueden estar afectados otros &rga

nos vitales.

La candidfasis mucocutinea cronica posee formas diferentes de esta infeccidn -
algunas de las cuales tienen multiples aspectos en comin, alinque por lo regular se -
pueden separar como entidades., Las diversas candidiasis presentan manifestaciones en

general.

Se caracteriza por que la piel, el cuero cabelludo, las ufias y las mucosas estén
afectadas. Los pacientes, presentan alteraciones en su Sistema Inmunitario como es en

los pacientes con SIDA.
Manifestaciones Bucales:
. Se caracterizan por la aparicidn 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 candidiasis atr3fica cutfnea las lesiones son mis rojas o eritematosas

que blancas que aparecen en cualquer sitio.

En la candldiasis hiperplisica crdonica las lesiones bucales consisten en pla
cas firmes, de color blanco peristentes que se localizan en labios, lengua y carri

1llos. Estau leslones pueden durar afios.

HERPES.,

HERFES SIMFLE TIPO I:

Es una enfrrmedad infecclosa aguda, es probablemente la enfermedad viral mds
comlin que afecta sl hombre y a paclentes con {nmunodeficlencia. Los tejidos mis -
afectados por el Herpes Simple derivan del ectodermo y comprenden principalmente,
pilel, membranas, mucosas, ojos y Sistema Nervioso Central. Por lo regular afecta ~
cara, labios, cavidad bucal y piel de la parte superior del cuerpo. Clfinicamente -

tienen aspacto de vesiculas.

HEKPES SIMPLE TIPO 2:

El herpes genitalis causado por el virus Herpes Simple tipo 2, es una enfer-
wmedad relativamente comiin del cuello uterino, vagina, vulva y pene. Esta enferme-
dad se transmite a través del contacto sexual. Este virus difiere en el aspecto in
munol§gico del virus herpes tipo ! en que el virus herpes tipo 2 es un poco mds -

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

HERPES ZOSTER:

Es una enfermedad viral infecciosa aguda de naturaleza extremadamente doloro
sa e incapacitante que se caracteriza por la inflamacidn de las ralces ganglicna-
res dorsales o de los ganglios nerviosos craneales extramedulares, asociado con -—
erupsiones vesiculares de la pilel o de las mucosas en las dreas que estdn abasteci

das por nervios sensorisles afectados.
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El virus que causa esta enfermedad es el mismo que el que causa la varicela -
(el virus v-2),

Es una infeccidn comiin en los pacientes inmunocomprometidos y en aquellos que
presentan clertas malignidades que incluyen la enfermedad, de Hodkin, linfomas ma-
lignos, y SIDA,

Al princicipo el paclente muestra fiebre, indiaposicidngeneral, dolor y sensi
bilidad a la presidn a lo largo del curso de los nervios senscriales afectados, por
lo regular unilateralmente. A menudo tambidn estd afectado el tronco. En pocos dfas
el paciente ricne una erupcifn cutfnea o de la mucosa en forma papular o vesicular -
lineal que esta inervada por los mervios afectados. Es t{plcamente unilateral y der
matémica en su distribucidn. Después de la ruptura de las vesiculas comienza el sa

nado, aunque puede Intervenir una infeccidn secundaria,

El Herpes Zoster puede afectar cara por la infeccién del nervio trigfmino. —-
Esto por lo general consiste en una afectacisn unilateral de las dreas cuténeas que
estan inervadas por los nervios mandibulares, o maxilares o el oftdlmico . Las le-
siones de la mucosa bucal son bastante comunes, y se pueden encontrar vesiculas ex-
tremadamente dolorosas sobre la mucosa bucal, lengua, fivula, faringe y laripge. Eg-

tas por lo general se rompen para dejar Areas de erosidm.
VIRUS EPSTEIN - BARR.

El virus Epstien - Barr es un niembro de la familia del virus herpes y tiene
afinidad por c€lulas linfSides: Es la causa mis comin de ls fiebre glandular (mono-
nucleosos infecciosa) en personas jovenes. Se encuentra distribuido ampliamente en
todo el mundo y despufs de una infeccién el individuo suele alojar el virus en esta

do latente el resto de su vida,
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Este virus se relaclona estrechamente con algunas afecciones malignas en espe
cial el linfoma de Burkitt que es uno de los cinceres que ocurren en el SIDA. En el
linfoma de Burkitt el virue Epstien-Barr origina alteraciones malignas en los linfo
citos B.

El virus Esprein-Barr tiene efectos inmunoldgicos conocidos, como por ejemplo
durante ataques agudos se alteran las relaclones entre linfocitos T colaboradores y

supresores,

La marcada preferencia del virus Epstein-Barr por el conporente de células B
{productoras de anticuerpos) del sistema finmunolégicoe sugleré que el virus no es ¢l
Gnico responsahle del defecto predominante de las células T en el SIDA. Ademfs la -
ocurrencia de linfoma del Burkitt en paclentes con trasplantes con inmunosupresidn
y en enfermos de SIDA Indica que el virus Epstein-Barr es un patdgeno oportunista -

que se establece una vez que ha ocurrido la inmunosupresidn,

CITOMECALOVIRUS.

Citomegalovirus (CMV) es un virus DNA gran miembro de la familia de los virus
del herpes. Adnque la infeccién por este virus con frecuencia es asintomitica o pro
duce una enfermedad leve, tipo fiebre glandular, puede causar infecciones oculares
y hepatitis. En diversas etapas de la infeccidn, el virus puede presentarse en sali
va, sangre, semen, secresiones cervicales, orinay linfocitos. Una vez que esta reac-

ci6n ocurre cuando el estado inmunoldgico se deprime en forma crdnica,

Varios factores han sugerido que citomegalovirus tlene un papel importante en

el SIDA:

a) La infeccidn por citomegalovirus es muy comin en varones homosexuales. El indice
alto de infeccidn en este grupo quizd resulta del contacto sexual frecuente con in-

dividuos CMV positives.
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b) Citomegalovirus puede causar inmunosupresidn por infeccidn sistémica o quizd por
infeccldn en sitlos pocos comunes, como & traves del semen. Por ejemplo CMV activa
las células T supresoras orginando una disminucién en las células T colaboradoras -
con cé&lulas T supresoras que producen efectos adversos en el sistema inmunoldgico y
CMV son patdgenos oportunistas que se establecen una vez que ha ocurrido la inmuno-

supresidn.

AMIBIASIS Y GIARDIASIS,

La Entamoeba histolytica (un protozoric que causa la amibiasis) y Glardia Lam
blia (un protozearioc que origina glardiasis) causan lo que se describe como "Sin-
drome Intestinal del homosexual”. Clfnicamente estas infecciones por protozoarics -
se presetan con diarrea, timpanismo y exceso de gas intestinal (flatos) y son moles
tiag comunes en varones homosexuales, no suelen implicar problemas para los pacien~
tes con SIDA.

INFECCION CRIPTOCOCAL.

Es una infeccién crdnica causada por crytococcus neuformans. Presenta lesio-
nes cutéineas diseminadas en mucosa bucal, tejidos cutdneos, pulmones, artioulaclones
y en particular en las meninges,

Es una infeceldn oportunista que ha ido aumentando conforme la inmunosupresidn
se ha hecho mis frecuente. La primera evidencia de la infeccidn por este microorga=
niemo son las lesiones cutdneas a partir de laa cuales con frecuencia ocurre una di-
seminacién por el torrente sanguinec hacia otras partes del cuerpo, Las lesiones cu-
tdneas aparecen como miltiples pdpulas de color obscuro que finalmente se ulceran, -
pero no tienmen un cuadro clfnico especifico. La mayor parte de los estudios indiean
que existe una ligera predileccidn por el hombre de mediana edad.

Las lesiones de los pulmones producen sintomas de una neumonitis no especifica
mientras que en lesiones meningeas producen una variedad de signos y sintomas neuro-

légicos que por lo general se agocian con aumento de la presidn intracraneal.
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Las lesiones bucales aparecen como lceras individuales o multiples simplemen
te no especificas, las cuales en un paciente que se sabe que tiene leucemia, se pue
den confundir con la amplia ulceracidn que & menudo aparecen en los pacientes leuce
micos como resultade de su falta de capacidad para reaccionar & una infeccidn bacte~

riena no especifica moderada.

TOXOPLASMOSIS.

El toxoplasma gondii es el responsable de una de las complicaciones mis graves
del SIDA: La toxoplarmosis cercbral, que es una de las principales manifestaciones

neuroldpglcas observadas en esta enfermedad.

Es un pardsito Intracélular obligado, El hombre se contamina por la ingestidn
de carne mal cocida o por contacto con los oocitos contenidos en las heces del gato,

que es el portadcr del pardsito.

Los trofozoitos son liberados en el intestino, penetran las células parleta-
les y se diseminan por v{a sanguinea en todo el organismo. En los sujetos no inmu-
nodeprimidos, la proliferacidn del pardsito se hace mis lenta y la enfermedad es =~
benigna (toxoplamosis Ganglionar) o totalmente asintomdtica. El pardisito se enquis-
ta y puede persiastir durante todo la vida del huéaped, en el tejido cerebral y muscu
lar siendo susceptible a volver a ser patégeno, si el comtrol inmunolsgico se alte

ra.

MANIFESTACIONES PATOLOGICAS:

S6lo se considera toxoplasmosis cerebral, debido a su frecuencia y gravedad.
Hay posibilidad de que existan otras manifestaciones (Polimiositis por toxoplasma,
Linfadenopat{as recidivantes, Retinocoroiditis e Infecciones pulmonares) asf como

formas diseminadas,
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Los cuadros clinicos son variados t encéfalitis, meningitis, abaceso celebral,
hipertensidn intracraneana, fiebre aislada al comienzo. La parflisis y las crisis -
convulsivas son muy frecuentes. A veces, el comienzo estd marcado por una fiebre con

tranatornos de la conciencia.

CRIPTOSPORIDIOSIS.

El Cryptosporidium se trata de un protozoario perteneciente & la subclase de -
los coccidios, al igual que el lsoporabelll y el isopora hominis, La contaminacién -

ocurre por medio de las heces.

MANIFESTACIONES PATOLOGICAS.

HMuchos paclentes con SIDA presentan una diarrea crénica. El microorganismo se
ancuentra a8 veces en los bronquios, la vejiga o en el liquido biliar, pero en la in-
mensa mayoria de los casos parasitan el intestino delgado. Provoca una diarrea varia
ble, acuosa, a menudo muy abundante (varios litrosal dfa), que conduce a un estado -
de deshidratacibn, asociado con calambres abdominales, vomitos y nduseas. Se han ob-

servado mejorias espontdneas y transitorias.
TUBERCULOSIS.

Los sujetos con SIDA tienen alteraciones inmunologicas graves que los predis-—
ponen a infecciones oportunistas como son las producidas por micobacterias. En espe-
cial estdn en rliesgo de infecciones por mycobactertum tuberculosis ya eea por una -
infeccidn después de haber adquirido la infeccidn por VIH o blen tal vez lo més fre-
cuente, por reactivacifn endSgena de una infeccidn por tuberculosis por VIH y que se
manifiesta en forma florida cuando se desarrolla inmunosupresién.
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Las manifestaciones clfnicas mds comlnes en paclentes infectados por VIH y -
tuberculosis son principalmente pulmonares caracterizandose por una alta frecuen-
cia de infiltrados radiolégicos milfares o difusos, asociandose adenopia mediasti-

nal, puede presentarse infiltrados focales y detectar cavernas,

La prescncia de infiltrados miliares y adencpatfa deben hacer sospechar tu-
berculosis, Por otra parte, es muy comin la asociacifn de tuberculosis extrapulmo-
nar, Los sitios mis frecuentes de alglamiento de M. tuberculosis son ganglios lin-~

fdticos, orins, sangre y médula osea, y presencia de afeccldn meningea.

Degde el punto de vista diagnSstico se debe de sospechar la zsociacién de tu
berculosis y SIDA en sujetos jovenes que se presenten con tuberculosis miliar, o -
estrapulmonar con datos atipico. A ese grupo se debe de interrogar sobre factores
de riesgo para la infeccidn por VIH incluyendo homosexualidad, drogadiccidn o his-

toria de transfusiones sanguineas.
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DIAGNOSTICO

Actualmente es posible detectar la presencia del VIH en los linfocitos circu-
lantes en un paciente afectado., Pero esta blsqueda del virus ec técnicamente diff-
cil y sblo unos pocos laboratorios especlalizados estdn en condiciones de llevarla

& cabo. Ademis es muy costosa y no es aplicable a la deteccidn masiva,

En cambio la mayor parte de los laboratorios pueden poner en prictica métodos
simples, aplicable en gran escala y poco onerosos, que detectan indirectamente el -

contacto del virus, rastreando los anticuerpos dirigidos contra &l.

Esos anticuerpos especificos de las proteinas del VIH pueden persistir duran-
te muchos afios. Se les considera "Indicadores" de la infeccién por el virus, sea -
esa infeccién reciente o antigua. La presencla 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 DE DIAGNOSTICO
ELISA

La téenica mis usual y que se apllca slempre en primera instancia, tanto en -
loa dadores en los centros de transfusidn de sangre como en los laboratorios hospi-
talarios y privados es el ELISA (enzyme - linked inmunosorbent assay). Easte método
de deteccidn es de utilizacldn corriente en virologfa.

. Los antigenos (Ag) virales, constitufdos por protefnas virales purificadas =~
{aqui las procefnas del VIH), se fijan en el fondo del recipiente adecuado. Los sug
ros por examinar y los controles positivos y negativos se colocan en los recipien-

tes.



47

Los anticuerpos (Ac) snti-VIH eventuslmente presentes ge fijan sobre los antigenos
virales, Después de varios lavados de los recipientes, para eliminar tode lo que ~
esté fijado, se agrega un anticuerpo antiinmonoglobulina (anti-Ig) que reconvce al
anticuerpo, ant{ VIH y se fija sobre &1, ha sfdo previamente marcado por una enzi-
ma, la peroxidasa. Los complejos Ag-Ac formados se detectan agregando el sustrato

de la enzima (o cromdgenc), que dard origen a una reaccién coloreada. La colora-

c¢ibn traductida en densidad Sptica por lectura con espectrofotSmerro es directamen~
te proporcional a la cantidad de anticuerpos anti-VIH pregentes en el suero exami-

nado.
Esta técnica ofrece numercsss ventajas:

~ Es r8pida (3 horas como promedio)} por ¢ue puede ser semizutomatico.

~ Ea aplicable a Ia deteccidn en masa (dadores de sangre).
~ 5u gensibilidad es wuy grande y su especfficidad es buena.

Sin embargo, el ELISA presenta varios positives debido a la presencia de -
de contaminantes de origen celular en la preparacldn de protelnas del VIM, conta-

minantes y son detectados por algunos sueros.

La existencis de estos falsos positives explica la necesidad de "confirmar":
la pogitividad del test "ELISA", primero en un segunde y luego con un test de re-

ferencla.

Tor otra parte, el ELISA no permite en la actualidad conocer la clase de -
anticuerpos detectado (IgM caracteristica deuna infeceidn reciente, o IgG indica-~
dora de una {nfeccidn antigua).

No se puede tampoco determinar a través del ELISA, el tipo de protefna con~
tra la cual ge dirige el anticuerpo anti-VIH.
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INMUNOFLUORESCENCTA INDIRECTA.

Esta té&cnica 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-

cia fluorescente.

§1 bien es utilizable como prueba de confirmacién, hasta hoy la inmunofluores
cencia indirecta para la deteccidn de los anticuerpos anti-VIH no ha sido estandari
zada., Por otro lado, presenta el inconveniente de que se producen fijaciones no es-
pecificas, por lo cual es necesarlo introducir un testigo Interno realizado con cé&-

lulas no infectadas que deben mantenerse no fluoreascentes.

Sin embargo, sc trata de una técnica simple y utilizable en forma rutinaria.
Ex{ste una buena correlacidn con la radio-inmuno precipitation assay (RIPA),

TEST RADIOINMUNOLOGICO POR COMPETICION,

Este test descansa scbre el principio del desplazamiento, por el suerc a exa-
minar, de la fijacién de I1gG marcada con fodo 125 de un suero positivo de referan-
cla, después de haber fijado el antigeno (obtenido a partir de c&lulas infectadas)-

sobre un soporte de pléstico.

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) RADIOINMUNO PRECIPITACION (RIPA).

El virus es marcado por un Isftopo radloactivo. El suero por examinar es in-
cubado por el antfgeno viral en estado nativo (lisado viral), Si el suerc contlene

anticuerpos anti-VI#l se forman complejos inmunes Ag-Ac.

Los complejes Ag-Ac son luego desnaturalizades y analizados por electrofore-
sis en gel de poliacrilamida. E gel secado es puestu en contacto con una emulsidn
fotogrdfica, (principio de la autorradicgralfa), de esta manera se identi{icaran -

1a protefnas virales radloactivas, fijadas por la IgG anti-VIH del suero examinado.

b) INMUNOTRANSFERENCTA 0 “WFSTERN - BLOI" 0 INMUNO-BLOT.

En esta tdcnica, la primera etapa consiste en una desnaturalizacidn de las -
protefnas virales, lueso esas protefnas son separadas por electroforesis y transfe
ridas aun papel especial (el blotting). Son Incubadas con el suero por examinar, -
a1 el suero contlene anti-VIH de clase 1gC marcado con peroxidasa o iodo 125. La -

lectura se realiza por modificacién de la coloracidn o autorradiograffa.

SIGNIFICACION DE LOS ANTICUERPOS ANTI - VIH

Las protefnas del VIH contra los que se dirigen los anticuerpos anti-VIH -~
puestos en evidencia por el RIPA o el Western Blot, son esenclalmente tres protef-
nas que pertenecen al core del virus y que pertenecen a la envoltura (la glucopro-

telna gpllo).
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Lo tasa y la naturaleza de los antlcuerpos dirigides contra esas protefnas -
varian en funcidn de las condiciones patoldgicas:

~ Portndores asintomdticos. Tienen tasas de anticuerpos anti-VIH generalmente
elevadas, esog anticuerpos reconccen casl siempre las protefnas del core (sobre to-

do la p25) y la glucoprotefna gpllo y sus fragmentos.

~ Los pacientes con SIDA presentan una tasa de antfcucrpos que tiende & diemi
nuir, los anticuerpos dirigidos contra las protefnas laternas de core solo con reve
lados una de cada dos veces por el contrario, los antlcuerpos dirigides contra la
glucoprotefna de 1a envoltura estdn presentes en un 75 a 95% de los casos, no se -
detecta ningiin anticuerpo.

-~ Algunos pacientes seropositives som por otra parte, portadores del virus y
por lo tanmto, son potencialmente contaglosos, La infecciln por el VIN puede ser per
gistente y asintomitica durante muchos aios.

-~ Por filtimo, existe un clerto nfimero de sujetos que no presentan anticuerpos
pero son portadores del virus. Estos pacientes con SIDA en la fase terminal o ports
dorea sanos que plantean un problema para 1a donacidn de sangre por que :scap;n a-
la criba de ELISA. !

En conjunto, la signtficacidn de la serologfa VI no es unfvaca, ni en el pla
no de la especificidad (los anticuerpos detectados no reconocen las nlsmae protef-
nas virales) ni en el plano de la gravedad (algunos anticuerpos desaparecen en el -
curso del SIDA comprobado), El papel protector de las antlcuerpos anti-VIH es hipo-
tético, se sabe ya que no son capaces de blaquear, in vitro, la infeceibn de culti-
vos celulares por el virus (no son neutralizadores).

De esta manera, se necesitan otras tecnologfas para detectar, no ya anticuer-
pos sino de los antigemos virales. (utilizacidn de sondas moleculares) para confir-
mar 1a presencia del virus,
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METODO DE DETECCION DE ACIDOS NUCLEICOS VIRALES:

LA HIBRIDACION MOLECULAR

Las té€cnicas Jde ingenieria genftica pueden aportar respuests a los interrogan

tes precedentes,

Ellas permiten analizar el material clonado y, acaso dentro de poco, se pcdrﬁl
elucidar los mecanismos moleculares de la infeccidn del linfocito T4 por el ,Vm. ity
Tambifn hLacen posible la fabricacién de protefnas virales de gran fuerza y a’ menos.

costo. Las consecuencias seran:

- Dispounibilidad de tests ELISA de segunda generacién, que ﬁxejo:aréq la. espe~
cificidad y padrian tener un valor mis preciso en el plano clinico, e incliso ser

Gtiles para el prondstico.
- Posibilidad de fabricacidn de una vacuna sintética.

La ingenferia genftica estd en el origen de la técnica de hibridacidn molecu-

lar, que permite rastrear los acidos nuclefcos del VIH.

Esta técnica, muy refinada, al alcance solamente de laboratorios especializa-
dos consiste en utilizar el DNA viral clonado como “sonda” molecular. La deteceidn
de acidos nucleicos puede realizarse en una preparacién celular fijada sobre una -
membrana (el Southern Blot permite la deteccidn del DNA, y el Northern Blot, la del
RNA) ¢ directamentec sobre una preparacidn histoldgica (hibridacidnin situ).




52

TRATAMIENTO DE LAS LESIONES OPORTUNISTAS

- NEUMONIA POR PNEUMOCYSTIS CARINIT,

Los {&rmacos se utilizan slos o combinados, segln el siguiente régimen:

- Cotrimoxazol ("Septrin", "Bactrim"). Dieciseis tabletas al dfa por dosis indivi-

dual durante 21 dfas o una dosis similar intravenosa.

- lsetionato de Pentamidina 4mg/kg al dfa. S5lo puede administrarse por via intra-

miiscular o intravenosa.

Estos fdrwacos no dejan de tener problemss, ya que es cowmlln, que causen reac~
cliones adversas. Hasta BOX de los pacientes que reciben este régimen posoldgico al-
to de cotrimoxazol desarrollan un exantema que en ocasiones es grave y requiere cam
blar de tratamiento, En una mitad de quienes reciben pentamidina hay deterioro pasg
Jero de la funcidn renal. También puede haber abscesos eatdriles dolorosos en el si

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

Otros antibidticos de amplio espectro, incluyendo penicilina, eritromicina, -

retraciclina no son activas contra NPC,
CANDIDA

La candida bucal suele tratarse con lfquidos o suspenciones bucales de antimi
citicos. La nistatina, 100,000 U./m. al rededor de la boca, en gargaras y degluta,
cuatro veces al dfa permite controlarlo. Si no hay efecto con loa 1fquidos bucales
puéde utilizarse tabletas de Ketoconazol, en particular para la candidianis esefSgi
ca. S1 la infeccidn no responde o estdn mls diseminadas, se requiere un antimicdti-

co intravenosa, como anfotericina B,
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HERPES,

Se tratan ton un preparado anti-herpes llamado aciclovir. Los casos leves pue
den controlarae con administracién bucal; las infecciones diseminadas requieren aci
clovir intravenoso. Afortunadamente, produce muy pocos efectos secundarios y suele
tolerarse bien.

AMIBIASIS Y GIARDIASIS.

Se tratan con antiprotozoarios adecuados y metronidazol.
INFECCION CRIPTOCOCAL,

Se trata con antimicéticos, como 5 flucitosina y anfotericina B. Es comin -~
que haya recaldas una vez que se termina el tratamiento pero pueden pregentarse -
varios meges después,

TOXOPLASMOSTS,

Se trata con Sulfadiacina y primetamina (Fansidar). Se requiere tratamiento -

durante muchos meses y repetirlo con regularidad, quizd por todo la vida del pacien

te. La posibilidad de una recailda es elevada.

CRIPTOSPORIDIOSIS.

El tratamiento es muy diffcil, ya que no se dispone de una terapeltica eficaz
para la Criptosporidiosis humana. Se han intentado sin &xito numerosos fdrmacos. Se
requiere tratamiente de apoyo con antidiarreicos para las diarreas mds graves y res

titucidn de 1fquidos.
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TUBERCULOSIS.

El tratamiento de pacientes con tuberculesis y SIDA no debe da ser diferente
al de los sujetos con tuberculosis sin SIDA., El tratamiento recomendado es el apro-
bado por la Secrectaria de Salud en sus programas de Control de tuberculosis, e in-
cluye un esquema de Isoniacida, Rifampicina, Estreptomicina y Pirazinamida por un -
perfodo de 2 meses. Un tratamlento alternativo seria Rifampicina - Isoniaciada por
un periodo de 9 meses. La respuesta terapefitica de los pacientes con SIDA y Tuber-
culonis es similar 2 la de los sujetos sin SIDA y su prondstico referente a la in-
feccidn por M. Tuberculosis es bueno. El prondstico final de los paclentes en cuan-
to a mortalidad guarda la relacidn con el SIDA y n‘o con la infeceidn por Micobacte-
rium Tuberculosis.

TRATAMIENTO DEL SARCOMA DE KAPOSI

Las lesiones cutdneas locales (etapa I y II) muy rara vez causan problemas o
requieren tratamliento pero puede extirparse con cirugla o redioterfpia. En la forma
mis agresiva y diseminada (etapas III y IV) de Sarcoma de Kaposi la terapedtica de
eleccidn es la quimioterdpia con citotdxicos o interferdn. Se han utilizado diver~
sas drogas anticancerosas, incluyendo Vinblastina, Bleomicina, VP-16 y Adriamicina.
Alinque son muy activas en el Sarcoma de Kaposi, desafortunadamente todas son muy t§
xicas y no selectivas para el tumor. En consecuencia puede disminuir el estado inmu
ne, ya que por lo general atacan las células en divisién activa de la médula osea y
disminuye la produccidn de gldbulos blancos. A pesar de este problema mayor, el Saé
coma de Kaposl muestra clerta sensibilidad a la quimioter&pia, sin embargo, en mu~
chos casos la disminucidn del estado innune durante la misma aumenta las infecciones

oportunistas que posterlormente llevan a la muerte al paciente,
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Se ha utilizado con clerto &xito el interferSn alfa en dosis altas para tra-
tar al Sarcoma de Kaposi y los interferones tienen la ventaja de no suprimir el --
Sistema Inmune. Son una familia de Substancias biolSgicas producidas en forma natu-
ral por las células animales en respuesta a una invasidn por virus y algunos otros
apentes. Fn cnnsecuencia son antivirales o viricidas y ayudan al cuerpo, junto con
el Sistemn Inmune, a afrontar las infecciones virales. Taubién se ha demostrado que
los interferones son antiproliferativos y en esta forma controlan algunos tumores.
Mis aGn, ya que se sabe que los virus pueden causar tumores en animales, el Interfe

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

En diversos estudios clfnicos han demostrado que el interferdn de recombina-

cifn es eficaz en el tratamiento del Sarcoma de Kaposi relacionado con el SIDA.

Al parecer también disminuye la frecuencia de infecciones oportunistas que po

nien en peligro la vida del paciente, comparado con otras formas de quimioteripla.

Algunas investigaciones demostraron que a través de su sccifn antiviral el in
terferdn es capaz de suprimir los efectos del VIH en linfocitos. Estos hallazgos su
gleren 1a necesidad de estudios clinicos con interferdn al inicio de 1a infeccifn -
por VIH, ya que es diffcil demostrar los efectos antivirales importantes en la en-

fermedad avanzada.



56

TRATAMIENTO PARA EL SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA

Hasta la fecha no hay tratamiento eficaz para el defecto subyacente del SIDA,
La presencia de un virus citopdtico dentro de la poblacién de linfocitos T colabora
dores dificulta considerablemente todos los intentos terapéuticos ya que serfa impo
aible eliminar todos los virus de la respuesta bloldgica que pueden alterar el sis-
tema inmune. Se han utilizado muchos de estos agentes tratando de restablecer un -

equilibrio en el si{stema Inmune. Estas substancias incluyen:

~ Interferdn: alfa y gamma

- Interleucina II

~ Hormonas Timicas (Timocina y Timopoyetina)
~ Vacuna bacteriana mixta ’

- Anticuerpos wonoclonales.

De los modificadores de la respuesta bioldgica, hasta la fecha s6lo los intes

ferones han mostrado una actividad importante en el SIDA.

AGENTES ANTI-VIH: INHIBIDORES DE LA REPLICACION VIRAL

Un enfoque para el tratamiento antiviral es inhibir la enzima transcriptasa -
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 funcicnes
vitales de las células T colaboradoras. Se {investigan muchos compuestos, pera el =
finico que parece mis prometedor es la azidotimidina (AZT). Se ha comprobado que es-
te inhibidor de la transcriptasa impide la replicacidn del VIH en lfneas célulares
in vitro y muestra resultados prometedores en estudios para aclarar su potencial en
infecciones experimentales que pueden penetrar en el cerebro, en donde el VIH en-

cuentra refugio con frecuencia.
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Otro inhibidor de la transcriptasa reversa, conocldo como HPA-23 o antimonin
tungstato, 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 clerta actividad de --
este fdrmaco en pacienter, pero se ha observado toxicidad y se vequiera mis estu-
dios.

No se sabe si los antivirales pueden curar la enfermedad, ya que es posible
que el virus VIH haya causado dafio antes de iniciar la terapéutica y la inmunodefi-
ciencia, que resulta se perpetuaria por si misma, incluso estando inhibida la mul-
tiplicacidn de VIH.

Antivirales:

- AZT (azidotimidina)

- Ribavirina

- [Foscarnet (fosfoncformado)
~ Sumarin

-~ HPA 23 (antimoniotungstato)

Una diffcultad importante que ha ocurrido hasta ahora con todos los antivi-
rales, es que el VIH regresa invariablemente despufs de interrumpir el tratamien~

to.
CARACTERISTICAS DEL MEDICAMENTO IDEAL
a) Detener la replicacién de VIH,
b) Permitir la regeneracidn del Sistema Inmunolégico .
e) Adminigtrarse por vIa bucal (de preferencia por via bucal)

d) No ser téxico en periodos prolongados quizd de por vida.
e) Ser activo en las c&lulas periféricas del Sistema Inmunoldgico 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 eliminacidn de plasma de la sangre reintroduciendo las células en el -
paciente, Aln no se demuestra su valor en el SIDA. El equipo es de alto costo y ss-

lo se encuentra en centros especlalizados.

b) TRASPLANTE DE MEDULA OSEA Y TRANSFUSION DE _LEUCOCITOS

Se trasplanta m&dula Ssea, que produce las cflulas sanguineas, de un donador
gano a un paciente con SIDA. Los trasplantes de gemelos idénticos pueden ser dtiles
y el trasplante de mfdulas Gsea requiere mis estudios en el tratamiento del SIDA. EL
mayor problema con este mftodo es que la restitucidn o injerto de médula Gsea se -

afectard finalmente.

MEDICAMENTOS ACTUALMENTE EN ESTUDIO PARA EL
TRATAMIENTO DEL SIDA.

Nombre del Medicamento V{a de Administracidn Efectos Secundarios
Suramina Parenteral Neurol8glcos Cutdneos
Ribavirina Parenteral, Oral Q‘e‘“‘éésézﬁ“““' dolores,
Alfa-luterferdn Subcutdnea Fiebre y nduseas
Fosfonoformato Tntravenosa Problemas renales
Antimoniotungstato Parenteral ﬁﬁge;‘s:s:‘ﬁ:ga' proble-
Ansamicina Oral Problemas Hepiticos
Azidotimldina (AZT) Oral, parenteral En estudio
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PRECAUCIONES EN GENERAL PARA EL MANEJO DE PACIENTES CON SIDA

a) Hay que tener gran cuidado para evitar heridas accidentales con instrumen-
tos punso-cortantes contaminados cun posible material Infeccicso y el contacto de -

lesfones cutdneas abiertas con material de paclentes con SIDA.

b) Es necesario utilizar guantes cuando se manejan muestras de sangre, artfcu
los sucios de sangre, liquidos corparales, excretas y secresiones, también las su-

perficies, materiales y objetns expuestos a ellas.

¢) Debe usarse bata cuando es posible que la ropa se ensucie con liquidos cor

porales, sangre, secreciones o excresiones.

d) Hay que lavarse las manos despuds de quitarse los guantes y la bata y an-
tes de salir de la habitacidn de un paclente con SIDA. También hay que lavarse muy

bien y de inmediato sl se contaminan con sangre.

e) La pangre y otras muestras deben etiquetarse de manera notable con adver-
tencia especial como "Precanciones para SIDA". Si el exterior del recipiente de la
muestra estd contaminado visiblemente con sangre, se asea con un desinfectante, -~
(con una golucién al 1:10 de hipoclorito de sodio al 5.25% con agua). Todas estas -
mueatras de sangre deban colocarse en un segundeo recipiente, como una bolsa hiper-

meable, para su transporte.

f) Los derrames de sangre deben asearse de inmediato con solucién desinfectan

te como hipoclorito de sodio.
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g) Los artfculos con sangre deben colocarse en una impermeable marcada clara-
mente "Precausiones para sangre" o "Precauciones para SIDA", antes de enviarse para
su procedimiento o desecho. En forma alternativa, eatos artfculos contaminados se =
colocan en bolsas de plistico de un color particular utilizado finicamente para la --
eliminacidn de desechos infecclosos por el hospital, Los artfculos desechables de-
ben incinerarse o eliminarse siguiendo las polftican del hospital para la elimina-
cifn de desechos infecclosos. Los artfculos no desechables se procesan nuevamente,=
siguiendo las normas del hospital para artfculos contaminados por virue del hepati-
tis B.

h) Las agujas no deben doblarse despuds de usarlas sino colocarse de inmedia-
to en un resipiente que resista puncionesy utilizade nicamente para esta elimina-
cifn. Las agujas no deben reintroducirse en sus vainas originales antes de desechar

las en un recipiente, ya que ello es una cuasa de lesiones por aguja.

1) Se prefieren jeringas y agujas desechables. Para aspirar liquidos de los -
pacientes sSlo deben utilizarse jeringas con seguro para la aguja o unidades de agy
ja y jeringa de una pieza, de tal forma que si se desea, sea posible eliminar con
seguridad a través de la aguja el 1fquido reunido., Si se utilizan jeringa§ no dere-

chables, es necesario descontaminar antes de procesarlas.

3) Estd indicada una habitacién privada en pacientes muy enfermos para practi
car una buena higiene, como los que padecen diarrea profusa, incontinencia fecal o

alteraciones de la conducta secundarias o infecciones del Sistema Nervioso Central,
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PAUTAS PARA RELACIONES SEXUALES SEGURAS

l.- Conservar la actividad sexual s8lo con el compailero estable.

2.~ No practicar relacfoncs sexuales anales (activas o pasivas).

3.- No practicar relaciones sexuales oral-anal,

4.~ No practicar el sexo oral-genital o exponerse a la orina del compaiiero.

5.~ No dar besos "hinmedos™.

6.~ Conservar sélo la masturbacién mutua, el frotamlento corporal y besos "secos'.

7.- Regularidad para estudios de enfermedades vendreas y tratamlento inmediato de
infecciones.

B.~ No compartir juguetes sexuales.

9.~ Evitar cualquier acto sexual que produzca sangrado.

10,~ Practicar el sexo vaginal utilizando conddn.

11,- Practicar el sexo anal sdlo sl se utiliza lubricante hidrosoluble y conddn.

12.~ Ro tener relaciones sexuales con personas extranjeras.



MEDIDAS PREVENTIVAS PARA EL CIRUJANO DENTISTA

Ahora que la hepatitis B y el virus VIH estdn ampliamente diseminadas es esen
cilal que los dentistas observen medidas con el fin de protejerse, asi mismos y a ~-
sus pacientes. Las precauciones necesarias no son excesivas perc deben aplicarse a

todos los pacientes.

RECOMENDACIONES !

1.- 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 deberdn lavar y cambiar diariamente o si se con-

taminan con sangre. .

4,- Los {nstrumentos que entran en contacto con los tejidos bucales deberdn -
ser esterilizados despuds de ser lavados con agua y jabdn. Los instrumentos deben

ser esterilizados en autoclave 3 minutos a 134°C. es un minimo adecuado.

La pleza de mano debe ser esterilizada entre pacientes si no puede ser esteri
1izada debe ser lavada con agua o spray esterilizante. Se puede colocar en glutaral
dehido en un recipiente y dejarse por 10 minutos, antes de su uso debe aer lavada -

con agua,
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5.~ Las superficies (lavabos, charolas, mesas etc.) deben ser descontaminadas
con hipoclorito de sddico o una sustancia yodada. Las superficies diffciles de de~

sinfectar se deben de proteger con una cubferta impermeable.

6.~ Se debe tener gran cuidado con agujas hipodermicas y objetos cortantes, -~

Se deben utilizar cspeciales 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 sigulentes posibilidades:

1) Qué el virus sea destruido por la respuesta Inmune del organismo y desapa-

rezca sin dejar rastro. Esto ccurre 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 com
pleto de la sangre. Estas son personas aparentemente sanas pero que eliminan el vi-
rus por sus secresiones corporales. Dan positividad a la prueba de deteccidn de an-

ticuerpos.

3) Qué se presente la enfermedad, pero en un grado mds leve, el llamado pre-

SIDA. El sintoma en este caso es la linfadenopatia en cuello, axilas e ingles.
4) Qué ge desarrolle un cuadro de SIDA completo. La enfermedad se presenta ~
progresiva e implacable. Los primeros sIntomas son fuertes diarreas y la aparicidn

de una variedad de infecciones oportunistas.

El virus anula la respuesta inmune del organismoy en tal situacién los anti-

bidticos apenas resultan efectivos.

Por lo tanto el prondstico de loa pacientes con SIDA es fatal.
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AVANCES EN EL TRATAMIENTO

{NUEVAS ESPERANZAS)

Los retos terapelticos que impone el Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida
(SIDA), son consecuencla del escaso conocimiento que sobre retrovirus existia en -
1983, cuando se describid al virus de Inmunodeficiencia humana (VIH)} como el agen=

te etiolfgico.

Una vez teconocido el VINH, se inicid la bisqueda de medicamentos antivirales
que i{nhibierun su replicacién sin afectar las células del individuo infectado y, -
simultaneamente, de otros intentos terapelticos para restaurar el dailo caussdo en

el Sistema Inmunoldégico, asl como una comblnacidén de ambos.

Alinque no hay hasta el momento tratamiento rficaz para la inmunodeficlencia
que cauna el VIH, ni medicamento alguno que erradique el virus del organismo, pue-
de decirse que en los {ltimos cinco afios se han lograde importantes avances en el

drea que tecnoldgicamente requiere de mucha infraestructura.

Es diffcil encontrar medicamentos para combatir el VIH por que al igual que
otros retrovirus se vuelve parte integral de las células que infecta, por lo cual
la dnica forma de eliminar completamente el virus seria exterminando todas la célu

lan {nfectadas.

En in actualidad, lo mds sobresaliente para el tratamiento del SIDA es un me
dicamento conocido con cl nombre de Azidotimidina (AZT)}, también desarrollado afios

atris pero que en ese momento no probd aplicacidn préctica alguna.

"La Azidotimidina a prolongado significativamente la vida de los pacientes -
por lo cual el gobierno de E.U. aprobS su distribucidn en el pafs.
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Si bien es la mejor opcién actual, la AZT no representa el punto final en la biisque
da terapeltica. Aumenta la vida de los enfermos, pero finalmente los pacientes evo-
lucionardn desfavorablemente y fallecerdn. La alta toxicidad del medicamento es -=
otro problema, ya que una proporcidn asignificativa de los casos preaentan depresidn
en las funciones de la mfdula &sea, desarroclla anemia, requieren transfusiones con-
tinuas, hasta que las complicaciones demandan disminuir la dsis o suspender el tra

tamiento.

Actunlmente se desarrollan investigacfones sobre otros compuestos derivades o
parecidos a la Azidotimidina, en todos ellos, el mayor problema sigue siendo &su ele
vada toxicidad.

Otro medicamento que ha probado su efectividad, tantoen fase I como en fase -
11 es la Rivabirina.

¢ Qué se entfende 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 II se eva-

1da su eficacia clfnica.

En cstudios de fase I y II se ha demostrado su utilidad clfnica, pero aiin es
necesario contar con un cuerpo de Informacién mis amplio para evaluar adecuadamen-
te. En apariencia disminuye el riesgo de complicaciones mis graves en los pacien-
tea que reciben dosis de este medicamento, sumenta el niimero de linfocitos coopera-
dores y su toxicidad es baja. La mayoria de los enfermos no presentan consecuenclas
clinicas, Sin embargo la experiencia resulta insuficlente todavfa para afirmar que
es Gtil en los diferentes estadios de la enfermedad,
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En MExico el Instituto Nacional de Nutricidn ha desarrollado un protocolo de
tratamiento para pacientes con sida, con un medicamento derivado del telurio que --
tiene propiedades inmunoestimulantes. Se ha probado durante casi dos afios con algu-~

nos de los 130 pacientes que tienen el INN,

Se espera infciar un nuevo tratamiento, en el cual se fncluye la Azidotimidi~
na para tratar de encontrar una buena combinacién de antivirales e inmunomodulado-
red, para asil ofrecer mejores perspectivas en el tratamiento y en la calidad de vi~

da de los enfermos.
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CONCLUSION

Haciendo un andlisis de la informaciSn obtenida en la literatura se llega a -
la conclusidn que el Sindrome de Inmunodeficiencis Adquirida (SIDA), es sin duda el
problema de salud plblica de gran importancia en la acrualidad, no sSlo para los -~
grupos de investigacidn cientfiica o personal de salud, aino para toda la poblacién

en general.

Como se ha mencionado en estas pdginns, el Sindrome de Inmunodeficiencis, es
una enfermedad que puede atacar 2 cualquier individuo que este en contacto con el ~
virus VIH, no importa edad, sexo, ocupacifn o circulos sociales, aunque existen gry

pos de riesgo de contraer la enfermedad por sus hibitos de vida.

El papel del Cirujano Dentista es importante, ya que muchos de los pacientes
oportunistas tienen manifestaciones en cavidad oral, entre eatas encontramos la can
didiasis que es la mis frecuente en nueastro pafs; por lo que el C.D. debe estar pre
parado para identificarlas.

Ademiis de tomar conciencis en nuestra profeasidn y realicemos un interrogatorio
médico minucioso a nuestros pacientes, para detectar no sdlo esta patologfa sino
muchas otras que pueden ser transmisibles o que pongan en duda la salud del pacien~
te.

Siendo esta enfermedad relativamente nueva, los avdnces terape(iticos no son -
del todo satisfactorios y por tal motivo toda la poblacidn en general, debe manejar
preventivas pertinentes para evitar que este problema de salud se defina en un futy

vo como una Epidemia Mundial.
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GLOSARIO

ACIDO NUCLEICO: Hay dos tipos de Ecidos nucleicos en la naturaleza: -
&cido desoxirribonucleico (DNA) y Acido ribonucleico (RNA). El Acido nucleico estd
formado por cadenas largas de bloques de construccidn llamados nucledtidos, de los

cuales cuatro tipos de ellos caracterizan al DNA y el RNA.
ALERGENO: Un antigeno que causa una reaccidn alérgica.

ANTICUERPO: Protefna secretada por células plasmiticas (cflulas B activadas) que ==
interactiia con una antfgeno espec{fico para neutralizarlo, formando un complejo an-

tigeno-anticuerpo.

ANTIGENO: Un tipo de substancia que estimula la produccién de anticuerpos. Antige~
nos especfficos que salen de la membrana celular, los llamados "marcadores" de la -

superficie celular, ayudan al organismo a identificar la célula.
ANTIVIRAL: Substancia que previene o trata una infeccidn viral,

CELULA ASESINA (K): Una célula del Sistema Inmunoldgico (linfocito) que destruye cg

lulas infectadas por virus una vez que se recubren con anticuerpo.

CELULA NATURAL (KN): Un linfocito que ataca en forma especifica c&lulas de cdncer -

o infectadas por virus y libera interferdn cuando es activada.

CELULA T: Un linfocito derivado del Timo que participa en diversas reacciones inmu
nolégicas mediadas por células. Subgrupos de células T tienen una variedad de fun-

ciones especlalizadas en el Sistema Inmunoldgice.
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CELULA COLABORADORA: Un tipo de linfocito T que ayuda a controlar las respuestas de
las c&lulas T Citotoxicas y de las c&lulas B productoras de anticuerpos durante una

respuesta inmune especifica.

CELULA SUPRESORA: Un tipo de linfocito T que libera substancias especiales llamadas
1infocinas que detienen la produccidn de anticuerpo por c€lulas plasmiticas y célu-
las B.

CITOTOXICO: En oncologfa, un agente que inhive o evita la funcién de c&lula, inter-

firiendo as{ con la divisién celular.
COMPLEJO INMUNE: Combinacifn de antfgeno y anticuerpo,

DNA: (8cido desoxirribonucleico): El material hereditario de la c&lula - &cido ==
nucleico que se encuentra en el nicleo y lleva informaciSn genftica a todas las cé-

lulas vivas, tranomitiendola de una generacidn a la sigulente.

ELISA: Acrénimo en {nglés para la prueba de 'valoraciSn" de fnmunoabsorbencia liga-
da a enzlmas (Enzime-Linked inmunosorbent Assay), utilizado para descubrir anticuer

pos contra VIH. .

ENDEMICO: Se dice de una enfermedad que se presenta continuamente en una regidn, o

comunidad en particular.

ENFERMEDAD AUTOINMUNE: Afeccidn en la que el cuerpo produce una respuesta inmunolé-

gica contra su proplo organismo.

EPIDEMIA: Una enfermedad que ataca simultfneamente a un gran niimero de personss en

una comunidad.

ETIOLOGIA: Estudio de la causa de la enfermedad.
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FAGOCITOSIS: Funcidn de englobamiento de algunos leucocitos.

GANGLIO LINFATICO: Cuerpos pequeilos ovales, o en forma de habichuela de diversos ta
mafios que Sc encuentran a 1o largo de un vaso linfdtico. Estdin compuestos principal

mente de linfocitos y tejido conjuntivo.

HEMOFILIA: Transtorno hematoldgico hereditario por carencia de un factor de coagula

cién de la sangre.

INFLAMACION: Reaccidn de los tejidos caracterizada por enrojecimiento, tumefaccidn 'y

delor. Es una consczuencia de muchas reacciones inmunes locales.

INMUNIDAD HUMORAL: Parte de la respuesta inmune especifica en que las células B se -
transforman en células plasmiticas y secretan anticuerpos, cuando son activadas por
un ant{geno.

INMUNIDAD MEDIADA POR CELULAS: La parte del sistema inmune en que las cdlulas T se -
activan, mulriplican y secretan linfocinas cuando son estimuladas por un antfgenc es
peclfico.

INMUNOCOMPETENCIA: Capacidad para responder inmunol8gicamente a antfgenos.

INMUNODEFICIENCIA: Un estado, hereditario o adquirido, en que el sistema inmune es -
deficiente.

INMUNOGLOBULINA: Un anticuerpo, una clase de protefnas que interactiian en forma es-

pecffica con antfgenos. Es producida por c&lulas B y c@lulas plasmiticas.

INMUNOSUPRESTON: Supresidn de los sistemas normales de defensa inmune del cuerpo.
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INMUNOTERAPIA: Métodc experimental de tratamiento que Intenta aumentar los mecanis-

mos de defensa (iamunes) del cuerpo.

INTERFERONES: Familia de protefnas naturales producidas en forma local por algunas
células nucleadas de vertebrados (hombres, monos, pollos etc.) cuando son atacadas
por virus. Ejercen una defensa temprana, no especifica, contra infecciones virales.
Los interferones pnseen actividades antiviral, antiproliferativa e inmunomoduladors.

Hay tres clases de interferones, cada una con mfs subclases:

alfa: Interferdn secretado por glébulos blancos (leucocitos). Hay mis de 14 subcla-

ses de interferdn alfa humano.
beta: El interferdn secretado por f{ibroblastos (células de tejido conjuntivo),

gamma: Secretado por células T despufs de la exposiciSn a un antfgeno. Actla como =
linfocinas, estimula los monocitos y macréfagos y otras cflulas.

INTERLEUCINA: Molécula secretada por un leucocito que transmite una sefial a otro =~
glébulo blanco.

LENTIVIRUS: Subfamilia de retrovirus que incluye los virus de la oveja y de la ane-
mia infecciosa de los caballos, que causa enfermedades crénicas en aus hufspedes na

turales.

LINFOCITO: G1lBbulo blance . Los leucocitos se dividen en dos grupos principales: -
1) granulocitos, que se originan en ls nfdula Ssea y participan en la defensa corpo
ral no especifica, 2) linfocitos que ase originan en la médula §gea (cflulas B) o te
jidos linfdticos (células T) y participan en la defensa inmunoldgica del cuerpeo,

LINFA: L{quido incoloro, transparente, que fluye por el sistema linfitico.
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LINFADENOPATIA: Tumefaccidn de los ganglios linfdticos en una parte del cuerpo o en
su totalidad,

LINFOCITO: Una célula del sistema inmune que origina células T,B, asesinas {K) y --
asesinas naturales (KN} que participan en la respuesta inmune especIfica.

LINFOCITO B; Gléhule Blanco derivado de las células madre la de médula Smea que, al
ser estimulado por un antfgeno especffico, se transforma en cé&lula plasmitics y se-

creta anticuerpos contra el antf{geno.
LINFOMA: Término aplicado a una enfermedad maligna de tejido linfolde.

MACROFAGO: Grandes células fijas en el recubrimiento de Srgancs como higado y pulmg
nes, Se piensa que los macrdfagos se originan a partir de los monocitos (un tipo de
glébulos blancos) que se tornan inmdviles en algunos tejidos.

MANCHA OCCIDENTAL, TECNICA ("Western blot" tednique): Prueba que incluye la identi-
ficacidn de anticuerpos contra moléculas protefnicas especIficas. Es mis precisa -
que ELISA para detectar anticuerpos VIH en muestras de sangre y suele utilizarse
como prucha de confirmacidn en muestras que se encuentran positivas repetidamente -

en la prueba de ELISA.

MEDULA OSEA: Tejldu esponjoso en e¢l centro de los huesos que produce las células -

hemAticas,

MEMORIA (INMUNOLOGICA): Fendmenc en el cual el encuentro secundario con el mismo an
tfgeno produce una respuesta inmune mds intensa que la consecutiva a la exposicifn
infcial al antfgeno. La memoria se encuentra en linfocitos expuestos previamente a

un ant{geno especffico.
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METASTASIS: Diseminacidn de un clincer de una parte del cuerpo a otra, La nueva frea

de céncer es una petéistasis o cincer secundario.

MIELO SUPRESION: Supresidn de la funcidn normal de la médula dsea que disminuye la

produceifn de gldbulos rojos y blancos.

MOKOCITO: Gran leucocito (gldbulo blanco) gque se origina de la misma c¢&lula primitd
va (madre) que el granulocito en la wédula Ssea, pero con funciones diferentea. Los
monocitos son "limpladores” que se mueven y matan células que identifican como "no

g

proptas" sin exposicidn previa (inmunidad no especffica mediads por células).

MORTALIDAD: El indice o niimero de muertes.

NEOPLASIA: Literalmente signiflca " nuevo tejido " o " nuevo crecimiento ".

El crecimiento puede ser maligno o benigno.

HREUTROFILOS: GlGbulos blancoe que combaten la infeccién. TambiZn llamados neutrSfi-

los polimorfonucleares.

NUCLEO: Porcidn central de una c&lula que aloja informacidn hereditaria, Acido desg

xirribanucleico - DNA,
PRECLINICO: Se refiere a estudios invitro e in vivo hechos en animales..

PREVALENCIA: Niimero de casos de una enfermedad presentes em una poblacibn especffi-

ca en un momento determinado.

PROFILACTICO: Tratamiento disefiado para evitar una enfermedad.



PRONOSTICO: Previsidn de la posible evolucifn de una enfermedad. S5lo puede estimar-
se por experiencia con muchos pacientes y no predice con precisidn el estado final
de un individuo.

PROTEINAS: Las protefnas sirven como enzimas, hormonas, inmunoglobulinas y son los -
principales constituyentes del protoplasma. Cada proteina tiene una secuencia de ami
noficidos Gnica, determinada gendticamente, que establece su forma y funcifn espec{ii

cas.

QUIMIOTERAPIA DEL CANCER: Método en que se administran uno o mis fdrmacos anticancer

para reducir el volGmen de carga de tumor.

QUIMIOTERAPIA COMBINADA: Administracién de dos o mis agentes anticancer juntos a fin
de reducir la carga o voldmen de tumor o lograr la curacidn. Las combinaciones de -

estos fdrmacos guelen elegirse para lograr una accidn prolongada y de sinergia.
RADIOTERAPIA: Administracidn de radiacidn ionizante,

RETKOVIRUS. Virus RNA que tilene un enzima (transecriptasa reversa) que puede causar -
la elaboracidn de una copia de DMA 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 regidn del DNA y la lleva a un ribosoma en donde sirve como plantilla para la

sintesis de protefna.

SARCOMA DE KAPOSI: Tumor maligno formado por células que semejan tejido conjuntive -
embri&nico. Afecta principalmente la piel, aunque tambifn puede incluir otros §rga-
nos, como los intestinos. Se caracteriza par nddulos cutdnens de color azul rojizo o

pardo,
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SEROLOGIA: Estudio cientffico del suero.

SERONEGATIVA: Un estado en el que no se descubren anticuerpos o un microorganismo --
particular.

SIDA: Sindrome de inmuno deficlencia adquirida,.

Conplejo relacionado con el SIDA (CRS) variedad de s{ntomas y signos crdnicos
que ocurren en algunas personas infectadas con VIH, pero cuyo estado no satisface
la definicidn de SIDA,

SISTEMA INMUNOLOGICO: El sistema de defensa del cuarpo que lucha contra la invasidn
por bacterlas, virus, hongos, pardsitos, c&lulas malignas y otras substancias que --

el cuerpo reconoce como " no propias ", Incluye glSbulns blancos llamados fagodcitos
(monocitos, granulocitos) que engloban a los invasoves, linfocitos (células B y plas
mAticas) que producen anticuerpos para neutrallizar a los invasores y linfocitos -~

(c&lulas T) que destruyen a los invasores por contacto directo.
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