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intfroduccion

La integracién de los conocimientos tedrico-practico en enfermeria,
son elementales para elaborar cualguier Proceso de Atencion de
Enfermeria a problemas relacionados con el estado de salud-enfermedad

de [os seres humanos,

El presente Proceso de Atencién de Enfermeria incluye el
padecimiento de el Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA}. Este
caso se selecciono por el alto indice de muertes ya que ocupa uno de o
primeros lugares en los diferentes poises del mundo y en diferentes edades
y en ambos sexos, por lo que se presenta Historia natural de Ila
enfermedad, historia clinica de enfermeria, diagnéstico de enfermeria,

plan de cuidados y niveles de prevencion.

Asi mismo cabe mencionar que la enfermedad de estd décado
denominada las 3 H {hemofilicos, Homosexuates, Hereinomanos} y que ha
logrado causar un interesante fendmeno sociolégico en los diferentes
paises del mundo, ya que fiene diferentes manifestaciones sobre un
denominador comun consistente en un frastorno grave de fa inmunidad
celular, el paciente debido a esa inmunodeficiencia, es vuinerable y presa
de enfermedades graves que normalmente no son [esgosas en las
personas en quienes funciona normalmente su sistema inmunoldgice. A lo
largo de la historia de la humaonidad las enfermedades han tenido un
papel especial en el desarrollo de los sociedades, la participacién en Ia
Atencién de Enfermeria en este tipo de pacientes es primordial. ya que se
basa en el proceso salud enfermedad el cual esta ligado a factores
bicldgicos v sociales.
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Objetivos generales

Que la enfermera ulilice sus conocimientos cientificos teniendo en
cuenta los anfecedentes patolégicos del paciente y asi poder
proporcionar atencién integral al paciente.

Que la enfermera sea capoz de idenfificar y safisfacer ias
necesidades y/o problemas como pueden ser fisicas, psicologicas vy
sociales.

Que lg enfermera tenga conocimientos amplios de la patologia de .

su pacients y tome la conducta adecuada para ayudar a la pronta
recuperacion y conservacion integral de su paciente.
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Justificacién

El presente Proceso de Atencién de Enfermeria se Aplica con el fin

de proporcionar al paciente cuidados especificos.

- Lasalud es un Don Personal.

- El Sufrimiento es Individual.

- El dolor es una Impresidon Penosa.

- El trouma fisico y Psicoldgico es causado por médicos,
procedimientos quirirgicos y personales (por falta de informacién y
orientacién) que pueden ser ireparables.

Es por eso que la enfermeria inferviene y redliza procedimientos de
enfermeria con bases cientlficas y acciones de calidad, con creatividad y
seguridad ofreciendo asi mejores expectativas de vida a su paciente,
farniliar y comunidad y para ella una satfisfoccion de poder servir a los
demds.
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Metodologia del Trabajo

Para la elaboracion del presente estudio clinico se recumd o la

aplicacion del modeio Proceso de atencidn de enfermeria.
Proceso de Atencién de Enfermeria.

Consiste en pensar como enfermera. Es el cimiento, la capacidad
constante esencial que ha caracterizado a la enfermera desde el principio
de la profesidn. Con los afios ha evolucionado adguiiendo mayor claridad
y comprensién.

Dicho proceso es un método para realizar alge. que abarca cierto
nOmero de pasos, intentando lograr un resuitado particular. A su vez es lo
aplicacién de la resolucion de problemaos o los cuidados de enfermeria.

Fara sobrevivir a los desafios competitivos, la enfermeria debe
oforgar un servicio de coalidad que seq valorado por los pacientes.
Censtituye un instfrumento para que la enfermera evalie continuamente la
calidad del cuidado que presta y ia mejores.

Por todo lo antes mencionado para el estudio del paciente se

desamrollard el Proceso de Atencidn de Enfermeria, et cual consiste de Ias
siguientes etapas:
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Valoracion:

En esta fase se llevard a cabo la recoleccion y seleccion de datos
para identificar necesidades y problemas.

Dicha recopilacion de dard en forma directa e indirecta. Y estds se
obtienen de varias fuentes y dos métodos basicos de inforrmacion que son:

La observacion y la entrevista con el paciente y sus familiares,
realizandose a su vez la Historia Clinica de Enfermeria la cual proporcionaré
las bases para valorar los problemas actuales y potenciates del paciente.

Oftras fuentes son los registros médicos, regisfro de desarrollo, notas y
visitas de la Enfermeria, el Kérdex. La enfermera basa la planeacién de los
cuidados en principios cientificos, aplicando diversas teorias en tanto
brinde dichos cuidados. Todo lo anterior nos llevard a elaborar un
diagnéstico de enfermeria el cual es un informe de los problemas que
aquejan al pacienfe. Y nos sirive como base parg seleccionor las
intervenciones de enfermeria. conociendo Ia magnitud de su problemdética
y por alcanzar los resultados reqles y esperados.

Planeacion

Sistematizacién de estrategios en la atencién al individuo sano ¢

enfermo tomando en cuenta.

La priorizacion de necesidades, los objetivos realizables, los resultados

esperados con objetivos y metas alcanzables, planeando estrategios de
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las intervenciones de enfermeria realizdndolas con la participacion del
paciente y familic por medio de un plan de autcinstruccion, obteniendo
resultados reales, ddndonos un informe de los resultados y notas de
enfermeria con la relacion o los criterios de atencién, condiciones del

paciente y valoracidn del mismo.

Ejecucion

En esta etapa se aplican los cuidados de enfermeria con base en las
necesidades del paciente: fisicas, psicolégicas, emocionales, espiituales,
sociales, culturales, econdmicas y rehabiiitativas, con una participacion
activa de la enfermera-paciente, comunidad-familia y equipo de salud,
facilitando asi lo continuidad del cuidado: fomentando la educacién al
paciente y familia para el autocuidado.

Evaluacion.

Es un mecanismo de retroalimentacién que juzga la calidad de la
atencion de enfermeria realizando una apreciacién de los resultados
obtenidos en relacién a los esperados. Detectando que problemas fueron
resueltos, cuales requieren revaloracidn y replaneacion, llevandonos a la
frase del proceso solo sefialando los problemas que se han resuelto.

Los que han de voiverse a valorar y planear, asi como los efectuados

y revalorados, ei proceso de atencion de enfermeria es un ciclo continuo
al que hay que estar evaluando constantemente.
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Universo del trabajo

Se selecciona un paciente del sexo masculino con padecimiento de
SIDA, del cual se realizard un Proceso de Atencién de Enfermeria en el

Hospital Regional “Vicente Guerrero” de Acapulco, Gro.

Revision Bibliogrdfica

Este aspecto es sumamente importante ya que es la que le da la
autenticidad, validez o fundamento a cada uno de los aspectos que aqui
se mencionen, el revisar libros, con relacién al padecimiento que nos
ocupa, revistas, folletos, etc., ademas del fundamento o sustento a todo
acto de enfermeria tendremos lo necesario para realizar un marco tedrico
emanado de toda fuente de informacion sumamente relevante para
respaidar el proceso de Atencidon de Enfermeria con relacion al

padecimiento que se presenta.
De la bibliografia que se consulte sdlo se tomard toda aqueila
informacién en relacion al SIDA vy los aspectos mas relevantes para ia

reqlizacién de un Proceso de Atencion de Enfermeria con fundamento

cientifico.

Fichas de trabajo.

Bste es otro aspecto importante ya gue de este dependerd la
rapidez y fluidez para realizar el presente trabagjo porque si todo aquelio
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que se lea o consulte lo registramos en estas  fichas., nos permitirdn
organizar e ir jerarquizando informacion que en el momento que tengamos
que utilizar estos nos permitird evitar pérdidas de fiempo y tener un orden
adecuado cuando se tenga que realizar el listado de la bibliografia, nos
servirdn de consulta y cotejo de informacién cada vez que se tenga

alguna duda en relacion al frabajo que se presenta.

Son la base para construir €l marco tedrico y fundamentacién de las

acciones de enfermeria.

Marco tedrico

Es donde se enmarca el problema que aqueja a nuestro paciente y
todo lo relacionado al mismo, ademds que se nos permite enlistar y

organizar todo y cada uno de los elementos que se anaglizaran.

Es aquel que en todo trabajo debe incluirse, ya que es aqui, donde
se plasman las soluciones de las necesidades a las que hace referencia
nuestros pacientes.

Revision del Expediente Clinico.

Es una fuente secundarig, indirecta que nos servird como guia para
confrastar esta informacion con la oforgada por nuestro paciente que no
es ofra cosa mas que la exposicion de los problemas que le oguejan. Este
es primordial para la realizacién del o los Diagndsticos de Enfermeria.
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Elaboracién de la Historia Clinica.

Esta nos permite una interaccién con et paciente y su familia de
primera intencién, ya que la redlizacién de esta nos proporciona un
panorama general de las condiciones en como esta integrado a su
comunidad y como se desarolla en esta ddndonos pauta para conocer d
una persona que inicialmente era una desconocida a convertirse en una
persona completamente conocida, permitiéndonos detectar en formao
integrat las necesidades que tiene él y su familia, o su vez, defectar de que
manera su medio podra estar influyendo para el deseniace de su

padecimiento.

En la historia clinica se plasman los hechos mds significativos en
relocién al padecimiento efectuandose el Diognédstico de Enfermeria y
realizar el Plan de Atencién de Enfermeria.

Lo historia clinica se redlizard a iravés de la  observacion

interogatorio y el examen fisico.

Plan de Atencién de Enfermeria

En este apartado se plasma cnficipodomen’ré, una vez detectado el
problema o necesidad de nvestro paciente, cada uno de los cuidados
que se le otorgaran, cémo, porqué se van a dar y que mejoria fuvé o no
una vez que se le han dado. Ddndonos la oportunidad de que, de no
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haberse togrado el objetivo planteado inicicimenie se replanteen
nuevamente hasta lograr cubrirlo con eficiencia y eficacia y por otorgar
una atencién de calidad,

La calidad estard dada si la satisfaccion del paciente es completa,
una vez que otorgamos nuestros cuidados pero de una manera planeada,
organizada y sistematizada con fundamentacion cientifica en cada uno

de nuestros actos,

Todo lo antes mencionado se desarollard coordinadamente con los
demds integrantes ya que esto debe estar dado por la actividad completa

del equipo multidisciplinario que integran los servicios de salud.

Como ya se menciond antes las habilidades de enfermerio para la
realizacion de sus cuidados, se lievan a cabo desarrollando un
razonamiento légico y con capacidad metédica que son garantia de una
atencion profesional. Para esto se requiere de impulsar el pensamiento
reflexivo, ordenado y andlifico que otorguen las mejores condiciones de
actuar en la solucién de problemas, partiendo de los principios basicos y
fundamentales del procesoc de investigacién.

El empleo del Proceso de Atencién de Enfermeria ayuda a evitar
duplicaciones y omisiones que dan como resultado el uso innecesario de

recursos.

Esfe proceso es el crecimiento, la habilidad constante esencial que
ha caracterizado a la enfermeria desde el inicio de la profesion.

Necesldad.- Elemento imprescindible para que el ser humano mantenga
homeostasis fisica, social y psicolégica.
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Problema.- Insastifaccion de necesidades. Aquel que obstaculice.

Manifestacién del Problema.- es la manera en como el organismo Yya
manifestando una serie de signos y sintomas que delatan un proceso
patolégicos y que a su vez nos guiaran para determinar nuestro proceder
jerarquizando, primeromente, aquellos que pueden agudizar 0 agravar el

cuadro que presenta nuestro paciente.

Razén cientifica del Problema.- aqui se sefialar, con fundamento en toda
la bibliografia consuttada, la razén de toda la fisiopatologia dada en el

paciente.

Accién de enfermeria.- son todos aquellos cuidados de enfermerio que se
otorgardn al paciente de manera organizada y sistematizada para ayudar
a resolver sus problemas o necesidades detectadas.

Razén cilentifica de la Accién.- es todo conocimiento fundamentado en
toda actividod de enfermeria describiendo y explicande cada una de

ellas.
Evaluacién.- es la Ultima etapa del Proceso de Atencién de enfermeria y es

donde se reflejard e! avance que se tenga con cada accidon de
enfermeria en nuesiro paciente, buscando revertir la problemdtica del m
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Antecedentes hisidricos

Infroduccién

En junio de 1981 se publicaron los primeros casos del sindrome de
inmunodeficiencia adquiida (SIDA). Durante el resto de ese afio se
identificaron nuevos casos en los principales cenfros metropolitanos de
E.U.A. Para 1982, comenzaba a relacionarse el sindrome con cierfos grupos
de “alto resgo”. que incluion varones homosexuales, hereindmanos,
hemofilicos y haitianos {las cuatro H). A medida que se dispusc de los
detailes de estudios epidemioidgicos llevados a cabo en forma cuidadosa,
fue obvio que la epidemic se debia mds probablemente a un agente
infeccioso que se transmitird a través del contacto sexual intimo o la
sangre. En 1983, se identifico el virus de la inmunodeficiencia humana {HIV-
1 antes denominado LAY, THL V-l y ARV). y para 1985 se establecié una
prueba sanguinea que permitia identificar a las personas infectadas con
HIV antes que presentaran SIDA. Como resultado, el término SIDA se hizo
importante sobre todo como una descripcion epidemiclégica Ofil, pero la
mayorig de los clinicos comenzé a pensar en el frastorno como la
enfermedad HIV, un espectro de ofeccién que varia desde la
seropositividad asintomdatica hasta el SIDA pleno.
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Las oltimas pruebas epidemiotégicas indican con firmeza que la
enfermedad sigue disemindndose a las dreas rurales de EUA y por todos los
tipos de contacto sexual, homosexual y heterosexual. A medida que
continua en aumento el nomero de casos, es inevitable que todo medico
de cuidados primarios enconfraré en su practica a un paciente infectado
con HIV. Bl estudio para el diagnéstico y tratamiento de pacientes con
infeccion HIV no es diferente del de enfermos no infectados: historia y
examen de cuidadosos, uso apropiado de pruebas de laboratornio,
elaboracion de un diagnéstico diferencial y una conducta inicial para el
tratamiento. Aungque es posible que algunos de los patégenos oportunistas
comunes en la infeccion HIV no sean familiares para los médicos primarios,
en esta parte se incluye informacion sobre las conductas actuales para su
diagnéstico y tratamiento. Mdés aln, el cuidado de pacientes son SIDA
pueden abrumar a un clinico en ejercicio ocupado. Es posible que el
personal del consultorio y quizd el médico en si tengan cierta aprension
para proporcionar cuidados a pacientes con infeccion HIV se complica
por problemas sociales Unicos para este grupo. Muchos enfermos cfrontan
la discriminacion en trabajos. escuelas, hogares y para obtener el acceso a
cuidados. Hay muchos obstdculos psicolégicos que deben superar para
poder vivir realmente con su infeccién en forma positiva.

A finales del decenio de 1995, comenzd a aumentar la informacion
sobre la evolucidn de la enfermedad, las conductas para los
manifestaciones comunes de trastomos relacionados con HIV vy la
experiencia clinica en el cuidado de pacientes infectados con HIV en

proporcién con el crecimiento exponencial de la epidemia en si.

Nurciug, manual de infectologia. Ed. Espaiola, vol. 7 N° junio-julio 1989
pag. 8-21
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Anatomia y Fisiologia

La Sangre

Comprende giébulos rojos y blancos, una parte liquida sin células, el
plasma. Muchos bidlogas incluyen la sangre en los tefidos conectivos
porque se origina de células similares. La sangre tiene dos partes, una
llamada plasma y ofra elementos figurados (se lama asf porque fiene
forma tidimensional: gldbulos rojo, gl{dvulos blancos y plaquetas; estos
Oitimos son fragmentos de células).

El plasma es el liquido, tiene una coloracién amarilla paja, puede
variar; se forma de agua, sales minerales, glucosa, proteinas (como

albuminas y globulinas ). algunos lipidos como el colesterol, algunas
hormonas principalmente.

PH de la sangre

sCoéma se afectas
sPor qué es importante mantenerio?
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El PH de la sangre es aproximadamente de 7. el bidxido de carbono
reacciona con el agua para formar un Gcido carbodnico, H2CO3, por 1o
que el incremento de la concentracion de bidxido de carbono aumentala
acidez de la sangre. 1o que a su vez hace disminuir lo capacidad de la
hemoglobing para acarear el oxigeno, 0 seq, que en parte de Ia
capacidad de que la hemoglobina se combine con el oxigenoc esta
regulada por la cantidad presente de bidxide de carbono. De esto resulta
un sistema de fransporte de gran eficacia: en los capilares de los tejidos ia
concentracidon de bidxido de carbono es elevada. de modo que el
oxigeno se libera de la hemoglobina por la accién conjunta de la tension
baja de oxigeno y aita de hidxido de carbono. En 1os copilares de los
pulmones, la tensién de biéxido de carbono es baja. lo que permite que la
hemoglohing se combine con el oxigeno, puesto que éste se encuentra en
tensién elevada. Es desde luego conveniente recordar que el aumento de
bidéxide de carbono acidifica la sangre vy que la caopacidad de la
hemoglobina de llevar el oxigeno disminuye en una solucidén acida.

Transporte de biéxido de carbono por la sangre.

El transporte de bidxido de carbono plantea el organismo un
problema especial por el hecho de que cuando este gas se disuelve,
reacciona reversiblemente con agua para formar acido carbdnico,

Las células del hombre en reposo elaboran unos 200 ml de bidxido
de carbono por minuto. Si esta cantidad tuviese que disolverse en el
plasma (el cual sélo puede llevar en solucidn 4.3 ml CO2 por litro), la sangre
tendria que circular a razén de 47 litros por minuto en vez de cuato o
cinco.
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Ademads dicha cantidad de bidxido de carbono daria a la sangre un
PH de 4.5 condicién imposible, pues las células Unicamente viven dentro

de un corto margen en el lado alcaling de la neutralidad {entre 7.2 v 7.6).

Elementos formes o figurados

Son los gldbulos rojos o erifrocitos, se forman en la médula roja de los
huesos a partir de células ertroblastos {las que dan origen). tienen forma
de discos bicéncavos aplanados de 7 a 8 micras de didmetro, la canfidad
normai en el hombre es de 4.5 millones por cada mm cubico de sangre. Su
funcidn es el transporte de oxigeno y biéxido de carbono; son como
bolsitas llenas de hemoglobina (una proteina) que estd constituida por
nycleos o anillos pirdlicos y su centro estd unido por un atomo de hierro.

Las células al formarse en la médula, maduran y luego expulsan el
nucleo y se convierten en eritrocitos para circular en el torente sanguineo.
Cuando e! gldbulo rojo estd cargado de oxigeno se ve rojo; si estd lleno de
biéxido de carbono se ve azul. Duran circulando 122 dias, al envejecer son
refiradas.

Las células rojos contienen el pigmento hemoglobina, que puede
combinarse facilmente en forma revenible con el oxigeno. El oxigeno
combinado como oxihemoglobina es trasportado a ias células corporales

por los gldbulos rojos.

Las funciones principales de la sangre son:
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- Transporta a las células elementos nutitivos y oxigeno. y exirae de las
mismas productos de desecho;

- Transporta hormonas, o sea las secreciones de las glandulos
endocrinas;

- Interviene en el equilibrio de dcidos, bases, sales y agua en el interior
de las células.

- Toma pare importante en ia regulacion de la temperatura dei
cuerpo, al enfriar los érganos como el higado y musculos, donde se
produce exceso de calor, cuya pérdida del mismo es considerable, y
calentar la piel.

- Sus glébulos blances son un medio decisivo de defensa contra las
bacterias y otros microorganismos patdégenos.

- Y sus métodos de coagulacidn evitan la pérdida de ese valisos

liquido.

Hemoglobina

Es el pigmento rojo que da el color en la sangre (puede tenerse una
idea de la complejidad de Ila hemoglobina por su férmula:
C3032H4816087058Fe}. cuya misién exclusiva es transportar casi todo el
oxigeno y la mayor parte del bidxido de carbono. La hemoglobina tiene la
notable propiedad de formar una unién quimica poco esfrecha con el
oxigeno se difunde hacia en interior de los glébulos rojos desde el plasma, y
se combina con la hemoglobina (Hb} para formar oxihemoglobina {MbO2):
Hb+02= HbQ2. la reaccidn es revesrible y la hemoglobina libera el oxigeno
cuando llega a una regién donde la tension oxigeno es baja. en fos
capilares de los tejidos. La combinacién de oxigeno con la hemoglobina y

su liberacion de oxihemobiobina estdn controlados por la concentracién
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de oxigeno y en menor grado por la concentracion de bioxido de

carbono.

Leucocitos o gidbulos blancos

Algunos se forman en la médula roja, ofros en el tejido linfatico
porque son de diferentes formas o fipos. Hay en la sangre cinco fipos ,anfe
todo estdn provistos de nicleo; al carecer de hemoglobina son incoloro.
Estos elementos pueden moverse incluso contra la comiente sanguineqg, e
insinuarse por los intersticios de la pared vascular y asi penetrar a los tejidos.

Son menos numerosos que los glébulos rojos.

Dos de los tipos de gldobulos blancos, linfocitos y mocitos son
producidos en el tejido linfoide del bazo. El timo y 105 ganglios linfaticos. Los
otros tres, netréfilos, eosindfilos v basofilos, son producidos en la médula
6sea junto con los glébulos rojos. Los tres contienen granulos citoplasmicos
que difieren en tamafio y propiedades tintoriales;

Neotrdfilos tedidos de rojo vy son 60-70%
Basofitos tenidos de gzul y son .5%
Eosinifilos tefidos de R y A son 3-4%

La principal funcidn de los glébulos blancos es proteger al individuo
confra {os microorganismos patdégenos por medio de fendmeno fe
fagocitosis. Los neutrdfilos y monocitos destruyen las bacterias invasoras

inginéndolas. Las bacterias fcgocifcdcs quedan ingerdas gracios q la
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accién de encimas secretadas por el mimo globulo. El leucocito sigue
ingiiendo particulos hasta que sucumbe por el acumulo de los productos
desintegrados. Se ha visto, sin embargo que los neutrofilos pueden
englobar de 5 a 25 bacterias, y monocitos hasta 100 antes de morir.

Los linfocitos se producen en el tejido linfético, son esféricos, nucleo
grande,una membrana con muchas salientes, rugosa:; estas son las fabricas
reproductoras de anficuerpos. Estén en una proporcion de 25-30%. La
cantidad normal es de 7500-10000 milimetros cobicos de sangre.

Las plaquetas o frombocitos son pedazos de célulos, la que los
ofigina se dnomina megacariocitos, se forman y pasan a la sangre y
circulan. Intervienen en la coagulacion sanguinea formando el tapdn
plaquetal. La cantfidad normai es de 400 ml por cada mm cubico de

sangre.

Plasma

Aungue la sangre aparece como un liquido rojo, homogéneo, la fluir
de una herida, se compone en redlidad de un liquido amarilento ffamado
plasma en el cual flotan tos elementos formes: globulos rojos los cuales dan
su color a la sangre, glébulos blancos y plaguetas. Estas Uitimas son
pequefios fragmentos celulares, convenientes para desencadenar el
proceso de coagulacion, los cuales derivan las células de mayor tamano
de o méduia ésea.

El plasma es una mezcla compleja de proteinas, aminodcidos,
hidratos de carbono, lipidos, sales, hormonags, enzimas, anticuerpos y gases
en disolucion. Es ligeramente alcalino, con un ph de 7.4. Los principales
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componentes son el agua (del 90% al 92%) y los proteinas (7 al 8 por
ciento.) El plasma confiene varias clases de proteinas. cada una con sus
funciones y propiedades especificas: fibindgeno. globulinas alfa, beta y
gama, albuminas y lipoproteinas. El fibindgeno es una de las proteinas
destiladas al proceso de coagulacién; la albdmina v las globulinas regulan
el contenido de agua dentro de la célula y n los liquidos intercetulares. La
fraccion globulina gamma es rica en antficuerpos, base d la comunidad
contra determinadas enfermedades infecciosas como sarampion. La
presencia de dichas proteinas hace que la sangre sea unas seis veces mas
viscosa que el agua. Las moléculas de las proteinas plasmdticas ejercen
presién osmética, con lo que son parte importante en la distibucién del
agua entre el plasma y los liquidos tisulares. Las proteinas del plasma y la
hemoglobina de los gldbulos rojos son importantes amortiguadores
acidobésicos que mantienen el ph de la sangre y de las células corporales
dentro de una pequena variacion.

Coagulacion de la sangre.

Los animales han puesto en funcidbn mecanismos complejos para
evitar la pérdida casual de la sangre. En el ser humano o salida de sangre
se evita mediante una sucesién de reacciones quimicas por las cuales se
forma un codgulo sélido, con el fin de obturar la solucion de continuidad.
La coaguiacidn esencialmente funcién del plasma y no de los elementos
formes, comprende la fransformacién de una de las proteinas plasmaticas,
el fibrindgeno, en fibrina insoluble. El codgulo sucesivamente se contrae y
deja azumar al exterior un liquido amarillo pajizo flamado suero, similar al
plasma en muchos aspectos, pero sin poder de coagulacion por faltare el

fifinbgeno. El mecanismo de coagulacidén es muy complejo, por la
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intervencion de diferentes elementos del plasma, de influencia mutua en
tres series de reacciones. En cada una de las dos primeras se produce una

enzama, necesaria para la sucesiva,

El primer paso. la produccién de tromboplasting, se inicia cuando se
corta un vaso sanguineo. Los tejidos traumatizados liberan una lipoproteina
lamada tromboptastina, que actia reciprocamente con los iones de
calcio y varios factores proteinicos del plasma sanguineo {proacelernag,
proconverting), produciendo protrombinasa, enzima que catalzo el
segundo paso. La protrombinasa puede sintefizarse también por
interaccion factores liberados por ias plaquetas, iones de calcio y otfras
globulinas plasmdaticas. Uno de estos, denominado factor antihemofiiico, se
encuentra en el plasma nomal, pero estd ausente en el plasma de
individuos que padecen hemcdfilia, "enfermedad del sangrador”. La
protombinasa cataliza una reaccidén en la que o protrombing, globuling
plasmdatica producida por el higado, se disocia en varios fragmentos, uno
de los cuales es la frombina. Esta reaccion requiere también iones de
calcio. Finalmente la trombina actia como una enzima proteoilica
desdoblando los péptidos de fribrindgeno y formando un monémetro de
fibina activa, que se polimeriza formando largos filamentos de fibrina
insolubles.

Lo red de filamentos de fibrina atrapa glébulos rojos, glébulos
blancos y plaguetas, formando un codgulo. Este mecanismo que-incluye
una serie de cascada de reacciones enzimdticas, esté admirablemente
adaptado para proporcionar répida coagulacion cuando se lesione un
vaso sanguineo.
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El virus de lg inmunodeficiencia Humana o H, es un virus (especies de un
germen) que ataca al cuerpo humano. Dana el SISTEMA INMUNOLOGICO.
que es la parte del cuerpo que lo defiende y protege contra las
infecciones y ofras enfermedades. Eiemplos de ofras enfermedades
causadas por el virus son la VARICELA, gripe y el refriado comon. Para que
el VIH, pueda llegar a sobrevivir y duplicarse o replicarse debe vivir en |as
células especiales del Cuerpo.

EL VIH ES UN TIPO DE VIRUS CONOCIDO COMO EL RETROVIRUS.

3Como causan enfermedades las células del VIH?

£1 VIH causa daio principalmente mediante los efectos que produce
en el Sistema inmunolégico. Una de las partes mds importantes de dicho
sisterna es la Célula CD4T también llamada CELULA T-AYUDANTE o célula

ayudante.

Normalmente los nifios tienen muchas miles de esas células que se
producen, mueren y son reemplazadas cada dia. Con el fiempo el VIH
dafia y destruye el SISTEMA INMONOLOGICO matando a las células CD4T,
ogungue al comienzo puede reemplazar a fas CD4T que han muerto,
Usualmente los nifios no tienen SINTOMAS obvio: pero después el ViH mata
células CD4T de las que reempiaza. Cuando esto ocume, 10s nifos contraen
infecciones y otros sintomas que su sistema inmoldgico no puede llegar a

prevenir,
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Al poco tiempo de tener la infeccion se le nota cambios leves en el
sistema Inmunoldgico v por lo general no causan sintomas. £l dano al
SISTEMA INMUNOLOGICO, se hace mas severo con el Tiempo a causa de la
replicacién viral.

RELICACION VIRAL, significa que el virus esta haciendo copias de si mismo.
Lo hace mediante la penetracién de una Célula llamada CELULA T-
AYUDANTE (CD4T}, v usando diferentes materiales de la célula para hacer
copias. Este proceso causa la muerte de la célula CD4T, y las copias no son
exactamente idénficas. Se producen muchos virus a medida que hace
copias de si mismo. Con el cumento de la cantfidad de virus en el Cuerpo
(CARGA VIRAL) y el ndmero de las celulas CD4T, disminuye y la persona
comienza a enfermarse en algunos nifios el dafio ocurre en un periodo de
meses, pero en ofros tarda aios. No se sabe por que el VIH, daia con mas
rapidez el SISTEMA INMUNOLOGICO de algunas personas que el de ofras.

2Qué es la Carga Viral?

La carga viral es el resultade de la batailla, enfre la cantidad de VIH
producida diariamente por el cuerpo y fo cantidad que este puede
eliminar en ese mismo pericdo de tiempo y tenemos que hablar de
millones para hablar sobre la carga viral.

Bl cuerpo fabrica diariomente millones de células CDA4T, en este
combate, pero el virus también fabrica milones de virus nuevos en el
mismo periodo de fiempo, y para saber que cantfidad de virus hay en el
cuerpo se usa la prueba VIH-RNA,
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La ilustraciones de piletas y llaves ayudaran a comprender el
concepto de carga viral, cada llave es como fa replicacién viral S| GOTEA
LENTO MAS RAPIDO asi es El sistema Inmunoldgico es como fa pileta que al
vaciarse frata de sacar la mayor cantidad posible de virus. La carga viral
es como el agua de la pileta. La carga viral depende de lo ropidez con
que se reproduce el virus dentro del cuerpo vy de la manera como este
controla el SISTEMA INMUNOLOGICO cuando la canfidad de agua en la
pileta {carga Viral). la persona podrda sentirse bien hay casos sin embargo
en que el virus se reproduce con mayor rapidez (llave) y el Sisterna
Inmunolégico (pileta) no puede vaciar el agua [CARGA VIRAL} con
suficiente rapidez es entonces cuando aumenta la carga viral de la
personq, la proteccién del Sistema inmunolégico comienza a fallar,
cuando el cuerpo no puede producir suficientes células CD4T y el recuento
es demasiado bagjo para poder reponer las células destruidas por el VIH.
Entonces la contidad de células CD4T (DESAGUE TAPADO) hace que la
persona se enferme por eilo hay diferentes etapas de la enfermedad del
VIH y que comesponde a los cambios del sistema inmunoldgico. Al
comienzo el niflo esta infectado con el virus, pero no se presenta sintomas
de la Enfermedad. Se dice que el nifo es un portador ASINTOMATICO, pero
mds tarde se presentan los sinfomas leves al comienzo perc se van
haciendo muchos mas severos. El nifio es, lo que se ie dice PORTADOR
SINTOMATICO, después liega el momento en que se le diagnostica el
SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA O SIDA, AIDS suele ser esta
forma mas grave de la infeccion del VIH, se le diagndstica SIDA cuando la
persona desanrolla graves problemas a causa del VIH.
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Es muy importante hablar con su doctor o enfermera sobre la
evolucién de su nifio y 10 que se espera que ocura ya que importan menos
las palabras que se usan que los ellas en si significan con respecto a la
salud det nino. Usted siga haciendo preguntas hasta que quede satisfecho
de saber lo que debe de SABER.

L. Moore Keith, Anatomic y Fsiologia. 3ra. Edicién, edit.
Medica Panamericana afio 1993, pag.197.

Tetarinou. V G. Anatomia y Fisiclogic Humana, edit. Mir Moscu, 3rg

Ed.1, aflo 1980, pag. 130-139.
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Fisiopatologia

Inmunologia relacionada con el SIDA

Desde que se publicaron los pimeros casos de sindrome de
inmunodeficiencia adquirida (SIDA), la infeccidn con el virus 1 de ia
inmunodeficiencia humana (HIV-1} se ha constituido en una crisis médica
global. Se estima que en mundo se han infectado cinco a 10 millones de
personas con HIV-1 y retrovirus relacionados por exposicion sexual,
parenteral o parinatal. Cabe esperar que la gran mayoria de las personas
infectadas, si no es que iodas, desamolle por Uitimo la enfermedad
sintomatico, que se caracteriza por inmunosupresion progresiva y
finalmente intensa. Las consecuencias clinicos de la infeccién se deben a
la capacidad de los virus para alterar el sistema inmunolégico del
huésped, un proceso que ocumre porque el principal bianco det virus es €l
subgrupo de linfocitos colaborador e inductor. Este grupo de linfocitos, que
se define por su expresién de moléculas CD4 en la superficie, actia como
el director basico de miles de funciones inmunolégicas. En consecuencia,
puede considerarse que la infeccion HIV es ung enfermedad del sistema
inmunolégico, que se caracteriza por la pérdida progresiva de linfocitos
CD4+ con consecuencios finalmente mortales para el huésped infectado.

A pesar de esta inmunosperacion inducida por HIV, igs personas

infectadas generan varas defensas inmunaldgicas especificas contra el
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virus y pueden contrbuir a fa fase sinftomdtica prolongada después de la
infeccion al conservar limitado al virus cuando menos en forma parciat.
Lo posible importancia de estas respuestas también destaca por la

comprobacién

Propiedades inmunosupresoras directas de productos

virales.

Se ha demostrado que ios productos protelnicos de varios retrovirus
fienen propiedades inmunosupresoras directas independientes de la
infeccién viral. Se ha comprobado que un péptido sintético que
comesponde a un regién aitamente conservada en lo proteina
transmembrana gp41 de HIV-1 inhibe ias respuestas proiiferafivas de
linfocitos a mitdgenos o estimulos antigénicos in vitro. EstG region es
andloga a una proteina inmunosupresora altamente conservada del HTLV-
1. y se han identificado proteinas transmembranas inhibidoras similares en
otras infecciones retrovirales en animales, como el virus de la leucemia de
felinos {FelLV). No se ha deteminado si este fenémeno contribuye a la
inmunosupresién global que se observa en personas con infeccién HIV,
pero la posibilidad de que las proteinas HIV puedan ser inmunosupresoras
ha originade preocupaciones sobre la inclusion de dichas secuencias en
los posibles candidatos de vacunas Hiv.

Anormalidades de los linfocitos T.

Las anormalidades de los linfocitos relacionadas con la infeccién HIV
pueden cigsificarse como cuantitativas y cudiitativas. Las deficienciaos
cudiitativas se manifiestan poco después de la infeccién y antes que sea
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obvio el agotamiento de CD4 y se relacionan en gran parte Con defectos
funcionales infrinsecos en el subgrupo de linfocitos colaborador & inductor.
estudios subpoblaciones purificadas de lfinfocitos de pacientes con SIDA
han mostrado un defecto selectivo en el reconocimientc de antigenc
soluble, cunque estas células aln son capaces de una transformacion de
blastos y produccion de linfocing normales después de exponerse G
mitégeno. En otras palabras, el arma esta cargada, pero solo mitdégenos ¥
no antigenos pueden tirar del gatillo. Estos estudios también indican que el
defecto central es la falta de funcién de células colaboradeoras mas que
una actividad excesiva de las células supresoras. Otfras anormalidades de
los linfocitos que se observan en la infeccion HIV incluyen disminucion de la
produccion de linfocinas, menor expresién de receptores de interteucina 2
(IL2). reduccién de la dalomeactividad y menor capacidaod para
proporcionar ayuda a células B. Es probable asimismo que las
anormaiidades funcionales de los linfocitos de tipo tardio, que son mas
frecuentes a medida que progresa lo enfermedad.

La anomnalidad cuantitativa de linfocitos T resulta de un
agotamiento progresivo de la poblaciéon de linfocitos T colaboradores
CD4+ que se inicia poco después de la infeccién primaria. Esta fendencia
cuesta abajo, confinba hasta que las cifras normales de 800 a 1 200 céluias
CD4/mm3 disminuyen de 50 y en ocasiones menos de 10 células/mm3 en
las Oltimas etapas de la enfermedad. El agotamiento de las células CD4 no
puede afribuirse s&lo a efectos citotéxicos directos de la infeccion viral, ya
que sélo una minoria de las células colaboradoras estd infectada
recientemente. incluso en las Gltimas etapas de la afeccién. Otros factores
que quizd confiibuyan al agotamiento de CD4 incluyen @) formacion de
sincitio, en el que la célulo infectada se fusiona a traves de su gpl20 de
superficie con la motécula CD4 de células no infectadas y forman células
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gigantes multinucleadas. b} destracciéon de “mirones inocenes” CD4 no
infectadas que han reunido gp120 libre a la molécula CD4, tornandolas
susceptibles al ataque inmunologico, ¢} infeccién por HIV de células
madres que disminuye la produccién de células colaboradoras y d}
mecanismos autcinmunolégicos. por los cuales anticuerpos de reactividad
cruzada o respuestas inmunoldgicas celulares al virus orginan o

destruccion de células CD4 no infectadas.

Cualesquiera que sean los mecanismos del agotamiento de células
CD4, la consecuencia resultante para la funcién inmunolégica es tan
profunda gue en la actualidad la cifra totat de CD4 es el mejor par@metro
de progresibn de la enfermedad. El riesgo de ciertas infecciones
oportunistas cumenta en la cifra total CD4 es el mejor pardmetro de
progresién de la enfermedad. El riesgo de ciertas infecciones oportunistas
aumenta de manera importante cuando el nimero de ceélulas CD4 es
menor de 200/mm3, que es la razén por ka cual en esta etapa se instituye
profilaxis contra la neurnonia por Pneumocystis cannii. Cuando ia cifra es
menor de 100/mm3 aumenta de manera espectacular el peligro de ofras
complicaciones, como infeccién por Mycobacterium o CMYV diseminadas.

Posibles causas de agotamiento de células CD4

Consecuencias t&xicas directas de la infeccién.

formacién de sincitio

desfruccién de células mirones onicentes con gp120 adsorbido
infeccion HIV de células madre

Destruccion avtoinmune

mhwh -~
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Anormalidades de los linfocitos B.

Igual que en las anormalidades de 1os linfocitos T en la infeccion HiV,
ias de los linfocitos B son cuantitativas y cualitativas. Lo més caracteristico,
en particular en las primeras etapas de la infeccion. es una activacion
policional intensa de células B, que se manifiesta clinicamente por valores
elevados de inmunoglobulinas G yA, presencia de complejos
inmunolégicos circulantes y aumento del nimero de linfocitos B en sangre
periférica que secretan inmunoglublina de manera espontanea. No es
probable que estas anormalidades de las células B sean consecuencia
directa de la infeccion HIV de estas células. Si bien las células pueden
expresar valores bajos de CD4 y se han infectado in vitro. no hay datos
concluyentes que indiquen que estG células se infectan in vivo. Por el
contrario, al parecer. el virus en si o proteinas virates interactian
directamente con células no infectadas y las estimulan. Otros posibles
contibuyentes a esta activacién policlonal incivyen infecciones virales
concumentes. Por ejemplo, las infecciones por CMV y EBV son mucho mas
frecuentes en personas con infeccién HIV y pueden originar hiperactvidad
de célvlas B.

Los anormalidades funcionales de los células B consisten en
particular en deterioro de las respuestas de anticuerpo @ estimulos
antigénicos, y también puede contibuir a este problema una alteracion
de la funcién de las célulos T colaboradoras. Esta alteracion de lo
respuesta de anticuerpo explicaria el incremento de infecciones pidgenas
que se observan en la infeccién HIV avanzada. Ademds, también es
caracterisfica de la etapa tardia de ta infeccion HiV una disminucion de la
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respuesta de anticuerpo a la vacunacién contra virys como influenza A y

hepatitis 8.

Anormalidades de monocitos y macrofagos.

Se ha demostrado en forma clara que HIV también infecta células
del linaje de monocitos y macréfagos. quizd uniéndose a moléculas CD4
de la superficie en estas células. También se ha comprobado la infeccion y
replicacion de grado alto de Hiv en células progenitoras de monocitos y
macréfagos de médula dsea normal y puede contribuir o la pancitopenia
que se observa en la infeccidon HIV. Sin embargo. o diferencia de los
linfocitos CD4, al parecer fos macréfagos son relativamente resistentes a tos
efectos citopdficos de la infeccién HIV y en consecuencia pueden
consfituir un reservorio de la infeccién. Los macrdfagos también pueden
tener un papel importante en la diseminacién viral dentro de las personas
infectadas, en paricular llevando el virus a fravés de la bamrera
hematoencefalica a SNC.

Como consecuencia, cuando menos en parte, de la desifeccion
HIV, se han detectado diversas anormalidades de monocitos y macréfagos
en personas y series virales o linfocinas o a efectos directos de la infeccidn
HIV. Estas anormalidades pueden tener consecuencias inmunopatbgenas,
ya que los defectos en la capacidad para representar antigenos podrian
deteriorar finalmente la facultad para sostener una respuesta inmunolégica
contra VIH u otros patégenos.

A pesar de esta inmunosupresion inducida por HIV, tas personas
infectadas generan variaos defensas inmunoldgicos especificas contra el
virus v pueden contribuir a lo fase sintomdtica prolongada después de la

infeccion al conservar limitado al virus cuando menos en forma parcial.
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Lo posible importancia de estas respuestas también destaca por la
comprobacion reciente en modeios de animales con SIDA de poder lograr
un estado de inmunidad protectora por vacuna confra retrovirus
relacionados con HIV. El conocimiento e la inmunologio relacionada con
HIV no sdlo proporciona informacién sobre las secuelas clinicas de la
infeccion sino también los posibilidades del desarmollc de una vacund
eficaz contra HIV.

Ciclo de vida del virus

La estructura molecular bdsica de VIH es similar a la de oftros
refrovirus, con fres genes principales que se denominan gag {antigeno
especifico de grupo), pol [polimerasa) y env (envoltura), ademds de varios
genes reguladores {nef, rev, tat) y otros (vif. vpu, vpr} con funcién no
determinada adn. La capacidad de HIV para infectar células es mediada
por la proteina de envoltura viral. Bl gen de envoliura cedifica para una
proteina precursora, gplé0, que posteriomente se segmenta
proteolificamente en dos proteinas mds pequefias, gp4l v gp120, que se
asocian en lg superficie de la célula infectada. GP41 es una proteina
transmembrana que sirve como fijador de membrana pora gpl20, la
glucoproteina de envoltura exterior madura. La primera etapo en ia
infectividad viral es la unién de gp120 a la proteina de superficie celular
CD4 (también denominada T4) que es el receptor celular especifico para
el virus. La proteing CD4 se encuentra de manera predominante en el
subgrupe de linfocitos colaborador e inductor, pero también en menor
grado en monccitos y macrdfagos y algunas ofras célutas nucleadas,
después de unirse a CD4, lo membrana viral se fusiona con la de la célula
huésped, se desenvuelve y penefra en el citoplasma celular. A
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continuacién la enzima viral, transcriptosa inversa, franscribe el RNA viral en
el DNA, Este DNA de doble filamento puede permanecer sin integrarse en
el citoplasma celular o integrarse en el DNA proviral. A fravés de procesos
de transcrpcion y translacién, se producen nuevo RNA y proteinas virales
que mds adelante sen ensambiadas hacia nuevos virones. A medida que
el precursor gpléd de envoltura recién sintetizado es glucosilado y
segmentado, se incluyen protuberancias de la glucoproteina de envolturas
maduras (gp41/gpl120} en la membrana celular. A medida que las
proteinas cdpside maduras que contienen RNA viral forman una yema en
la superficie celular, se completa el recubiimiento de la envoltura y se
liberan los viiones infecciosos modurcs.

La mayor parte de los virus relacionados con células en la sangre se
encuentran denfro de linfocitos CD4+. A pesar de una disminucion
numérica de la canfidad cbsoluta de estas células a medida que progresa
la enfermedad, aumenta la proporcidn real de células infectadas con HIV.
Se han demostrado que en pacientes con SIDA hasta 1 por 100 linfocitos
CD4 aloja el provirus. Lo replicacion viral ocume constantemente en
personas con infeccién HIV, y al parecer no hay una fase latente
verdadera cuando cesa del todo la replicacién. Sin embargo, diversos
factores pueden actuar para aumentar la produccién viral in vitro por
células infectadas. Enfre ellos se encuentran otros virus {citomegalovirus
{CMV)), virus Epstein Barr (EBV), HTLV-l y el virus herpético humano VI (HHV-
6). mitégenos y linfocinas (FECGM, FNT e interleucina 6}.ioc que sugiere que
pueden servir como cofactores en la induccion de la enfermedad.

Inmunosupresion inducida por HIV

La caracteristica de la infeccion HIV es el agotamiento progresivo
del sub-grupo de linfocitos CD4 colaboradores e inductores. Debido al

papel central de estas células en las funciones inmunoldgicas, no
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sorprenden  las  manifestaciones  clinicos  de  la enfermedad de
inmunosupresion y susceptibilidad a infecciones oportunistas y neoplasias.
Los déficit inmunoldgicos relacionados con la infeccién HIV son extensos €
incluyen numerosos grupos efectores interdependientes del sistema
inmunolégico, como elementos celulares y humorales para preseniar
ontigenos podrian deteriorar finalmente la facultad para sostener una
respuesta inmuncldgica contra HIV v otres patégenos.

En el cerebro, los célutas del linaje de macréfagos al parecer son el
tipo principal que se infecta con HiV y de manera directa o indirecta.
puede contribuir a la disfuncidn de SNC que se observa en esta
enfermedad. En pulmén. los macréfagos alvoreales infectados pueden
esfimular respuestas inmunolégicas especificas a HIV, cuyos productos
intermedios se ha pensado que confribuyen a la alveolitis que se observan
en monocitos y macréfagos. ya que al parecer una minoria de estos

célulos estd infectada en realidad de manera productiva in vivo.
Anormalidades de ias células asesinas naturales.

Se piensa que las células asesinas naturales {AN] son un componente
importante de la inmonovigilancia contera células infectadas por virus,
alogénicas y de tumor. Tipicamente, ios células AN son linfocitos granulares
grandes que reconocen antigenos extrafios en célulos y originan la
activacién de una maguinarna lifica

Anormalidades autoinmolégicas

Los fendmenos autoinmunoldgicos también son parte de la
alteraciéon inmunoldgica en la infecciéon VIH y pueden contribuir asimismo a

tas manifestacicnes de la enfermedad que se observan clinicamente.
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Cuando se utilizan valoraciones sensibles, es posibte detectar complejos
inmunolégicos circulantes en fa mayoria de las personas con infeccion ViH.
Ello ayudaria a explicar las artralgias, mialgias. afeccién renal y vasculitis
relacionadas con HiV. Es posible que este efecto se deba a los complejos
de anticuerpo antivViH unidos a los ploguetas de personas con
frombocitopenia relacionada con HIV. Aunque también se han propuestos
como causa de esta trombocitopenia anticuerpos especificos
antimembrana.

Respuestas inmunolégicas del huésped especificas al

virus

La fase inicial de o infeccion HIV se caracteriza por uha viremia
elevada, con posibilidad de detectar la proteina viral ceniral p24 en suero.
Sin embargo. poco después de la infeccién disminuyen con rapidez el
grado de viremia y anfigenemia p24. Scbreviene un pericdo prolongado
de infeccidén reiativamente asintomatica, que sugiere que es posible que
las respuestas inmunoldgicas especificas al virus tengan algon efecto en la
limitacién de la replicacién viral y en consecuencia de la progresién de la
enfermedad. En la epidemia de SIDA, que se encuentira ya en su decenio,
no ha sido posible precisar ain los componentes protectores de la
inmunidad antiViH, aunque continua progresdndose de manera
importante en la caracterizacion de las respuestas  inmunologicas
humorales y celulares especificas a HIV
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Anticuerpo neutralizados

La infeccién HIV induce la produccion por linfocitos B de anticuerpos
confra proteinas virales, y aigunos de ellos son capaces de neutralizar el
virus. Las respuestas de anticuerpos se observan de manera caracteristica
uno a tres meses después de la infeccién, aunque en casos raros se han
comprobado periodos mads prolongados antes del desamollo de las
respuesios de anficuerpo. Los anticuerpos neutralizados contrarestan
directamente virus vivos en una etapa anterior o su penetracién en la
célula y desenvoltura. En varias infecciones virales, los anticuerpos
neutralizados inducidos por inmunizacién se comelacionan con la
proteccién contra infecciones vircles subsecuentes. La infeccidon Hiv-1
origina la produccion de anficuerpos especificos HIV contra varios
proteinas viraies y algunos de eilos muestran actividad neutrolizadora. El
blanco primario de los anticuerpos neutralizantes es la gucoproteina de
envoltura, en particular una estructura en asa dentro de una regién
relativarnente hipervariable de la glucoproteina gp120 que se denomina el
dominio nevutralizante principal.

Células asesinas naturales

Pruebas in vitro sugieren que ias células AN no sdlo son importantes
en CCDA. sino también unen anticuerpos especificos a HiV libres a través
de sus receptores Fc, armdandolas para atacar células infectadas por HIV.

Linfocitos T Citotéxicos (LTC)

Se ha demostrado que los linfocitos T citotdxicos son una de las
defensas del hueésped protectores generadas en respuestas a vanias
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infecciones virales. LTC son capaces de destruir células infectadas por el
virus al reconocer los fragmentos proteinicos virales enla superficie de la
célula infectada, en donde estas proteinas forman un complejo binario
con una molécula de antigeno de leucitos humanos en la superficie {HLA}.
El reconocimiento por LTC de este complejo origina la lisis y eliminacion de
la célulginfectada.

Respuestas celulares proliferativas

La inmunidad de células T a patdégenos virales no sélo consiste de
linfocitos T citotéxicos, sino también de la proliferacién de células T
colaboradoras y lo produccién de citosina en respuesta especifica a
antigenos virales. Esta respuesta proliferativa CD4 suele desencadenarse
por el reconocimiento de antigeno viral aunado a meoléculas clase Il (HLA-
D] en lo superficie de células que presentan antigeno o para ayudar
células B.

Internet, Resourcecenter@Mmodimes. Org. http: medic. Med.utah
intemacional.

Pag. 40




Complicaciones
Y
Tratamiento

Pég. 41



Complicaciones

Infecciones oportunistas comunes en pacientes con

SIDA
Enfermedad Microorganismos Donde se encuentran
causales
Infecciones Campylobacter JHuevos crudos o pocos cocidos,
entéricas Listeria yicame y pollo poco cocidos, cortes
bacterianas Salmonella sp. frios, salchichas, quesos blandos,
agua contaominada. repfiles y
animales pequeios
(particularmente los que presentan
diareq)
Infecciones Strptococcus Frecuentes en la comunidad
respiratonas pneumoniae ¥
bacteranas Haemophilus
influenzae
Enfermedad Bartonella sp. Gatos
causada por
Barfonella o . ]
Monilicsis Candida sp Comun en las superficies de piel y
mucosas
Criptosporidiosis Cryptococcus Excremento de palomas
neoformans
Coccidioidomicosis | Coccidioides Tiera removida en regiones de aito
inmmitis fiesgo i
1
!
Criptospornidiosis Cryptosporidium | Animales infectados, adultos, niftos|
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que usan pahales, heces de|

'S
¥ humanos y animales, Qagua
contaminada, tiera, ]
Enfermedad Microorganismos Donde se encuentran
causales
Enfermedad  por|Citomegalovirus (Secreciones  cervicales,  saliva,
citomegalovirus semen; los nifios pequefos son

tombién portadores

Herpes simple Virus del herpes|Lesiones herpéticas
simple
Histoplasmaosis Histoplasma Zonas tibias y humedas debajo del
capsulatum prepucio
Microsporidiosis Microsporidia sp  {Los humanos y diversos animales
son portadores (particularmente los
inveriebrados)
Enfermedad  por|Complejo Alimentos, fierra, agua
Mycobacterium Mycobacterium
avium avium
Neumonia por| Pheumocystis FPulmones de humanos y diversos
Pneurmocystis carinii animales
carinii
Encefalitis Toxoplasma Caijas de desechos de gatos, came
toxopiasmica gondi cruda o mal cocida, fiera
Tuberculosis
Mycobacterium |[Sitios de alto  riesge, como
tuberculcsis instituciones comreccionales,

instalaciones de salud y albergues
para personas sin hogar

—]

Infeccion causada

Virus varicela-

PersonQgs con varncela o herpes
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ipor el virus | zoster

varicela-zoster

~ zoster

Regimenes para los sinfomas agudos de la infeccidn

cavsada por el ViH

Infecciones respiratorias

Neumonia causada por Pneurmnocytstis
carnni
{evolucién de 21 d en todos los casos)

Trimetoprim/sulfametoxazol, 15 mg/kg/d de
trimetoprim V.0. o LV. divididos en tres dosis.

Clindamicing, 600 mg V. o V.0. 3 vecesal
dia més primaquina, 30 mg de base V.0,
cada 24 h

Dapsona, 100 mg/d V.0. mds himetprim, 15
ma/fkg/d V.0. en 3-4 dosis o primetamina,
50-75 mg V.Q. cada 24 h.

Timetrexate, 45 mg/m2/d mas leucovorin,
20 mg/m2lV.ocada é h

Complejo Mycobacterivum avium
diseminado

Etambutol, 1525 mg/kg/d V.O. duronte 12
semanas como minimo

Claritromicing. 500 mg V.0. 2 vecesaldia o
azitromicing, 500 mg/d V.0,

Es posible afiadr uno o mas de los siguientes
si no hay respuestas.

Ciprofioxacina, 500-750 mg 2 veces al dia
Clofazmina, 160 mg/Vv.0.

Rifabuting, 300 ma/d V.0.

Tuberculosts isoniacida, 300 mg/d V.O. mds
Rifampicina. 00 mg/d V.0 mds
prazinamida, 15-30 mg/kg/d ¥.O. mds
etambutol, 15-25 mg/kg/d V.0, 0
esireptomicing, 15 mg/ka/d |.M.

Micosktemicas

Coccidiodomicosis Anfotericina B, 1.0 mg/kg/ I.V.
Fluconazol, 400 mg/d V.C.

Histoplasmosis Anfatericing B, 1.0 mg/kg/d V.

Itracanazol, 200 mg V.0. 2 veces al dia

Moniliasis oral v esefdqgica

Lesiones orofaringeas
{1-2 semangas de tratamiento en fodos los
casos)

Fuconazol, 100-200 mg/d V.O.

Nistating, 100,000 U/ml, para enjuagarse y
deglutir 5 mi V.O. cada é h o tomar una
tableta de 500000 Ucada é h
Clotimazol, tabletas, 10 mg 5 veces al dia
Ketoconazol, 400 mg/d V.0.

Lesiones esofdagicas

Fluconazol, 200-400 mg V.0. cada 24 h
durante 14-21 dias

Pag. 44




E—

[ Ketoconazol, 200 mg v.0. 2 veces al dia
| durante 14-21 dias

Regimenes para los sinftomas agudos de la infeccion causada por el VIH

Gastrointestinales

Diamreaq

Tratamientc determinado por el patdgeno causal o
Loperamida, 4, mg V.Q. para empezar, luego 2 mg
cada éh

Difenoxilato/atroping, 2.5-50 mg V.0. 3-6 veces/d
durante 24-48 h, luego 2.5 50 mg 3 veces aldiay
PN

N&useas y vémito

Proclorperacing, 2.5-100 mg LY. 0 510 mg V.O. o IM.
cada 6 h 0 25 mg por via rectal cada 24 h
Metociopramida, 10 mg v.0. 4 vecesaldia o |
mg/kg l.V.cada3ho 10 mg .M. cada 4-6 h

Criptosperidiosis

Paromomicina, 750 mg v.0. 3 veces al dia durante
10-14 o mdss, en caso necesano.

Dermatitis sebomeica

Crema de hidrocertisona (2.5% para casos agudos,
% como tratamiento de mantenimiento) mds crema
de ketoconazol al 2% dos veces al dia.

Herpes simple mucocutaneo

Aciclovir, 200-400 mg V.0O. 5 veces al dia {agudo),
200-400 mg V.Q., 2-3 veces al dia [mantenimiento}

Herpes simple diseminado Aciclovir, 5.0 mg/kg/dosis V. cada 8 hpor 7-14 ¢
{ogudo), 200-400 mg V.0. 2-3 veces al dia
Herpes zoster Aciclovir, 800 mg V.0. 5 veces al dia por 7-10 dias

Famciclovir, 560 mg V.0. cada 8 h por 7-10 dias

Angliomatosis baciiar

Eitrosina, 500 mg v.0. 4 veces al dia por 2 meses
Doxicicling, 100 mg V.Q. 2 veces al dig por 2 meses

Retindtis
Refinitis causado por Ganclclovir, 50 mg/kg/.V. cada 12 por 14-2] dias.
cltomegaloviruis (CMV] finduccidn) | Foscarmet, 90 mg/kafdosis 1.V, cada 12 h por 14 dias
Refinitis causada por CMV Ganciclovlr, 5.0 mg/kg I.V. en infusién durante 1 h 7
{mantenimiento) veces/sem ¢ 6,0 mg/kg LV. 5 veces/sem
Ganciclovir, T g v.0. 3 veces al dia
Foscamet, 90 mg/kg LV. coda 24 h como infusion
durante 2 h 7 veces/sem
Foscarnet més ganciclovir
Dolor
Neuropatia periférica Amitriptiina o deslpramina, 25-150 mg V.0. o

acostarse
Carbamaceping, 100-300 mg v.0. 2 veces a!l dia
Mexleting, 50-150 mg V.0., 2-3 veces al dia

Actualizacion Médica, Revista Médica MAG, edicion mexicana, Vo, , diciembre 1996, pdg. 55-69
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Prolaxis primaria contra fa NPC

Patégeno Cuando Régimen [y fuerza de o | Atfernativas [y fuerzo
sospechar recomendacion] de la recomendacién
Pneumocyls CD4<200 Timetoprm/sulfametoxaz |80 mg TMP/400 mg
carini células/ml o ol de doble potencia SMX V.C. diariamente
fiebre (TMP/SMX), 160 mg {Al) © 160 mg TMP/800
inexplicable TMP/800 mg SMX V.O. mg SMX V.0, 3 veces
durante >=2 diariamente [Al) a la semana (Ail):
SemanaQs o dapsong, 50 mg V.O.
monitiasis 2 veces al dia o 100
orofaringea mg V.0O. diaiamente

{Al); dapsona, 50 mg
v.0. diariamente, mds
pirimetaming, 50 mg
Vv.0. cada semana.
mds leucovorin
cdlcico, 25 mg V.0.
cada semana (Al;
dapsona, 200 mg vV.O.
cada semana, mds
primetaming, 75 mg
V.0. cada semana,
mds leucovornn, 25 mg
v.Q. cada semana
[Al] pentamidinag en
aerose!, 300 mg cada
mes a través de un
nebulizador Respirgard
I {Al)
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Profilaxis primaria de infecciones oportunistas

Patégeno Cudando sospechar Régimen [y fuerza de | Altemativas [y fuenza
la recomendacién] | de la recomendacion)
Candida sp CD4<50 céluias/mi Fluconazo!  100-200 | Ketoconazol, 200
mg/ dv.o. {Cl) mg/a V.0. (Cl)
Coccldioides CD4<50 células/ml, zona | Fluconazol  100-200| raconazol, 200 mg/d
inrnmitis geogrdfica de  alto|mg/ dv.o. [ClH) Vv.Q. (ClH)
riesgo
Crytococcus CD4<50 células/ml Fuconazol  100-200 | iraconazo!, 200 mg/d
neofomnans mg/ d.v.o. (Bl V.0. (CIH)
Citomegailovirus | CD4z50 células/m!: | Ganciclovir  sédico | Ninguna
anficuerpeos confra CMV |oral, 1 g 3 veces al
dia (CI; sélo existe
informacién
preliminar}
Herpes virus | CD4<50 células/mi Aciclovi,  BOO mg | Aciclovir, 200 mg V-0O.
(probable) Vv.0. 4 veces al dia|3-4 veces aldia (Cll)
{ciiy
Histoplasma CD4<50 células/ml; zona | traconazol, 200 { Fluconazol, 200 mg/d
cacpsulatum qeogrdfica endémico | mg/d V.0. (Clil) v.0. (ClIH
Complejo CD4z75 células/mi Rifabuting, 300 mg/d | Clartromicing, 500 mg
Mycibacterium V.O. (BlI) v.0. 2 veces al d.
avium azitromicina, 500 mg

(v.0} 3 veces a lo
semand (CIIi}

Prolaxis secundaria de infecciones oportunistas

. . Altemnativas
Cuoando Régimen (y fuerza de
Patdgeno : seleccionadas {y fuerza
sospechar larecomendacidnl | e 1 recomendaciéni
Candida sp. Redicidivas Fluconazol 100-200 Ketoconazel, 200 mg/d
{oral, vaginal © Frecuentes/fserias §mg/d V.O. (Al) V.0. (Bli}; traconazol, 100
esofdgica) mag/d V.O. (Bl}
Coccldioides Enfermedaod Fuconazol, 200 mg/d | Anfolericing B.1 mg/kg
Inmitis comprobada V.O: (AN} L.V. cada semana (Al):
ttraconazol, 200 mg V.0.
dos veces al dia [All)
Cyptococcus Enfermedad Fluconazol, 200 mg/d | Itraconazol, 200 mg/d
neoformans comprobada v.Q. (Al) {BINl}; onfotericing B, =.6-
1.0 mg/kg 1.v. 1-3
veces/sem {Al)
Citomegalovirus | Afeccidn previa Ganciclovir sddlco, 5-6 | Implantesde ganciclovir
de los érganos ma/kg V. 5-7 dfsem O | de liberacién prolongada
blanco 1.000 mg V.Q. 3 veces
al dia (Al)
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Herpes virus Redidivas T Aciclovir, 200 mg V.O. | Ninguno
{probable} frecuentes/serias |3 veces ol dia 0 400
mg V.0. 2 veces al dia
] (Al
Histoplasma Enfermedad ltraconazot, 200 mg Anfotericina B, 1.0 mg/kg
capsulatum comprobada V.0. 2 veces al dia [All} | LY. cada semana (Al)
iluconazol, 200-400 ma/d
V.0. (BIli}
Complejo Enfermedad Claritromicing, 500 mg | Azitromicing, 500 mg/d
Mycobacterium disemninada V.O.dos veces atdig | V.O. mas unc o maés de
avium comprobada mds uno © mds de fos | los siguientes: etambutol,
siguientes:ietambutol, [ 15 mg/kg/d V.C.
15mg/kgd V.0, clofaziminag, 100 mg/d
clofaziming, 100 mg/d | V.Q.; rifabutina, 300 mag/d
V.0.; rifabuting, 300 V.0.; clprofloxacing, 500-
mg/d V.0.: 750 mg V.0. 2 veces al
cipofioxacina, 500-750 | dia (Bil)
mg V.0. dos veces al
dia [(Bill)
, . Altemativas
Paibégeno sgsuur:;c;r Rlzgr:zncir:n‘;r::?:zobg]e seleccionadas [y fuerza
pe de la recomendacién
Pneumocystis Neumonia previa | Timetoprim/sulfametox 80 g TMP/400 mg SMX
carini causada por P. arol de doble v.0. 3 veces a la semana
Carinli potencia {TMP/SMX), {All}); dapsona, 50 mg
160 mg TMP/800 mg v.0. 2 vecesal dia o 100
SMX V.O. diciamente | m V.Q. una vez ol dia
(AL} (Al); dapsona, 50 mg/d
v.0. una vez ai dia (Al};
dapsana, 50 mg/d V.0.,
mas primetarming, 50
mg/d V.0. mas
leucovorin cdlcico. 25 mg
V.. cada semana {Al}
Salmonelia sp (no | Bacteremic Ciprofioxacina, 500 mg | Ninguna
typhi) V.Q. dos veces al dia
durante varios meses
{B1l) _ .
Toxoplasma Encefalitis sulfadiacina 1.0-1.5g | Clindamicina, 300-450 mg
gondi toxoplasmica v.0. cada & h, mas V.0, cada 68 h, mas
previa primetaming, 2575 primetaming, 25-75 mg/d
mg/d V.0. m&s V0., mds leucovorin, 10-

leucavorin, 10-25mg
Vv.0. 1-4 veces ai dia
{All}

25 mg V.O. 1-4 veces al
dia [All)

Actualizacion médica, Revista de Atencion Médica SIDA, Diciembre 1994 Vol. I, pag. 37-58,

Pag 48




fFarmacos antirretrovirales.

Tratamiento

{pedidfica)

Tratamiento de los todos los
pacientes >§& meses de

edad con infeccion
avanzada causada por el
VIH que muestran
intolerancic a la All o
detericro clinico )
inmunolégico mientras

toman [a AZT

dia (<40 kg}

Polvo. 250 mg 2
veces al dia {(»=&0
Kg) 167 mg 2 veces
al dia (<460 Kg)

Férmaco Usos principaies Dosis diaria Efectos tdxicos
Andlogos de  los|Tratamiento de los adullos| 560600 mg  V.O. Supresion de la
nucledsidos infectados por el ViH y|(habitualmente 200 médula dsea
lidovudina, AT |recuentos de células CD3%|mg V:0: 3 veces all Anemia seria
cépsulas,  jarabe, | <=500/mil dlia} Granulocitopeni
inyeccion L.V, Tratamiente de los nifios >3 | Nifios de 3 meses a|a

meses de edad con|12 anos: 1B0 mg/m2] Milopatia
sinfomas relacionados con | cada 6 h, sin pasar{ sinfomatica,
el VIH o evidencia de|de 200 mg cada é|miocsits (con el
laboratorio de | hrs. uso prolongado)
inmunosupresién seria
relacionada con el VIiH
bidanocsing, ddl Tratamiento de los adultos | Dos tabletas de 100 | Pancreatitis
Tabletas con infeccién avaonzada|mg 2 veces al dia| Neurcpatia
masticables, polvo | causada por el VIH que han | {>=60 kg) periférica
amorfiguadoe para|recibido  un  tratamiento | Una tableta de 100 insuficlencia
solucién oral, polvo | previo  prolongado con lajmg mds 1 fabteta hepatica
para solucién oral | AIT de 25 mg 2 veces al j Despigmentacid

n retiniana vy
cambios en la
visidn (en nifios).

Lalcitabing, ddC
Tabletas

Tratamiento combinado con
la ALl en pacientes
seleccionados con
enfermedad avanzada
causada por e VH

[recuento de células CD4

<=300/ml} que han
experimentado deterioro
clinicc o inmunoldgico
imporiante Monoierapia

para adultos por el VIH que
no ioleran la AIT o cuya
enfermedad avanzoda

075 mg VO3
veces al dia (0.375
mg V.0. veces dl
dia para pacientes
<30 kg).

075 mg V.O. 3
veces al dia

Neuropatia
periférca seria
Pancreatitis
Ulceras
esofdgicas
Cardiopatia/insu
ficlencia
cardiaca
congestiva
Reaccion
anaflacicide
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Farmaco

Usos pn'ng'pcfes;A

—rr;ierﬁros t'orn-o;“u_lo AZ.T- ) T

Dosis dignag

Efectos téxicos

Estavuding, d4T
Capsulas

Jrafamiento de los adulfos
con  infeccion  avanzada
causada por el VIH que no
toteran ofras terapéuticas
cuyo beneficio clinico ha
sido demostrado © que

40 mg V.0. 2 veces

al dia (>=60 kg}

30 mg V.0. 2 veces

ol dia (<60 kg)

Neuropatia

periférica tardia
Hepatotoxicidad
Anemia {pero
menocr depresion
de la médula

kg) con AIT

experimentan deterioro bsea en
clinico o inmunoldgico comparaciéon
importanie mientras toman con la
esas terapéuticas © que no Zidovuding).
pueden recibr estas
terapéuticas por causa de
contraindicaciones
Lamivuding, 3TC Tratamiento combinado con | 1580 mg V.0, 2| Cefaleg,
Tabletas, solucidn | la AIT veces al dia (>50]Insomnio, fatiga,
oral kg) con AZT neuropatia,
2 mglkg V.O: 2|perféroca,
veces ab dia (<50|mialglas.

proteasas
Saquinavir

Ritonovir
Indinavir

Inhibidores de las

Monoterapia o fratamiento
combinado con un andlogo
de los nucledsidos

600 mg VO. 3

veces al dia.

600 mg 2 veces al

dia

800 mg 3 veces al

dia

Todos suelen ser
bien toleradocs.

Nota: los fdrmacas que producen efectos toxicos similares no deben combinarse (por ejemplo, didanosing y

zalcitabing, los cuales conllevan el riesgo de neuropatia periférica y pancreati(is).
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Historia natural de la enfermedad

sindrome de inmunodeficiencia adquirida (S..D.A.)

Concepto:

El SIDA es una enfermedad causada por el flamado virus de 0
inmunodeficiencio humana (V.LH.). el cual tiene selectividad para infectar
y destruir los linfocitos TIV © colaboradores y otras células fundamentales

del Sistema Inmunocompetente Humano.

Periodo prepatogénico
Factores del agente.,

Agente biolégico

El agente causal pertenece a la familia de los retrovirus y @ la

subfamilia lentiviridae.

Conocido al principio como LAV cuando se descubridé el virus
asociado a linfoadenopatias, H.TLV- cuando se vio gue era un virus
linfotrépico T. Humano tipo Il y en 1986 el Comité Internacional de

Taxomania de los virus lo llamé V.I.H. virus de Inmunodeficiencia Humana.

Tiene lo capacidad de integrarse a la estructurg genética del
huésped y reproducirse a fraves de ella.

se encuentra en mayor cantidod en sangre y semen y menor

cantidad en ofina y leche humana.
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Huésped:

s El Onico huésped es el humano
« Promiscuidad sexual.

Caracteristicas del huésped

Fisicas.-

¢ Se presenta en cuaiquier edad.

« Se presenta en ambaos sexos.

Biolégicas:

¢ Es susceptible a infecciones oportunistas en pulmones, intestino vy

sistema nervioso.
Sociales:
¢ Esuna enfermedad que se da en todos los niveles socioeconémicos,
influye también en el aspecto cuttural, ideolégico y educativo.
factores del medio ambiente
Ei VIH es un refrovirus sumamente abil, vulnerable y susceptible a las
condiciones del medio, se inactiva con ether, hipocloito de sodio,

avtoclave, alcohol efilico al 70% asi como sustancia contenidas a los
aspermicidas coma ef non-Oxinol-9.

Pdg. 52




Et ambiente donde se ha detectado con un mayor nimero de casos
en la zona urbana que en fa zona rural, zonas fronterizas, zonas Promiscuas,

prostibulos, inmigracién y drogadictos.

Mecanismos de transmisién

Homosexual
Sexual bisexual
Heterosexual
Sangre, y
Transfusidon sanguinea Hemoderivados
Embarazo
Transmision perinatal Post-parto
Lactancia

Transplantes de tejidos u drgancs.

Drogadictos, V.

Pag 53




Periodo patogénico

Periodo de incubacion:

Tras ia infeccidon el VIH puede permanecer latente durante mucho

tiempo de 3 a 5 afos.

La infeccién perinatal sus manifestaciones clinicas generaimente se
presentan dentro de los primeros 3 @ 6 meses de vida, sin embargo

pueden tardar hasta 5 aflos & mds.

Se inicia cuando el agente, una vez dentro del Linfocito blanco HIV
elimina su cubierta y produce sustancias quimicas una enzima llama
Transcriptasa Universal de esta manera a partir del RNA elabora un DNA
de flamento dobles (una copia de virus) llevandose a confinuacién la
sigviente etapa de infeccién y replicacién, se rompe el filamento del
DNA y se inserta el DNA HIV, una vez insertado yo no es posible
diferenciar el virus de su huésped en la etapa final de su ciclo de

reproduccion.
El virus incluye copias a partir del Linfocito Huésped e infecta a otros

Linfocitos T colaboradores contibuyendo asi a la  destruccion
inmunoldgica en el cuerpo.
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Signes y sintomas.

En el grupo - Infeccién aguda se caracteriza por un sindrome
caracterizado por fiebre, escalofrios, linfadenitis, dolores musculares,

erupciones cut@neas y ocasionalmente meningitis o convulsiones.

En el grupo Ii.- estadio de portador asintormdatico. En este grupo se
incluyen pacientes que no muestran signos y sinftomas de infeccién
por el VIH,

En ef grupo Iil.- estadio de linfadenopatia generalizada persistente.
Esta condicién también es conocida con el nombre de “complejo
relacionade con el SIDA (ARC) este estadio se define por la
inflamacién de los ganglics linfaticos en dos sitios distantes del
cuerpo, el cual persiste por mds de ires meses. Otras manifestaciones
clinicas que también caracterizan esta etapa de la enfermedad son:
fiebre, suduracién noctuma, diameq, pérdida de peso, astenia,
candididiasis oral e infeccidn por herpes zéster.

Se ha observado que el 30% de los individuos que presentan
finfadenopaotia generalizado persistente, desamollan SIDA en los
siguientes cinco afics.

En el grupo IV.- SIDA propiomente dicho, cuya caracterizacién
distingue infecciones por agentes oportunistas. es decir,
enfermedades que normalmente ocumen sdlo en poblocidn con
inmunodeficiencia adquirda o heredado. la mas frecuente son:
Candidiasis (pcrﬁculcrmenfe- con manifestaciones deficientes),
criptoporidiosis {con repercusién en el fracto digestivo acompaiiada
de diarea y gbsorcién intestinal deficiente), pneumocistis carini (de
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localizacién preponderante en vias dereaqs), toxoplasmosis {de

localizacidn bdsicamente en el sisterna nervioso central).

Los padecimientos neopldsticos frecuentemente encontrados en los
enfermos afectados por el virus de SIDA son Sarcoma de Kapost y Linfomas

de diversas localizaciones, con excepcion de la variedad Hodgkin.

La mayoria de las personas Cero positivas para HIV se sienten aptas y
en buenas condiciones casi todo el tiempo o la mayor parte del mismo, es
mdas probablemente que cualquier sinfoma fisico que experimenten se
deba a frastomos, no relaciones con HIV, el estar infectado no [as inmuniza
contra ofras enfermedades, ni los hace mas propensas a infecciones

comunes como resfrios o influenza.

£l VIH es adquiido a fravés del contacto sexual donde existe

intercambio de liquidos corporales (sangre y semen).

Su evolucidn se produce lentamente durante varics afios (3 o 5
anos)., hay linfadenopatias generalizados persistentes, fiebre, sudoracién

noctuma, diarea, malestar general, anorexia y pérdida de peso.

Tratamiento.

Una ves desencadenada o evolucidn natural de la enfermedad,
ningun tratamiento puede detenerla y puede fallecer el paciente ya que
debido es una enfermedad imeversible, sélo se cuenta con métodos
preventives como el uso del preservativo, varos medicamentos se

encuenfran a un en investigacion, no se cuenta con vacuna.
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No se sabe en la actualidad si el organismo humano puede volverse
inmune a las infecciones por VIH, se encuentra actuaimente en fase

experimental.

Niveles de prevencion:
Periodo prepatogénico.
Prevencién primariq,

a} Promocién a la salud.

Difusién masiva de la enfermedad a través de los medios de
comunicacion sexual, enfermedades venéreas principalmente el VIH por
personal capacitado en escuelas (primarias, secundarias, etc.) reclusorios,
internados. centros de adaptacién social, grupo familiar y comunidades.

Evitar tener relaciones sexuales con grupos de alto riesgo. como
homosexuales, heretosexuales, bisexuales, hemofilicos y receptores de
fransfusiones sanguineas, drogadictos donadores.

Control sanitario de los bancos de sangre, especiaimente
donadores, prostitutas y portadores asintomaticos.

Orientacién sobre medidas higiénicas dietéticas.

Orientar sobre la vigilancia médica periddica.

Resaltar la importancia de conocer lo que desencadena la
enfermedad.

Evitar tener refaciones sexuales con personas de alto riesgo.

Evitar practicas que pueden contagiar a la pareja sexual o personas
que lo rodean,

Pdg. 57




£l virus no se transmite en albercas, bafos, saludo de mano., lavabos,

tos, insectos {moscas), parasitos {pulgas y chinches).

El virus se transmite por;

A través del contacto sexual (sangre y semen)
Transfusiones de sangre y sus derivados.

Emplec de aguijas confaminadas e instrumental quirdrgico.
Transmisidn perinatal.

Trasplante o injerto de tejidos y érganos infectados.

b) Proleccldén especifica

No hay

Actualmente vacuna en proceso de experimentacion.

Sexo seguro

Gue la relacién sea monogdmica.

Uso de conddn profildctico en caso de relaciones con parejas
desconocidos.

Higiene personal para evitar reinfecciones.

Préctica sin riesgo.

Contacto de la piel.

Masturbacion mutua.

Frotar cuerpo con cuerpo.

Masaje.

Peso.

No compartir juguetes sexuales (vibradores).
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Practica de mediano riesgo

Coito anal usando preservativo

Sexo oral evitando la eyaculacién en la boca.

Practicas de alto riesgo
Coito anal sin preservativo.
Sexo oral eyaculando en la boca y tfragando el semen.
Contacto ano-boca.
Coito ano-mano
El compartir jeringas y agujas.
El sexo en grupos.

Periodo patogénico.

Diagnésfico precoz

Por medio de exdmenes de laboratorio.
Clinicos microbioldgicos.

Histologicos

Inmunolégicos

Seroldgicos

Epidemiolégicos.
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Tratamiento oporfuno-

No se cuenta con fratamiento especifico actuaimente se dispone de

antivirales como:

ZIDOUDINA (AZT).- Puede aplazar o aparicidn del SIDA en personas
asintorndticas y su toxidad es baja. sin embargo puede cuando se
presentan manifestaciones clinicas puede comprender la productividod

medular. Su costo es elevado y su empleo es restringido.

PENTAMIDINA.- FGrmaco aplicado en geroscl que ayuda a prevenir Qs
infecciones pulmonares, frecuentes en las victimas det SIDA.

CDt y CD4.- experimentalmente impiden que el VIH penetre a las células
linfocitarias, actuando sobre las superficies del virus.

BLOQUEDORES DE LA PROTESAS.- Bloquea una enzima protedsa necesaria
para la reproduccién del ViH.

VACUNA.- No se sabe en |la actualidad si e organismo humano puede
volverse inmune a las infecciones por VIH. Se esta frabgjando en encontrar
fases del virus que parecen oponerse a las mutaciones y varian poco de
una cepa a otra esto se encuentra actualmente en fase experimental.

El Unico medio para prevenir HIV disponible en la actualidad es iq
educacién. Durante los Ultimos afios se han dirgido grandes esfuerzos al
desarrollo de una vacuna eficaz contra HIV aunque se ha logrado un

adelanto importante quedan varios obstaculos. A pesar de los grandes
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adelantos en el conocimiento de la inmunopatogenesis de la infeccion
HiV, se desconoce el mecanismo preciso de la inmunidad protectora. Si o
dicho conocimiento es imposible desamollar vacunas que Qsegura su
accién en et elemento apropiado del sistema inmunoldgico que confiera

inmunidad protectora a largo plazo.

LIMITACION DEL DANO.-

Es dificil establecer una limitacién del dano por fa inmunodeficiencia

del paciente.

S6lo se cuenta con exdmenes ciinicos, periddicos para evitar

complicaciones.

Prevenclén terclaria
Rehagbhilitaciéon

No hay

S6lo canalizar con el psicéloge en caso de descompensacién de la
personalidad generatmente por psicosis.

Disminuir la opresi{fon, estegnizacién y desamparo social de los

pacientes con SIDA especiaimente con la familia.

- Liliana Shaltis Bivmner- Daiis Smith Suddaith, Manual de enfermeria Bivecia, Edit. Interamericana, Vol. 4
pag. 1091-1100, Vol. 3 pag. 700-720.- Narsiag, Manual dz infectologia, Edit. Espaiiola Vol. 7 No. 6, Junio-
Julio I989, pag. 8-271
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Historia clinica de enfermeria

Datos de identificacion

C.AS. paciente masculino de 34 afos de edod, soltero con
escolaridad  professional incompleta, de ocupacion auxliar de
contabilidad, de religién catdlica y de nacionalidad mexicana, originario
de Ometepec Guerero actuatmente radicado en Acapulco, Gro.,

Cuenta con departamento amueblado, rentado en el cual vive sélo,
sin hacinamiento ni promiscuidad con suficiente iluminacién y venfilacién.
£l departamento esta construido de tabique con techo de concreto. piso
de cemento, cuenta con servicios publicos infradomiciliarios {aguaq, vz y
drenaje) el control de basura o lleva en un bote cemado y lo desecha en
el camro recolector o la quema.

Los servicios publicos con los que cuenta donde vive son: servicio de
autobuses, taxis, autos particulares, tienen alumbrado en calles y
pavimentacion de calles y banqguetas. los recursos para la salud con los
que cuenta son: clinicas, consultorios particulares y clinica del Seguir Social.
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Hdbitos y costumbres:

Bisexual activo hasta antes de haber sido diagnosticado (1989).

Antecedentes de relaciones sexuales con mujeres y parejas
extranjeras {compariero homosexual ya finado en febrero de este ano por
la misma patologia.)

Composicion familiar.

Su famifia esta integrada por madre vy 5 hermanos

Padecimiento actual.

sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida.
Cuadro Diarréico.

Fs portador de SIDA, desde hace fres afios se le encontrd
seropositividad para ViH. Desde hace aproximadamente 1 afio cursa con
cuadro enteral, con evacuaciones liquidas sin moco ni sangre a razén de
fres evacuaciones en 24 horas acompanadas de ardor y dolor de rectal.
Ha tenido pérdida de peso no cuantificada desde hace
aproximadamente tres meses, matl estado general, fiebre por la farde y
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noche, siendo susceptible a padecer mads enfermedades debido a su

inmunodeficiencia.

Paciente que se encuentra en estadio IV de su enfermedad gque ingresa
por cuadro diarreico agudo causado probablemente por Crotosporidium
(bacteria), multitratado con antimicrobiano sin respuesta optima por lo que
inferimos que es de larga evolucién, ataca el estado general y pérdida de
peso, en su estancia hospitalaria se lo dio profilaxis manejo antiviral,

antimicéfico, antibidtica y especifica.

Tratamiento

Debido a su padecimiento su tratamiento es de larga duracion por lo
que el paciente suspende ya que son agresivos e initantes, provocandole
anorexia, nadseas y vémito y ocasiondndole diamea (Zidovudina), los
tfratamientos que toma son agregados pensando con complicaciones de
tipo de la Candida Albicans, Neumonia por neumocistis, aunque sin
resultado aiguno ya que no hay fratamiento especifico para eliminar el
virus del SIDA.

Antecedentes personales patoldgicos

No refiere tener cuadro inmunoldgico completo, refiere haber
padecido enfermedades de la infancia {no las recuerda), operado de
apendicectomia con buenos resultados al igual que de las amigdalas en
1986. informa haber padecido enfermedades venéreas como condilomas
acuminados en pené sin salida de secreciones purulentas y su
padecimiento actual esta relacionado con antecedente de ser
homosexual activo hasta antes de haber sido diagnosticado (3 afies).
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Antecedentes familiares patolégicos

Abuelos matemos y paternos ya finados desconoce 1a cousa, padre
muerto de cdancer en la piel, madre diabética desde hace 7 anos, tiene 5

hermanos aparentemente sanos.

Caracteristicas psicoiégicas.

Paciente que conoce bien su enfermedad. sabe que es altamente
mortal que lo va a llevar a la muerte, consciente de fa importancia de su
enfermedad y responsable del manejo de su sexualidod como factor
contaminante.

Participacién del paciente y ta familia en su diagnéstico

La familia que conoce su enfermedad parficipa con €l brinddndole
apoyo psicoldgico y estdn conscientes de que su enfermedad a
evolucionado bastante que ya se encuentra en su etapa terminal por lo
que su familia no lo rechaza, pero que sus medidas de prevencion las
llevan a cabo sin que e! enfermo se de cuenta aunque el esta consciente
de que es altomente contagioso.
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Exploracion fisica

Paciente masculino de edad aparente a la cronolégica. consciente,
orientado en sus fres esferas, aparentemente tranquilo, desnutrcién de
tercer grado, con palidez de tegumentos generalizada, con disena,
anorexia, adinamia, con cefdlea intensa, tos productiva, hiporreactivo.
con mucosas orales regularmente hidratadas, mucosa oral y fingual con
placas blancas adherentes, muy cooperativo con el interrogatorio.

Aspecto emocional

Se encuentra en un estado emocional muy tense debido o su
aislamiento por su enfermedad, hiporeactivo.

Examenes realizados.

Exdmenes de laboratorio
B.H.C.
Quimica anguinea
EG.O.
E.S. Coproldgico
Coproparasitoscépico x 3

Pag. 66




Observaciones

Paciente que sélo cuenfa con estudio de coproparasitoscopio, sin

resultados de tos demads estudios realizados.

Problemas detectados

Desnutricion de tercer grado.
Dificultad para la marcha

Diarrea persistente

Palidez de tegumentos generalizada
Febriculas por la tarde y noche
Ancrexia, disnea

Tos productiva.
Archivo clinico

Expediente clinico

interrogatario directo-indirecto.
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Diagnéstico de enfermeria.

Paciente masculino de 34 afos de edad portador de VIH desde
hace tres afios. el cual se encuentra en la efapa terminal de su
padecimiento, cusando desde hace 1 afio con cuadro diamreico, por o
que es hospitalizado, conciente, franquilo, orientado en sus fres esferas,
afebril, con desnuticidn de tercer grado., palidez de tegumentos
generdlizada, disnea, anorexia, hiporeactivo, cefdlica intensa., con tos

producfiva.
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Jerarquizacién de necesidades y/o problemas

Sindrome diarreico.

Disnea

Cefdlea intensa

Anorexio

Desnutricion

Palidez de tegumentos

Orientacidon de medidas higiénico-dietéticas.
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Objetivo general de Plan de Cuidados

Procurar méximo bienestar posible en su etapa termingl.

Planear las actividades de enfermeria jerarquizando los problemas y
necesidades del paciente con HIV para brindarle una atencién integral
proporciondndole los cuidados necesarios para el bienestar, fisico y

emocional y familiar.
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Evolucién

Paciente masculino de 34 afios de edad, portador de ViH desde
hace fres afos, cursando asintomdatfico desde su diagndstico. hace
aproximadamente 1 afio gue ha venido presentando cuadro enteral con
evacuaciones diameicas sin moco ni sangre a rozén de tres evacuaciones
en 24 horas acompaiadas de dolor y ardor rectal, acompafiadas de
pérdida de peso no cuantificada desde aproximadamente fres meses.
presentando fiebre en la tarde y noche.

Recibiendo fratamiento con Zidovuding pero desde febrero de este
afio 1a suspende porque le provoca nadseas, vomito y diamea.

Actuaimente paciente gque se encuentra en la etapa cuatro de la
infeccion por VIH, presentando cuadro dianeico de largo tempo de
evolucidn probablemente causado por Criptosporidium, causa mas
frecuente de diamea en estos pacientes, ha tomado tratamientc con
anfimicrobianos {Ciprofloxacing, bactim}, las cuales apranetemente no le
han quitado el cuadro diarreico . siendo susceptible a padecer
enfermedades por su inmunodeficiencia.
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Padecimiento actual

Paciente que se hospitaliza por presentar cuadro diarreico. fiebre en
la tarde y noche, con desnufricién de tercer grado. anorexia. disneaq,
cefdleq. deshidratacion moderada de mucosas, palidez de tegumentos,
generalizada, signos vitales estobles, et cual es fratado con soluciones
parenterales con solucion glucosada al 5%, solucién mixta més KCL
Rainitiding 1x2. Ampicitina 1 G.LV. ¢/ é horas, Ketoconazol 200 mg ¢/12
horas, Loperamida 1 tableta ¢/8 horas, Zidovudina 100 mg c¢/é horas,
Timetoprim/sulfametoxazol 2 tabletas ¢/12 horas. Dieta astringente,
logrando folerar via oral y medicomentos por lo que responde al
tratamiento satisfactoriamente cediendo la diameq. por lo que se agrega d
su domicilio, hidratado y con buena coloracién de tegumentos sin

complicaciones a ningun nivel.

Obviamente que el paciente reingresard a dicho servicio por

complicaciones agregadas a su padecimiento.

Prondstico malo para la vida a corto plazo ya que cursa estadio de

etapa terminal de la enfermedad.

Estado grave-prondstico incierto.
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Plan de cuidados

Problema Manifestacién Acc. de Enfer. R.C. Evaluacion.
Desnutricidn | Pérdida de peso, | Dietas El grado de desnulricidn | Bl paciente
alteraciones  de | frecuentes - induce o inumeables|se
la piel {fina, seca, |bajas en  fibia [ complicaciones del | encuentra
palida, fria). residuo, paciente con el | todavia en
lactosa, grasa y | consiguiente  deteriodo | recuperacic
Aclorhidria, cafeina, de las condiciones|n
diarrea cabello generales y mayor
seCO Y escaso, | Suplementos susceptiblidad o inf.
bracardia, nuiricionales
capacidad entericos. - Nivelor el aporte
vitalbaja, atiofia nutricional en  estos
eonadal pérdida | Alimentacién pacientes.
del fibido, apatia, { parenteral PRN
imtabilidod Secundaria a un estado
anemia, hipermetabolico
insuficiencia relacionado con o
cardio infeccién crénica,
respiratorio leslones bucales que
Hipotermia. causan dolor, lesiones
edofagicas que
originan disfagia,
drepesion enteropatias.
SX Diareico  |Es un qlto de la|Ministraccidn Por patégenos|{ Bl paciente
frecuencia lig. Y |de antibidticos |oportunistas que son: ha
Vol. De las | apropiados mejorado
evacuaciones © | confra las | Cryptosparidium con el TX
de todos efios. patégenos Microsporidias
identificados Micobacferrum
de ampliol Avium y  citomega
espectro ovinus
Salmonelia, shegelia
Kaoliapedting | Campylobacteriejun.
Alslomiento Actua como
protecta absorbente y  capta
gasec. Y bact.
liq. Y resiitucién
de electrolitos  {Se usa para prevent
contagia entre
paciente  personal  y
visitantes. i
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Evaluacién

Problema . Monifestacion  Acc. Enf. (para Razones cientificas
B 1l _onorexiql _ _{ . _ . —
Anorexia | Culpa Apoyo tratamiento | Conseguir evitar | Existen
patoldgica tarmacoldgico con | situacidn recurentes de varnias
insomnio, antidepresivos y | episodios depresivos-| causas  de
varaciones del | vigitancia para |euforicos  que  Crean anorexia, se
humor, efectos riesgos de suicidios y|cuenta con
anhedonia colacterales. abandono, levando por | varias
fablas, consiguiente  deterioro | opciones
ansiedad gue}Apoyo psicolégico | del funcionamiento por| para el
con llevan ala la psicoterapiala severidad y | tratamiento
falta de |individual breve y a|continvidad de estos|tanio
apetito, no hay |la terapia cognilivo | episodios ¥ por | farmacologi
inferés por los|conductal consiguienie modificar{cas como
alimentos. el aporte nutricional de|de ayuda
Conseguir apoyo los pacientes con lo|psicotégica,
de o famiia poroiremision  del  estadoles
mejorar entormno vy janoréxico. importante
crientar sobre agotar
grupos sociales de [Trastormos  bipolar  del | todos los
autoayuda. humor caracterizado | recursos
por depresién | disponibles.
Drogas estimulantes | (welancolia) ¥ perodos
del apetito | eufdricos como estados
(ciproheptadinag) afectivos secundarnios,
Tratar las todas la
causas que puedan
inducir anorexia en
estos pacientes.

Diseria Dif, Resp. Qz Pn.{Es Iy principal | Con icts
Antivioticoterapia manifestacién deltécnicas vy
de acuerdo al|alguna enf. Resp. Por un | cuidados
agente causal o de jagente oportunista | especificos
amplio espectro mMchacterium M, Ovivas | se logro
Reposo Puemcocitis corini disminuir Iq

Citomegloiovirus. dificultad
respiratoria.

La capacidad resp. Y ta

regulacién para  evitor

faliga

El reposa resta  «l

musculo su poder de

contractiidad y  esto

desminuye ka fatiga

Dr. Miller, Viviendo con SIDA manual modemno, edit.

Interoamericana, pag. 1-19

Niernet respuceceater Modimes.org, http.www medic.med.utah Intemational.
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Orientacién sobre prevenciony
medidas higiénico dietéticas.

Administracién  del fratamiento prescritoc  para los  gérmenes

oportunistas.

Observar los estudios de sangre y médula ésea por si aparecen

relaciones abversas.
Vigilar por si aparece una recaida después el fratamiento.
investigar padecimientos concomitantes posiblemente fratables.

Participar en los intentos del sistema inmunitario mediante

tratamientos inmunomodutador.
Participar y apoyar al paciente somefido a TX antineoplasico.
Proporcionar apoyo psicosocial.

Analizar los propios peruicios confra los homosexudles o

toxicdbmanos.

Hacer ameglos para que el enfermo acuda asesoria para las crisis
que le ayude a sobreponerse a la relacidn parcial de su
enfermedad, las consecuencias psicologicas de padecer SIDA son
graves.
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Responder a lo preguntas en forma sencilla. onalizar 1as

preocupaciones que motivan esas preguntas.

Ofrecer consulta con un terapeuta para aliviar el trastorno

emocional, aislamiento social y ansiedad.

Estar disponible para ofrecer apoyo moral y emocional.
Modificar conductas sexuales.

Evitar el sexo en el anonimato.

Tener relaciones con una sola persona sang

Abstenerse de tener relaciones anales o bucales
Higiene personal escrupulosa

Evitar farmacos que suprimen inmunitario.

Hacer dptima la funcidn del sistema inmunitario mediante una dieta

sensata, fraccionaria, ejercicio y periodos regulares de suefio.
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Conclusiones y Sugerencias

En este trabgjo se intenta concienciar al personal del drec de
enfermeria para rescatar la dignidad del ser humono para hacer
comprender la importancia del aspecto patolégico y sobre todo el nivel
que en el aspecto infecto contagiosidad presenta. Asi cOmo sus

consecuencias sociates y famifiares.

La enfermeria como profesién en esta patologia estan importante
porque puede contibuir a evitar la transmisién concreta si lleva los
procedimientos comectos en la atencién de estos pacientes y sobre todo

proporcionar educacién y humanidad a la poblacién en general.
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Glosario

SIDA.- Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida.
VIH.- Virus de Inmuncdeficiencia Humana.

Sarcoma de Kapossi- Es una especie de tumor en ia piel en los casos de
SIDA.

Diarrea.- Es el aumento de evacuaciones mas de 5 en 24 horas.

Anorexia.- Falta de apetito.

Desnutricion.- Perdida de peso con alteraciones en la pie; friq, seca, fina y
pdlida.

Ansiedad.- Caracterizada por falta de apetito, inquietud, cefatea, vomito y
cambios de conducta.

Replicacién Viral: Es que el virus esta haciendo copias de si mismo.

Carga viral: es el resultado de la batalla, entre la cantidad de VIH

producida diariamente por el cuerpo y la cantidad que este puede
eliminar en ese mismo perodo de tiempo.
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ERES DUENA DE TU PROPIO
DESTINO
TU FUERZA PRINCIPAL ERES TU
MISMO
TU PRIMER APOYO ES EL
CARINO DE LOS TUYOS






