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lNTROOUCLON 

Pensando an la labor humana a la. qua nos herras avoca­

do por medio de nuestra carrera, reconcciondo y agradeci-­

das por los m&ritos y sl empano de todos y coda uno do loa 

integrantes de la Facultad tJO Odontología. y de ,lil- propia. -

Univorsidod Nllcional l\ut6no1J111. do ri6xico • proe1mtamos en e=. 
ta ocosi6n un 09tudio qua en forma pmrsonal nos inquieta -

dabido ~ su actualid<:!d y porr¡uo 0,9 Prf!V>:l~n mndalidalidadas 

epidemio16gicaa. 

El S!ndromo de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) ha 

sido una de las enfermodadoa ni&s import~nte!l qua han apar.!l. 

cido en al campo do le medicina 1111 mucha11 décadas. Constl-_ 

tuya uno d~ lao alteraciones cuyas c~•~ct~rísticaa ~ocie~~ 

les y do transmi:sii'ln que ao han h11cho del conocimiento dal 

p4blico no m~dico con ma~or rapidez y espacta~ularidad 

atrav&n de difarentao rovi3tas y publlcacionas de la lito-

ratura ne ~apocializad~ y por otro lado, ~aprasanta un ra• 

to para los investigadoras ol descubrir ol probable agente 

tx-ana111bor o !a combinaci6,," de agontoes factor!aleo do tipo 

gan6tico o inmunoldgico¡ todo esto hace qua esto Síndrome 

sea una entidad especialmente atractiva, y m~o todavía si 

reconoce~os su aspecto sombr!o debido a la alta mortalidad 

qµe representa, que eo hasta del 70% a. loa 2 alias en estos 

pacientes. 

Teniendo en cuanta el contacto con los fluidos buce--

los durante la pr4ct1ca diaria en el consultorio dental, • 



dabeu~o11 conocer las maf'ih3taciones y relacionas bucnlea, 

cfol'inicic5n y patogenia del SIDA para podar as!, establecer 

unll. prot"ilaxio pacie11t~-odontdlogo. 

Todo profeoionista que atiendo a pacientas con onfer­

msuadea inreccinaau, nooplázicaa, alérgica~ y algunao otr311 

de naturolci.a no mu;¡ bion '.Ulc:::idcda.., poro con un !.ndudablo 

ca~ponent6 ln~unltarlo, dabo tonor un conoci~iento b!sico -

~~ loe fendmenos inmunol6gicos y cdmo dato3 intcrvisnan en 

le aticp11togánetiis # y cofl'.P ujamplo tensmoa al S.f.ndroma do 

Inrauncd::f!ci:;nc!..n n:fqu!:rid~ .. 
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CAPlTULO 1 

I N M U N O L O G I A 

Cuando los microorgnnismos son capacee de penetrar '" 

.nuestro c:uorpo, 11enciondo las ba.rreres naturales, un compl,! 

cado sistema, hu~oral y colulllt' se pono on marcha para pre­

servarnos de la ac:cidn pat6gena.de estos agontes1 Ql Siate-

111ea. Inmune l6g ico. 

Toda11!a no conoc:o111os muchati do la!! accionas e interac· 

cionee da eots uiatema dofensiuo~ pero como en al conoci- -

mionto de otros Sistema.3 fisiol6gicoa, ciertoo cuadros clt­

»ico~, con~6nitos o adquiridos han delimitado la importan-­

cia de cada uno do los elementos que intervienen en la. Inm!l. 

nidad. 

Altar~cionee cong6nitas que efactan al Siatsma da Com• 

ple111ento, 1$.. laa c&lula11 hgoc!ticaa, a. la .dntesis do anti­

cuerpos, al mimeru y tipo de c::4lulea T, o a la diferencia-· 

ci~n linfoide do las c6luleu müdres hometopoy4ticas, compo.!:. 

tan unas conaecuenciae cl!nicaa bien def inidae a ilustren -

sobre la importancia fh1ol6gica. de estos olllmentos en la -

Respueata Inmunes. 

En otros casos, las altoracionea inmunoldgicae o inmu­

nodeticienciaa, son secundarias a un n~mero amplio de proc!. 

1oa que abarcan desde loa aatadoa de mal nutricidn haata d! 

verau •ituacionso patoldgic:ou Enhusdad de Hodgkin, Sar­

coidoaia, Infecciones v!ricae, etc. J o bien pueden produci,t 

•• como consecuencia. da una dotetminada intarvanc16n tara•• 

plut1c«U Cort1cotetapia,_ ff¡¡dioterapia, Tratami.ento Ci tatb,1 

co, etc.· 
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[!Itas situacion,is de inmunodofici.ancia. secundaria, al 

igll3l que las congár.itae, c:on aoo .:onsacuancias clínicas -

concretau, ponen do manifiasto el nivsl da disrogulecidn -

del Sistemt1. Inmune y porr i. ten al rist•.idi.o do sus caracter!!. 

ticas. 

!"lillrnao c¡•ia "" forma bravo, oo trat.an en los capítulos 

I.1 REUISION H!STDRlCA 

ÜO;.lr!O o!. d!l!!Cllb'.\'illlient.O fundamGn ta.!. que hi.tO t. Jo- • 

n"or ~n 1790, sobro 111. prot~cci6n qua confiors la vacuna • 

(cmfermed.id benigna. de las mamas de la. vaca.) fror.ta a la. -

Viruela, hubo que eaper:\l' casi un siglo para que vieran la 

J.ur. l.oa deacubril!liar1toa q110 constituyon los pilares do la. 

lnm.unol.og!a. 11.s!, i;n i8ElO, l. Pü$tm1r d!!mol!stra qua una 

infacc16n por un microbio atenuado no intluc:* ¡¡rifarmudad :ij, 

no qua canfiate protecci6n frente a un ulterior ataqu11 dol 

germen virulento. 

Por uu parte, •n 1862, E. Motchnikoff descubre otro -

•ecanianio protector& ea trata de Uf' fendmano de naturaleza 

celular, 11ainodo deapu4s íagocitoab. En 1888, Richat y 

t1i1dC:Ot,,1rt demue&ttan el podar MtiJutaf'ÜoccdÚco del SUB• 

diftbic.a. En 1894, ROUlll 'I l'lart1n definan lo.a aplicacio• 

nH tarapfutic:e• baeodae an este de11cubrilnianto naciendo -

la Setoter911ia. En 1890, E~ ven Behring define a loa ª!! 

ticuotpo•. 

: ~· l 
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En 1695, Oanys y Leclef hallan una conexión antre la. -

teoría celular y la. humoral al demostrar que, en los anima-

les inmunizados, al aumento do f~gocitosis que so observa -

es al resultado da la accidn de unoa factores aáricoa ospa-

c!ficos sobre loa gdrmonos: los anticuerpos opao.niz.anto:i u 

opsinas. 

Desde 1696, la inmunología había o~lido dol marco de -

las enformodados inf~cciosas, con 13 domo~tracidn do Bord~t 

do que al organismo fabrL::a. anticuerpos hemolíticos eopeci-

fices cuando recibo hamat!es provenientes da otra eepecia. 

Esta oi tuaci.Sn queda confirmM11'1 ;'".:Ir V., L~m:btoinar, un 1900 

al descubrir la exiotencia do los grupoe :rnnguínoio;i an el -

hombre. Por otra parte, on 1902, Ri.::hot y Portil'lr sei1a--

lan la pooibi11dad de considerar paralelame11to a la protecft 

cidn in~unoldgica, lan reacciones patoldgicae da hipersens! 

bilidad cau:an to& dii laa situaciones 11 amadM anafU.fotic;rn 

o alárgican, Estos dascubrimientou junto con el d~l Ca!,. 

plamento y sus funciones de J. Bordet fueron el centro de • 

atancidn da lo~ inmunoldgos ha~ta 1940. Loe sigui en tes 

io aí'los correspondieron al en~lisis estruc~ural y gan,tico 

d& las in111unoglobulinaa y el deecubrl;.ionto ·dd Intarfe:r.Sn 

en 1957, por A.. Iaaaca y loa ~!timas 20 ai1oa son loa de la 

inmunología c•lular y la inmunogan,tica. como en 1962. on • 

que J. l'liller, define las funciones .t!mica'J u! naco l .. 

In111unolog!a. 

El objetivo act.Uo.l, aa el estudio del mecania~o y de • 

la• conaecuencias d# la• wqdificecion•• específicas produc! 



de·; ·m un orgeniso:;l por i.ntroducci6n de una sustancia ex-­

tr:1~:1a llamada ant!gono¡ y a la. i:oacci6n inmunitaria que es 

la r~actividad nueu~y oapac!fic~ que ol organismo adquio~ 

ro ctospuás d.e la introducci6n de eista ant!geno, tanto oi -

se trat~ de un agvnto infeccioso, como do una mol6cula de 

psso 11'olecuJ.ar olevado o de une (:•Hult.. 

I.2 JiLGUrJl\S DF.:f'HIICI!1NES 01\SlCA.S 

INMUNIOl\O 
Reagrupe lao diuoEsas r~~cciones que utiliza el • 

orl)anJ..:imo para. mur. ~onur rlU integridad. 

UlMUNCLOGll\ 

ANTlCENO 

Esta dsfinici6n engloba al con junto de re11u;cionel!I 

dirigidas ""- l ;s olim1noc16n do sur;t1.1n..:ii.s e;.;trai\a.s; 

par e1ttt:1n:Ji6n, se d61'3igna tombion 111 conjunto dG 

factor¡¡¡a humor11lt111 y ¡;rilulares eapuc!fico11 o no -

da le ~u:'.ltuncia introdur.ida, qu!l protogo11 al org.!!. 

niamo cllntra lao 09rosione~ .l.111',,;cciosu;i y paralii~ 

tarias y contta len prclifara~ionea malignas. 

ta una sustancia capaz. do lnuucir una roacc!6n 1!). 

munoldgica en ~ualquier tipo de vortabrado inmun_! 

·competente. 

ANTICUERPO 
Son e.quollaa suotanciaa cuya produccidn viene pr.!?, 

vacada por la ad~iniatraci6n del ant!gano que son 

capac•s d• uniff.11 espec!fican•ente con •1. Se U,! 

tit d• globulina11 plasmátice.e (lnaunoglobulinas) -

de la• que ao conocen 5 cla101 difar•ntea por au 



estructura y funcionesi IgA, IgD, lgE, IgG a IgM. 

INl'IUNOCOMPLEJO 
Es un comp1ejo macromolacular de ant!geno y ant! 

cuerpo unidos da for~a específica. 

COl'IPLCMENTO 

HAPTENO 

Es un sistema onzim&tico complejo de proteínas • 

plasmáticas que, una vez activadao y ovontualmeu 

ta fijadas a los complejos antf.geno-o.nticuerpc, 

son capecos de provocar a su voz la activoci6n -

da diversa~ cálulas fagocitnries y la liboracidn 

de mol~culas dotadas de múltiplas actividodes ·-

l'arnaccltSglcas, 

Antígeno incompleto, as decir, sustancia incapaL 

de provocar por st mi5ma una respuesta inmunita­

ria, sunqua puada actuar como inmun6geno parcial 

cuando oa combina con otra sustancia a la quo so 

conoce como mol6culn portadora. Snn de bajo P.! 

so molecular y de estructura .r11lati11amonto sim~ 

ple. 

ESPECIFICIDAD CELULAR 
tate drmino es equivalente al de especificidad 

aarol6gica, cuando interviene la inmunidad celu­

lar. Leus 'c4lulas inmune111, como los an ticuarpoe 

poseen una mlxima reactividad con el anttgeno g!. 

pec!fico y un~ reactividad menor con loa compue!. 

tos relacionados en menor grado con dicho anttg.! 

no. 

f:SPECirICIOAD StROLOGICPt 
· · Tli-rdno •mpleado pare. expruar lo upeciftcidad 
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do las anticuerpaa ~acld aus ant!genos provocado-

~eo. En gen9r3l, lo5 ~nticuorpoa reaccionan 

fuertemente con el inmun6geno que eatimuld 3u pr.!a. 

ducci6n. No obstante, ua poeibla quo reaccionen 

con menor fuori:s con i:ont!gono:i fnti111arnenta rela--

donados. As!, lo intensidad de la roucci6n os 

del ant:tgeno analii.<.tdo en relación con al in111un6-

geno original. ccint1:;4 1.1l cual van d.i.rig!dos los ª!l 

ticu;arpoa. E3te tipo d~ re~ccionos comparativas 

11e han utilizado ¡n:rr1 1:.1ter~iinar la8 r111laciona11 ª!l 

tre protoínas ssmejznt«1s. 

ESPECIFICIDAD INMUNITARIA 
Este tdr~lno pueda :iorvir pera incluir embos t'r-

minos de ~ap~cificidad ya definidos. 

esta~ dns expr~aionoa ao refiere al ~iutema del -

cuurpo que os responsable de todoe lo5 tipos de • 

las reepuostae inr.1unitoriae. El sistema Linfoi• 

de puede dividirse en doP categor{aG funcionales 

dietinteaa la diviei6n de c•lulae T y de la div,!: 

eidn da c6lulas e. 
DIVISION OC CELULAS nr• 

Se define funcional•ente como el sistema respons!. 

ble de la oxpresi6n de lo !nwunidad celular. P.t· 

ra su deearrollo y 111adur1>cidn, este divillilSn 1:9 .... 

quiero de la presencio del Ti~o durante la ombri.s 

glneeio. 
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OIVISION DE CELULAS ~a• 
Se define funcionalmente como la astruc .ura res--

pensable da la inmunidad hu~oral (anticuerpos y -

de la s!ntasis da lao inmunoglobulinas). En los 

mam!feros, un sistema du tejido linfoide intasti-

nal asociado, ss decir, las placas de Peyor, las 

am{gdalas, el apéndice varrniforme y lu11 c1Huhs • 

de la m6dule dsea. 
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CAPlTULO U 

ASPECTOS ESENClALES DE lNMUNOLOGIA 

La compatencia inmunitaria, o sea, la capacidad da d~ 

sarrcllar la inmunidad bajo una ostimulación apropiada, es 

una caractor!stica ~nico do las anlm~les vertebrados; nin­

gún otro tipo do organiomos pusoo o.1Jta extraordinario cap.2 

cided de reconocer bioqu!~icumontn una variedad aparento-­

mente ili111i. t.;ida do :rnstr;nci<:.JJ ax tr !nnocas. Lll primara fu.!l 

cidn adaptable d!il cualquisr rospuosta inmuni t111·.l.a paree!) -

ser la da mantonor inviolat\a ll'l integridad del cuerpo, sn 

cualquier momento. El olmtom~ ln~unitario ha elaborado • 

mecanismoa para ropel*I y da3truir a los inuasoros da ori­

g~n extr!n~oco. quo varían dusdo los virus, las bactutiaft, 

los hongo~ y loa prutozoerios, hasta los matazoarios, como 

loe holmint.011¡ isin olvidas- que parto de esta sistellla puede 

habaruo rorm~d~ para comb~tir a la c6lula neopl~aica. 

(soncialmente existen dos funciones distintas, aunque 

ralocAonadas antra s!i 

1. La inmunidad humoral oa una fuoci6n úe las c&luls& 

linfoide•, qua en las aves se diferenc!a bajo la influen~~ 

cia da la bulaa da Fabricio, qua en lo• humanos se aupone 

que eat& representada por tejido linfoide del intestino. 

teta• cllulos, denominada• linfocitos e, al aer expuesta• 

a un antígeno, dan lug&r a la for~acidn ds c4lula• plaa~&p 

ticae •adure•, les cualea producen la ~ayor p.arte d• laa • 

inmunoglobulinaa circulante•. 
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2. Las reacciones inmunoldgicas provocadas en parto, 

por c&lulas, son dasempeíladas por los linfocitos T, qua se 

diforen~!an bajo la influencia del timo, Tanto 103 linf.2, 

citos B como los T, adquieren la capacidad para responder 

a un ant!geno durante su diforunciación, y ambos circulan 

como linfocitos a trav6s de la sangro y la linfa, Las c_! 

lulas linfoidas y las sustancias producidas por las miJmas, 

abarcando anticuerpos y linfocinos, r9accionon on form~ !u 

tiM~ con otros sistema3, incluyendo la micrucirculaci6n, -

el sistema de coagula~i6n y al sistoma da complomonto, as! 

como, con otras cólulas, incluyendo macrdfagos, loucoéitos 

polimorfonucleares, células cebadas, ribroblastos y c6lu--

El conjunta de astas intaraccionou so =onnca, 

como al 3istemn de dofonsa del hudopad y roaccionos de re­

paración da heridas a las lesiones y agrirniones, La:i man,!. 

fa:itacianos da estas roacclono:i dopandon, un g1·an pai:t.i, -

do la naturale~a y ~agnitud do la agresidn, así como, de -

la extensión do la participaci6n do las diversas partos. 

Al lograr penetrar al cuorpo, ol ant!gono os llevado 

a trav4u de la linfa o la sangre haota los ganglios linf&· 

tices o bazo, donde se relaciona con macr6fagos. La sus­

tancia antig4nics os recogida por aotas c~lulas, que la -­

procesan da una forma desconocida hast.. hoy y la presentan 

a loa linfocitos reactivos da tal mone;ra que puedan respo!!. 

der. Uno o doa d!as daspGes de aata exposicidn, las c41.!!. 

laa co~ienzan a experi~antar blaatog,neuia, proceso median 

• 



10 

te ol cuaL se agrandan consideraolomento ,__y on ocasiones, 

producen y socretan linfocinas y experimentan mitosis. 

Esta 'reacción, que puedo durar h~sta 2 semanas, da lugar a 

la formación da una gran población do c6lulaa sansiblos a 

los ant!genos. Algunas da crntas célulal'.1 1 que poseen la -

morfolog!a do los linfocito~ pe~uo~os, son las c~lulas do 

la 111omoria rusponirnblaa de lu. raspuaata i.lnamn.Íl.>tíca obsor-

veda cuando oxiata un 3ogundo encuentro con le~ mi~rno~ en-

t!gonos. Una porción do las c6lulao estimuladas salen -

de los ganglios linfáticos y bazo a través d~l torrente 

circulatorio, dando forman la poblaci6n linfocitaria de 

corta vid11. Pueden localizars~ en al sitio da la lesidn 

o dopositaci6n dsl antígeno, ~s! co~o en loa pulmon~s y an 

la pared del into~tino donde so diferenc{an un cilulas - -

Atgunas do lao cdlulas B ~cn~ibili~ 

zadas, permanecen dentro del bazo y ganglios linfáticos P,! 

ra formar clones de c&lulae plasmáticas maduras producto-u 

ra.a da anticuerpos. 

Loa linfocitos T eaneibllizados o eati"uladoa don lu­

gar a una poblacidn de c4lulas que no producen ni liberan 

anticuerpo& sino que llevan en su superficie sitios •spec! 

ficos reconocedoras de anticuerpoa. 

culan y participan en una gran variedad de reaccianee, in­

eluyendo vigilancia inmuno16gica, discri~lnaci6n entre an­

tfgenoa de ser y no ser, y una funcidn auxiliar an la pro• 

~ : ,. ' 
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ducci6n de anticuerpos por c4lulas a. Algunos de loa li!!, 

focitos sensibilizados T, denominados cálulas efectoras o 

c&lulas mortales T, poseen la capacidad para matar a las -

c4lulio;s que llevan detarn1inados o determinan tes an tigáni-­

cos a los que so han sansiblizado a trav6s do interaccio-­

nos antro c6lula y cálula. 

Estas, o subpoblacionos adicionalo3 do linfo~itos ªª.!! 

sibilizados, producon y ~ocretan linfocinas, Tan t.o loa • 

linfocitos B co~o los T poseen capacidad da reaccionar en 

forma no aspoc!fica a los mi t6gonc>:i da manera simi.lar a C.2, 

me responden a los antígenos. 

El segmento hu~oral dol aistoma inmunol6gico os muy -

afica~ en la defon~a contra diversas infoccionos bacteria• 

nas. 

Los ofoctos do los anticuerpoa inluyon1 

1. Toxinas y otras auatanciaa antig~nices nocivas que 

son inactivadas o noutraliiadas por co~binacidn con anti--

cuerpos espec!ficos formando complejos inmunes. Estos --

c~~plejos son ingeridos y elimiP.adoa con mayor facilidad -

por loa' fagocitos quo el antígeno aolo. 

2. El anticuerpo espec!fico se combina con los deter­

minántes superficiales de bacteriao invasoras para formar 

un complejo inmune que activa al comple111onto y conduce a -

lo bacteri611sia. 

3. Loa anticuerµoe cubren con opsoninas y atrae 'ºª­
tancias extrallea a las bacterias, ya asa en fornie upec!fj, 
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ca, fovoreciendo mucho la posibilidad de la fagocitosis --

por neutr6filos y macr6fa9os. El siztoma inmune celular 

funciona do uno manera muy diforante. 

Este sistema celular os efico¿ contra las infecciones 

virales, mic6ticas y algunas uacterianas, oapecialmento --

contra los pa?:ási to3 intracelularea, t,ües como, niic.obac--

teria~, au! coffio on al rocha~o do aloinjartos y resisten--

cia tumoral. Funciono mediante intnruccionos directas de 

ctSlula a ct4ilul11 pro11oeando ci tdlisis y a trav.fa do le. lib,! 

raci6n de linfocinaa, quo r~clutan a otras cdlulas linfoi-

dos¡ activan otros Gistemas efoctoras talt>:. como, lo~ ma•• 

crdfagoG, quo afectan o la microcirculacidn o causan des•• 

truccidn en formd directa. 

11. 1 CtLUL~S RCSPONS~"LES DE L~S nEACCIONES INMUNl• 
TARIAS. 

LINrOClTOS T V LINrOCITOS e.-
Desda un punto de viata inmunol6gieo, existen dos el.!!. 

sos de linfocitos pequenos, totalmentm diferentes tanto --

por su origen, como por su funci6n. En el tejido homats 

poy,tico existen c&lulaa madre quo dan lugar a la l!nee •• 

linfoide y a!,os linfocitos pequeños. Una parte de estos 

linfccitoa aufrs una transformación profunda bajn la in- -

fluencia del timo, originando linfocitos T. La ot:a ft.as_ 

cidn pasa por un oquivalsnta óe la boha de f'abrlcio on -· 

los aamtfero• y se dencminch 11nfocitoa B. 

tn am:ioe casos, y una ve.t sufrida la intluaneia del •0 
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timo o del equivalente búrsico, astas c~lulas linfoides a~ 

quieran la capacidad do reaccionar con determinantes anti• 

g~nicos y aá!, ser sansililos a oso mismo antígeno. 

Aunque parecen idánticos, en microscopía electrónica 

de barrido sa aprecian ligaras diferencias referentes a la 

superficie celular, que en los linfocitos T ~s lisa y en -

los linfocitos B no lo es, Los linfocitos 8 poseAn inmu-

no globulinas y los linfocitos T no. 

Los linfocitos B en contacto con ol antígeno se con-­

vie~ten en anticuerpos, wiuntras que, los linfocitos Ton 

contacto con el antígeno so convierten en ·c~lulas T supra-

soras, c&lulas T helper y cálulas T do memoria. 

CELULAS f~GOCITARIAS.-
El sistema reticulohistiocitario capta a los ant!ge--

nos, siendo dos tipos de c4lul"s qui!lnes aseguran eata ca.E. 

tación; loa poli111orfonuclodr<1s y l1:ll:1 rnac.rdí'agoa. 

Los polimorfonucleares no tioneo ningún papel en la -

inducci6n de respuesta inmunitaria, pues aseguran una dos• 

trucci6n total al efectuar la fagocitosis. 

Los macrdfagoa realizan una degradacidn incompleta -­

del antfueno y per~iten el desarrollo de la reacci6n inmu• 

nitaria as!: el antfgeno fagocitado y parcialmente dsgra• 

dado se mantiene un tiempo en la me•brana· plasm&tica dal -

mac~6fego quedando oxpuooto b los linfocitos. Tranamit14,!!. 

dose la informacidn antig&nica a las cdlulaa del sistema -

linfoide. 
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II, 1.2 SUSTANCIAS INMUMOGENAS, CAUSA~TES DE TODA 

REACCION lNMUNIT~RIA. 

ANTIGENOS Y HAPTENOS,• 
Un antígeno as toda mol~cula que produce una respues-

ta inmunitaria, siendo capaL de estimular la produccidn de 

1mticuarpoa. Aunque la mayor parta do los ant!g~nos aon 

proto!nas, ciertos carbohidrato3 altamonto poli~orizados -

pueden provocar rospuest~a inmunitarias. 

Otras mncromol~culeo b~ldgicos co~o los ~cides nu- -

cl6icos y los &cidos gra~o~ ~olimoriz~dos no ocn antig5nia 

cemento activos, aolo cuanoh so administran como conjuga-­

dos prot6icas provocan formación do anticuerpos espac!ri--

Antígenos timodependientos y t1moindopondientoo,• 
Los antígenos timodapondiontes son aqualloa para loo 

qua la producci6n de anticuerpoa necesita la ayuda de las 

c4lulas T. La produccicSn de onticuorpos contra los ont!-

ganos timoindependientes no ~' tot~lmentD lndcpcndionte de 

las c6lul~s T, ye qua ~a uc influida por la accidn do cdl.!!, 

las T supresarna e incluso de ciertas c6lulos T amplirica­

dorea,. que no aon nocasariaa en la diferenciacicSn de laa -

cdlulas B, pero que pueden 11yudarlas. A nivel qu!~ico, • 

esto• anttganos se caracterizan por el car5cter repetitivo 

de •u• determinontaa y por •u lenta degradacidn, 

Oater•inantea antigdniccs reconocidos por las cllulas 

T helper y T aupresoraa.-

Para laa cllulaa T oupresoras pareca aufir.iente el r!, 

conocimiento de un solo daterrninante, mientra• que para al 
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efecto helper, parecen necesitarse por lo menos dos deter-

minan tes. 

Principales Ant!genos.-

Practicaw.ente toda mol6cula do un tama~o de 1 000 dal . -
tons y con cierta diversidad de grupos, es inmunog6nica. 

Con ayuda ~o mol~culn~ portadoras se pueden hacer inmuno--

gtSnicas mol.dculas (qua son do tamaílo mucho má~ poquei\o} ha.e, 

ttSnicaa. E~isten muchas categorías químicas que pueden -

inducir una respuesta inmunoldgica. Los ant!genou pode--

mos agruparlos en 5 grandes familias: 

- Loa hoptenos, generalmente de bajo peso molecular y 

estructura muy vari6da, 

- loe ent!genoa prote!cos, 

• lo: polhac~rido11, 

• los l!pidos (acapladoa a µrota!naa), y 

- loa &cido~ nucl&icos (contra loa que se producen i! 

portantes cantidades de anticuerpos on determinadas 

anf'ermed11d1111 autoinmunes). 

Ta11bien ae pueden clasificar ng~n su origenJ 
Oist~~gudnóqae entonces los ant!genoa naturales, loa 

·aintfticos y loa artificiales. 

ralea, se di•tinguenr 

Entre 106 ant!ganos nütu• 

• Los xanoant!;enos, ta~bi&n llamados heteroant!go-· 

~o•, procsdsntda de una oopecia diferente da lo que 

pe~tanaoe al aujeto inmunizado, 
. \ 

• lo~. eloandgenoa, proc:edantaa da un individuo de la 
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misma especie, poro gen6ticamente diferente, 

• los autoant!genos, prosantos en lae propiae c4lu--

las del aujato inmuniL~do. 

Il, 2. DIVERSIDAD DE LAS RE~CCIONES INMUNOLOGICAS 

El polimorfismo de las roaccioneo innuno16gicas ha 

sorprendido, pues noy sa :i:.b" qu1> lil causa de ~ste est& on 

los m4ltiploa tipos celulares responsables da una gran va• 

riedad de respueotas, con intervención do anticuerpos y m.! 

diadoros ds diversas funciono~ y do varias catagor!as do -

c&lulas doladas do propl6dadoa citotóxicas, 

Partiendo de la dhtinci6n fundamental do humoral y -

celular y do otras obsarvaeioneu extraidao de la patolo• • 

9fn. se propon11 una clasificación de loa respuestas inmun!!_ 

16gic..s sogún c•1atro tipos¡ 'itn anto sentido, cada ¡¡;;;:; oetá 

m&a claro que las enfermodadea inmunol6gicaa a6lo son un -

d•facto o una axageraci&n do las reacciones inmuNoldgicaa 

normales dirigidas, sagún1·1os caooa, contra un agente 1n­

feccioao1 un injerto o un tumor o incluso contra loa pro-­

pica constituyentes del organistoo (los autoant:Cgenos)I 

Tipo l. Raacciones anafil4cticaa y atdplcaa. 

El antígeno ao une a loa anticuerpos (de claaa IgE) • 

previa11ant1 ti jodo$ a lo• mutoci toa y baa6fUc¡~ de -

for111a paeha. rata reacci6n ant1;ano•anticue'iv6· pro• 

voca la llbaracidn da mediadores con gran actividad • 

fai:-Placol6,1c•J CM.o la hhtarnina que 1 •!lt.re otros ª"'" 
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rectos, ocasiona una poderosa contracci6n de la muse~ 

latura lisa. 

Ejemplo; El shotkanafil&ctico (Roacci6n generalizada) 

El asma at6pico (Reaccidn local limitada al 

tronco bronquial) 

Tipo II. Reacciones de citotoxicidad y do neutrallla• 

ci6n. 
F.l anticuerpo se fija sobro antígano:i pr11stinteo i:>n d.f! 

terminadas mal.Sculas o en r.iombranaa colulare::i. En º1!. 

ta dltima caso, la reaccidn nnt!gono-anticuar~o puede 

activar al shtemo del complonrnnto o 1.1tru1lr a las "c! 

lul•a K" (c&lul~a a9e~!n~s), qua provocan una citdli­

sie, Con ayuda del complemento o sin olla, los ant.,! 

cuerpos tambion puedan neutralizar la función cto ciar 

tas mol6culao liuros o l.nt.11gradl[1~• an rnembranaa ce:.ul!!, 

res. 

Ejemplos la hemdli~is oc3nionad~ por lo~ anticuerpos 

antloritrocitarioa, ol r~chaza hipera~udo do 

1011 injertoa de órganos en un rocoµtor prei~ 

111uni.t.ado. 

La neutrali:acidn do una enzima por un anti-

cuerpo ant1anlima, 

La inhibicidn da la tuncidn de un receptor • 

celular por un anticuerpo antirroceptor. 

'J'ipo II t. Reaceiontll!l secundaria• i\ los •fec toa de los 

1nmunocomplejoa. 
En la eangteft en otras locali:acionos ea puaoen for• 

, U111r agregado• d1 andgenoa y anticuerpos ( an al pfi .. -
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mer caso, depositarse en los órgano~). En ciortas -

condiciones, s~bre todo en proaoncia de un exceso da 

~nt{gano, ol inmunocornplojo puedo ~or cauaa dB una -­

reacción· inflam1üori.i local. 

Ejamplo& Lo onfar~sdad dol auoro, 

Tipo IV,• Roaccionos madiedas por c6lula~. 

En ocasiones pYado darsa la actuación do c~lulas T --

sonaibilizad~~ sin intorvonc!6n dttl ~ntlcuerpoi 

a) por citot.o:dcidnd dir11c:ta o9riodfic11 d1:tl ¡¡nt!geno 

causante do la inrr .. Jlli.'.acidn¡ 

b) por liboracidn d~ rnodiadoros aolubloa, lao linfa-­

quina,, que activan divaroas c¿lulas "ofec~orao", 

en ~special fl lo~ macrdragoo. 

Ejemploi Cl rech&Lo ele ioj¡¡r:;.;,;1 &11 un l'ecdptcu.· no .l._!! 

munizado pravlam~nte. 

La hipar110nsibilida11 retardada cut.1nea f're!!. 

ta a la tuberculosis, o tuherculin~. 

II~ 3. FISIOLOGIA 0( L~S RESPUESTAS IN~UNITARIAS. 

Laa poblacioneo celulatos que originan las raaedonu 

inmunitarias derivan todas del miamo precursor linfacita•­

rio1 eataa cfluhs madre &i:í encuentran en al hígado düran-

te la vida fetal y poeteriormanta en la m4dula dseo. Pa¡, 

te de estos linfocitos te aometan luego a la influencia • 

del timo, bien al final da la vida fetlll o en ul padoao .. 

neonat1tli at"ltoncu se convhrten en lini'oci to• T, as de• .. 
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cir, timodependientes. Los linfocitos T, que en ganer3l 

son de vida media larga, suelan ser m6viles y se encuentran 

en la sangre, la linfa y an ciertas regiones de órganos li,U 

foides timodependisntes, 

Ante la presencia da un antígeno, se tran~forman on -­

etapas sucesivas en linfocitos sonsibili~adog a esta ant!g~ 

no¡ la reacci6n inmunitaria obtenida 3ar1 do tipo celuldr, 

La otra fracci6n de linfocitos no so someta a la •cci6n del 

timo; en las aves, hacia el final de la vidu fatal o en ol 

per!odo neonatal, estos linfocitos sufran la influencia de 

un 6rgano situado ~1 ~Ntrnmo d~l tubo di~estivo, por debajo 

do la ~loaca, llamado bolsa da f•bricio. Da ah! la donomi• 

naci6n do linfocitos B o bursodepandientes, aunque no se -­

conozca el equivalonta de la bolsa do Fabricio an los mamí­

feros¡ puede sar quo se trato dol tejido linfoido in~asti­

nal. Estos linrocitoo parecen ~anos móviles que los T y 

se sit6an en zonas timoindependiontes de los 6rg~nos lin•• 

foidos. A~te una estimulaci6n antigánica apropiada, se --

transforman on cálula$ qua reall~an on etap3s sucesivos l~ 

~!nteeie y secreeidn do anticuerpos espac!ficos 1 la roac•­

cidn inmunitaria obtenida as de tipo humoral, o sea, carac­

terizada por la existencia do anticuerpos circulantes. 

Existen, ado~ás fendmenos de coo~eracidn entre linfo­

citos T y linfocitos 6 1 siendo los linfocitos T los que Sl 

timulon y controlan la producci6n de anticuerpos por los -

linfocitos e. 
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En el siguiento diagrama asquenático so ilustra la d! 

rivaci6n de los linfocitos e y T, as! coro, la reaccl6n de 

estas c4lulas a la exµosici6n al ant!gono o mit6gano en 

presancia do macr6fagos1 

C~lula madre do m~dula 63ea 

@~ {)/\~ ~ bols~ do 
Timo~ ~ Fabr1cio 

/ 
antfcono \ 

(macr3t'ago) 
linfocito @ @linfocito T 

mit6\ieno \ L (m3crófago) 

blasto T @ ··--(fu11 ci&n aux!lL;r)-@ blnsto O 

iólul/ l\ula T dlu{ { ~nm!tlca 
mortal de mamaria da rriomoria i marr~ · · 

linf'ocinas linfccinas 

anticuórpo 
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II. 4. ORGM!OS LINFO!JE5 cm TRALES. 

Lo~ 6rganos linfoides cont~ales como lugar de madura­

ci6n y diferenciación. 

Mddula ósoa.- La médula 6sea no es propia_n:ente tJn Ó!, 

gano linfoide, ya quo on ella s~ encuentran todas las l!-­

neas sanguíneas, sin omb~rgo, posee una enorma importancia 

para el sistema linfoide por sor la productora de las cál~ 

las precursoras da las distintas pobla~iones llnfacitarias 

y do las celulas fagocitarias. La inyecci6n do células -

do módulo 6so3 pornito roctablocc= cooplotomonto ol elstm­

mo linfoida da ratones irradiados, eunquo no de los timec-

tamiz.a.dos. La médula 6saa ocupa el ospecio libra del ln• 

terior de los huoaos. Las linfocitos y sus procursotds 

representan, según las espacios del 10 at 20 1' de las c61~ 

los medulore11, 

Tiffia.- El timo es una glándula voluminosa; de color 

gris rosasoo,bilobulada y aplanada. La~ayor parta del d§. 

gano se halla en el tdrax, inmediatamente por detr~s del -

mango estornal. Su part• su~erior penetra dn ~l cuello. 

Cada ldbulo tiene forma alargada¡ hay uno a cadJ lado, pe• 

ro ae euperpono~ a nivel de la línea rnodia: procede del 

Jer y 4Q, arcan faríngeos {da los que tambi~n nacen las P.! 

ratiroidae). Cada ldbulo tfrico esd dividido• a su vei, 

por eeptoa cGnjuntivoo en otros 16buloe, cada uno do loe -

cual a a pretenta una 1:ona p.ri rlrica o cdrte>1 y una iona •.! 

,1,_' 
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dular. 

El timo ff9 un Órgano linfor,pit~lial. El entramado -

3pltelial ast~ b!sicamante conetituido por c6lulas opit~--

lie:les do origan vndodárn·ico, con comunicacionos desmoa:lm.!, 

cas ontte ollel::i; ,,os1;;rn grnnulacione~ de ti¡io secretor y a 

vecas tonofilamentos o mlofibrillus, En la Lona medular 

oi<i.sten una:i cólula:> u¡:iitoliolo:1 qua :-;o t·eagrupan , forma!!. 

do o&tr~c~uras rsdondon~as o corpúsculos do ~assal. cuyo -

significado so descor.oco. Los linracltos se distribuyan 

entre el c6rtex y la ~6dule, los do 13 ~ona cortical funci2 

nalmonte menos maduros, ~un lou ~la :cn~iblc' R la 8Cci6n 

linfol!ticu do lo~ corticoesteroideo y son loA que origi--

nan a 109 linfocito6 Mudulara9, aunque tambien migran di-­

rcctarnonte a la periferia. 

~sto 6rguno es muy rudimentario en el feto, ss áasa­

:rolla indupondienta~Mnto du laJ domnndas antig&nicas y a 

diferencia del resto de 6rganos li11foides, involuciona pr.!!, 

gros1vamento despu6s de la pubertad. 

n. /¡ .1 n BALO, LOS G;\~:GUOS V LOS RESTANTES CRGl\­

NOS Ll~FCIDES PERlFERlCOS, COMO LUGAR DE ~ 

REACCIONES INrUNCLOClCAS. 

Loe 6rganoij linfoides perif6ricoo comprenden un con• 

junto de 6r9ano:!I de distintos \ama1'1os, diseminados por el 

orsani•~o 1 que son1 los gangllOS linf!ticos a lo Largo -

de los vuo• llnf&ticos, el bato, laa em!gdalao y el sht!. 

aa linfoide del tubo digestivo. LG, carecter!stica camón 
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a todoa est.oa órganos es la de albergar conjuntamente a m! 

cr6fagos, linfocitos B y linfocitos T. Su desarrollo de-­

pende de las ~stimulaciones antigdnicao axtariores; los -­

animales ax6nicos (criados en un ambiente sin. gérmenes y -

con nlimentaci6n estariliiada) presenten atrofia linfoide 

porif6rica. 

G~nglios linf&ticos.- Son órganos linfo!dos redondea 

dos o arri~onados, constituidos por un pur&nquima infiltr! 

do de linfocitos y rodeado por una c~psula, Dado que sa 

intercalan en la circulucidn linf&ticd, los ganglioe reci­

ben la linf'a f.'i travtfo do unos v¡¡soa 4ui.l ut'rauioo¡;n lJ .cáp­

sula. El parénquima ganglionar ost~ soparado de lu c&ps~ 

la por un seno porifJrico encerrado en uno~ tauique~ fibr~ 

sos y por senos intermedios quo so ramifican en el par6n-­

quima formondo sonos medulares; osto~ oono~ so reúnen en • 

la v!a linfática cforonto, que aoandon3 ol ganglio por la 

i:ana del hilio. El par6nquima ganglionar comprende una -

zona medular bien definida y do poca densidad celular, y • 

una zonn cortical e su vei dividida en c6rtex externo (er: 

el qua se.desarrollan los folículos linfoides y sus can- -

troa gai·minathoa) y un ecSrtax interno o Lona paracortJ.cal 

lacalii:aci6n selectiva de loo linfocitos timodependLent•s. 

Bazo.- El bai:o constituye un voluminosa filtro in•• 

tarcalado en la corriente sanguínea que capta loa ant1ge-­

noa transportados por la sangra. En 61 se raalii:an •u- • 

ctia. uacc;icioH irununolcSgicaa. En alguno• vertebrados in. 
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turviane tam~ien la formación da granuloci~os, eritrocitos 

y plaquatas, El bazo e51..5 rodeado por una cápuula do la -

que parten tabiques qua .so internan en el 6rgano, 

Las ran1ificacionos de la orterLs esplénica penetran -

por el hilio y on ol poránquimo quodan rodoadaa por una -­

vaina linfoid0 formada por c6lulaa T; junto con los fol!cg 

loo ~infoidos V9cinos, constituyan la pulpa olancas que en 

sl c6rtoK histológico, ofrece al cláoico aopecto da los 

corpdsculos do Malpighi. El aazo tambien posea aeno3 ve­

nosoap uno red de fibrao r~ticularos o cordones de Billr -

roth y diatinta:.i v&nulos quo, "líl conjunto, constituyen la 

pulp0 roja. 

Am!gdaloa,- Son drga~os linfoldms situados alrededor 

Je la raringa que, como lea ganglios, contionon Pol!culoa 

linfoides provi,,tot1 de contrae gorr.iinativos. 

Sistema linfoide asociado al tubo digestivo.• Eats • 

sintoma co~pranda v~rio3 ~lomontos bion localizadosa la -­

propia mucosa digestiva, los ganglios masontdricos y los • 

islotes linfoides regularmente ropartidoa por todo sl in--

tentino delgado, en donde constituyen las placas de Peyer 

o bien se localizan da_ forl!la condgua • nivel de ap;fodica. 
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C A p.¡ TUL O !II 

RESPUESTAS I~MU~ITARIAS 

HUMOílAL B Y CELULAR T.- Bajo la influencia de los dr-

ganos linfoides centrales, las c&lulao linfoi~os se hacon 

inmunocompet.en:es, es decir, capacea do reaccionar espac!-

f'icamente con los determinantes ant.igénicos quo los h¡¡n s,i 

do presentados por los macrófagos, dando lugar u dns ro~--

puestas: Humoral B y Culula; T. 

Para las células B, el receptor responsable del reco-

nocimionto del antígeno os una inmunoglobullna¡ pera las -

c'lulas T, no so conoce con procisi&n ostn r.~coptor. 

En asta forma, los linfocitos B, rusponsablos da la ~eJc--

ci6n inmunitaria de tipo humoral, dan ori0an a las células 

SPCretoras da anticuer~o~ (ya sea da tipa pla9mocitario, -

secretoras de inmunoglobulinaa M, G, O o €: o de tipo l.i.nf2 

clterio, socrotoras do ld& lnmunoglohulin=s M). Zn cuanto 

a los linfocitos T, son los que originan aquellas células 

sansibiliiadas ijl antígeno que intervienen en la reácci6n 

inmunitaria de tipo Celular. OobG h~c•r~e consLar tam--

bien la interveric16n dft los linfocitos T en ln raacci6n h.!;! 

moral mediante fenómenos de cooperaci6n celular entre lln-

fcciios T y 8. 

frente a los linfocitos e, se puftden considerar, dos 

tipos de antígeno~. Unos llamados timoindependientes, que 

inducen directamente la ~roduccidn de anticuerpos¡ son an-

t!ganoa muy polirnaríl8doa1 111eti;i.olizados y degradados lon-

tamentw por el organiamo y capacoa du fijaraa de na~era --



26 

multivalente a la superfici~ de los linfocitos e. Otros, 

llamados timodependientoa, no inducen la producción de an­

ticuerpos, si na ea con ayuda éo lo$ linfocitos T; son an­

~{genos que solo llsvan al datarminanta an~ig6nico una so-

la ve~ o ~uy poca3. Esta se comporta entonce•, como un --

haptono y la mollcula r~~tanta hoce las uac9s da soporte. 

exist~ lo hip6tosis según, ld cual, sl linfocito T fija-­

r!a al conjunto de la mol,cula antigdnica y prosantar!a al 

determinante ontiglnico an cuu~'ton a loa linfocitos O ve• 

cines. Estos linfocito~ son llamados linfocitos T auxi--
w 

liares. Por otra porto, cin:to~ linfncitos T ejercen un 

control inhibiendo las ro~puestas inmunitaria1 humorales y 

ion llamados linfocitos T supresores. 

!!I. 1. l,HlBIOOR lUCSPECifICO DE LA DUPLIC~ClON 
VIRAL (lNT~nrrqcN). 

En 1957, Isaacs y lindonmann demostraron que, an loa 

uertabradoa, la mayoría da las células infectadas por un -

uirus produc!an una sustancia, $1 In~arrardn, que las ha--

cía incapaces de permitir el craci~ianto de otrns virus. 

El fen6meno observ3do de intarfarancia as general; puede • 
• 

inducirse, no s6lo por cualquier virus activo, sino tam- -

bien por virus inactivo, por otros ~icroorganismos, por --

'cides nucl6icos extrsílGs a la célula, por pol!meros 1int! 
ticoa, por endotoxinas bacterianas o por la fitohemagluti-

nina. 
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Se ha podido aislar el intorfarón 001 quo, al manos, 

existen dos variedades que son glucoprota!nas de paso mo-· 

lecular comprendido antro 10,COO y 20,000 daltons. Las ::..& 

lulas linfoides aensibilizadas, en presencia del ant!gono, 

producen otro tipo do intorfar6n ccn an&logas p~ociodadas 

antiviralos, as el intorforón inmunológico o de tipa 1I. 

El interfar6r1 !lea del tipo ! .o dol tipo II, po~a>J di­

versas actividades inmunomoduladoras, an espacial, deprimo 

las reaccionas de inmunidad modiada por cálulas y aumanta 

la ac;ti.vidad NK (c~J.111.as ñSFJsl.nas natur.1lAsj, 

pacido del intarfer6n en la defensa an~iuirul os algo jn-­

cuastionalblo, aunque no so conoce su modo do dctuacidn, -

pataco unirse a recoptoras específicos oa la mombranu celg 

lar. Actúa inhibiendo la multiplic::ici1fo dol foido nucl.S.!. 

co viral on la cdlulo y so ha podida demostrar la axisten• 

cia de una ralacidn inversa entro virulaor.ia da un virus y 

produccidn da intarfar6n ~or laa cálulaa susceptibles al • 

virus. De hacho, al interfar6n no es unn sustancia oxclu• 

sivamanto an~iviral, sino os capaz do actuar contra otroa 

agentes infecciosoa, sobre todo, contra clamidios, toxo-­

plas~as y plasmodios, pudiendo ta~bion, disminuir la mult! 

pllcacidn de lae c~lulae tumordles. 
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C A P I T U L O IV 

El SISi~AA lNFTUNúLüGICO EN ACCION • 

La cuesti6n quo ahora so plantaa, os la de saber c6mo 

se realizan las distintas rospuostas en las circunstancias 

risioldgicas in vivu. cu~ndo células o sustancias oxtrañas 

se introducun on al organismo. ¿Cuáles son los antígenos 

quo se reconoc&n? ¿Qué lugar ocupa la inmunidad no ospac!-

fica? ¿Cull do los respuestas espoc!ficas, hu~aralos o ce-

lulara~, juega ol p~psl esencial a~ l~ ~liminacidn del 

cuerpo oxtra~o? ¿Cu51 os la incidencia da las rogulacionaG 

sobre al origen y desarrollo d9 las respuestas Hefoctoras» 

dirigidas a esta oliminaci6n? 

Toda3 e3tas preguntas serán abordada9 a continuacidn, 

considerando suce~ivamento loa cinco grandos tipos de tojl., 

dos, cdlulas o moldculas, que dan lugar a una ro3puosta iU 

munoldgica1 la~ bacterias, loe virus 1 loa par&sitos, los -

injertos y loa tumoros. 

INMUNIDAD A~TIBACTEqJANA.- El destino do una bacterin 

introducida en un organismo os extraordinariamente varia--

do, dependiendo sobre todo do su localizacidn intra o ex-­

tracelular, de lds modalidades de adminiatraci6n y de la -

reactividad inmuno~6gica del huásped, 

La bacteria puede ser rápidamente eliminada por inmu­

nidsd insspec!fica, b~eicarrento asegurada por loo polinu-­

elaaree y los macr6fagos 1 o por una inmunidad específica -

preexistente; en el c~so opuesto, puede que prolifere y --
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sea durante un tiempo la causa do una infección cl!nica, -

siendo finalmente alir in!da por acción de la inmunidad es­

pecífica; tanbien puede persistir en el sono de determina­

das c•lulas, resistiendo parcial pero significativamente -

las roaccionos inmunológicas contra ellas dirigidas, 

Inmunidad inespec!fica,- 9ajc onto t•r•ino so agrupa 

el conjunto do ~ecanisrnos por los 1uo og impide a las bac­

terias su penetración en el organismo o su proliferac16n -

en 61, todo ello sin intervenir anttcucr¡•os ni c:~lulils T -

cito t1hic.:rn. Las barrara~ rna tómica:i juegan u11 importan to 

papal. En ullas, la protección a~ a la vaz mocánicu y quJ. 

mica1 ph, sudor, ácidas grasou y lisozima do la piul o de 

las mucosas tienen deter inada pador bactericida. 

Accidn de los anticuerpo•,- Ln9 bacLsria9 provocan -

la prodtJcci6n du nu.~1aroso:; nnt!i:;u.1r¡ios que, difieren por -

su especificidad, afinidad, clese, sitio Je producción y -

en consecuencia; por sus efectos proLoctores. 

Producci6n do anticuerpos.- La producci6n de anti- -

cuerpos suele sor sist6~ica, aunque prgdamina en ba&a y 

ganglios. Las ras~uostas primarias ost~n sucasivdmente 

asociadas a la producción de IgM o IgG, ~ientras que lau • 

s0cundari~s son b&sicumonte de tipo IgG. Muchau bacte- -

fias poseen ant!gonoa poliaac~ridos, sobre todo los estre~ 

tococos y neumococos, que inducen la producci6n exclusiva 

de IgM. En algunas paredes bacLerianan, sobre todo en • 

bacteriiu 9ramru1g...i tiv"'s, hay ptMencia de lipopoliSac&rln­

tloa que puede ot la causa de u111.1 11ctivdc16n policlonal' --
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con producci6n de un conju~~o de anticuorpoa que se suman 

a los dirigidos contra la propia bacteria. En ocaoiones, 

la producción de ~nticuarpos puedo quedar localizada en el 

lugar de introducci6~ do la bactaria; uata inmunidad local, 

que so obsArva eapocial~onte 01. dotor~inadas mucosas co~o 

lae bronquiales o las bucales, ~~ saaciada a la producci6n 

de IgA secretoras. 

Funciones do los anticuorros anti~acturiunos,- 5on -

muchas las funciones do los anticuor~os antiDactarianos; -

entro ellas, cabe destacar dos do papel preponderante en 

la defensa antibacteriana: 

l. la neutralizaci6n de las to~inas 

2. la potenclaliLaci6n do la fogocitosis por npsoniz~ 

ci6n da las bacterias. 

INnUttlDRD A\TlVlR~L.- So ro3lit3 por unos macanis~Q6 

comparables a los que se acaban de describir, con la part1 

cularidud de que siendo los virus unas entidades de multi­

plic~ci6n intracel~lar astricta, caái siornpzo prado~ina la 

inmuni~ad mediada por c&lulas, que act6~ por un mecanismo 

distinto dol da la producción de linfoquinas (linfocitoto~ 

xicidjd). 

Papel de los anticuerpos.- Los virus inducen la apa­

rici6n do antlcuar~os neutraliLJdoras de su poder infecci! 

so; estos anticuerpos impiden la penotrac16n vir~l en las 

c4lulae, inhibiendo ld fijación de los virus en los recep­

tores celular•ª• s&lo act~un a título proventivo, pudien• 

·-~ 
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do ser utilizados en la seroterapia preventiva, paro una -

vez desencadenada la infecci~n, quedan sin efecto, existan 

ciertos casos, como el del virus Coxsackio o el del virus 

poliomiel!tico, en los quo los anticuerpos nou tr al izan tes 

podrían actuar en las infeccioneo primaria~, ovitnndo la -

expansión v!rica desdo o1 lugar do primoinfocción hacia la 

cdlula do susceptibilidad prsforancial (si~t. norvíO$O y -

corazan). Por al contrario, los anticuerpos pueden tener 

un papel nocivo cuando ticmen uno nccidn ci totól(!Ca fr.,nte 

a laa c6lulas que expresan los ant!gonos inducidos por el 

virus o cuando son l< caooa de la formacL6n de inmunocom-· 

plajos. 

Popal de las cJlulas T.- La participaci6n do las c~­

lulao T an la dafensa cmtiviral, puede deduciroo da la ,fr.! 

cuencia de infaccianea v!ricas que sucedan cun carencia 1~ 

munoldgica selectiva da las c6lulaa T, fronte a la fr8cua.!l 

cia do inf~celonas bacterianas, por g6rmonas grampoaitivo, 

que ae observon en los caeos de agamMaglobulinr,ia. 

Loa linfocitos T sensibilizados por los antígenos vi­

rales producen l1nfoquinaa que atraen y activan a las c6l~ 

las fagocitorios, cuyo popal en la defenaa antiviral est& 

mal conocido. La principal occi6n de laa cllulaa T sensi• 

billzadaa as la respuesta c1totdxica frente a las c'lulas 

infectadas que expresan los neoant!genos inducidos por el 

virus. Recordemos que ful estudiando esta ~oxic!dad anti­

viral c6mo Zinkarnagoi doscribi6 el fan6aeno de rautric--

ci6n tl-2. Que c:naist•, an que laa cllulas T adlo recon2 

cen los ant1genoa da c'lulas nucleadas ai su lea preaenta 

junto a determinados ant!ganos prtncipalea da hist.o- • -
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compatibilidad id~ntica a los propios antígenos de histo--

competibilidad. Esta fendmano fundamantal para los c'1u-

las i citotdxicas, es tambien v&lido para los diferentes • 

tipos do respuesta inmunolcSgica, 

gen la restricción H-2 aon1 

Lo9 ant!gonoo que diri• 

• los antfgenos codificados por los extremos H-2D y • 

H-2K, pare la~ c•lulo~ T c!tot~xicaG, 

• loa antígeno o codi i'icado:i por la rogicSn I-A, par~ • 

las cálulas T holpor y la produccicSn de linfoquinas 

• los antígenos do la rogión I-J, para las cllulas s~ 

presoras, 

(eta restricci6n sing6nica, quo parGco traducirse en 

primer lugar u niuul do reconocimiento do los antígenos -­

presentea en los macrdfagos, explica la accicSn do los ge--

nos Ir. 

INMUNIDAD l\NfIPARAStTARill,- Lo!! p;:i%'Ó:i1to:; pas¡¡¡¡n mú,! 

tiplea antígenos inductoras ds respuestas inmunoldgicas 

muy diversa•, tanto humorales como celulares, 

El nivel de inmunidad antiparaoitaria var!a mucho se­

gltn el par&dto. Hay casa• en los qua no ae dqt&cto ning.3:!. 

na inmunidad ( Tripanoaomhsh, Loiahmaniaa1a vhcorel, 11111.! 

bieais)J en otroa, como la oaquistosomiasia, so aprecian -

estigmas do reacci6n inmunoldgica, aunque la inmunidad no 

es totaimanta eficaz; por "ltimo, en casos como la Leiah­

•aniasia cut4nea, la eficacia de la roapuusta conduce a la 

curacidn de la infeccidn parasitaria. 

La antlgenicidad peras! taria aullle ser Co•plaja, Ca-
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da par&sito representa un verdadero mosdico antigánico de 

hasta 30 O 60 deter~inantes, Algunos casos de estos antí­

genos son muy espec!ficoe del parásito y otros se repiten 

en parásitas emparentados. Con frecuencia se pusden de--

tectar antígenos qua son característicos del oatado evolu­

tivo del par~sito, as! como tambien se puedan reconocer a~ 

t!genos somático~ y ant!ganua metab6lic~a qu~ son producto 

da excrosi6n dige5ti'Ja o de s11crn~1i6n glandul31: Cabe seíla 

lar que muchos parásitos poseen de manera imprevisible an­

t!ganos que dan lugar a reacciones cru~adadan con ls pro-­

pias estructur33 dol hu6~pod, hnbJjndon8 de "ílnt!~~nns del 

hu~spad". 

Los mecanismos efectores,- Los pa~&sitos inducen 16 

produc¿i6n do anticuerpos cuyo papal protector ea diacuti• 

blo oxcapto, quiiás en el cuso de dator~inadJs tripanoso-­

rn1asis1 d!J \a lnfocci6n por Nippostt'or1•¡;;-lu!il Llra,lilionsis { 

en la que los anticuerpos son causa da lesiones degenera~,!. 

vos do las c~lulas di~estivus y altaran la3 sacre~ionea ª2 

d1n!ticae) y quiz~s al da detrrinado5 anticuerpos citotdx! 

cos para las larvas da asquistosomao. (n cuanto a la in--

· munidad mediada por ct!llulas no hay duda de que interviene 

en ciertos casos, como en la leishmaniasis cut&nea. Do •• 

hacho, en la mayaría de loa casos, incluso cuando me d•te.s 

tan anticu~rpos o hay evidencias da hipersensibilidad re-­

tardada, no puede reconocerse el principal mecanismo efec­

tor operante. conviene tambien mencionar la existencia -· 

de mecaniamoá efectóres que parecen ser propios de la inm!:!. 
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nida.1 antipar;:11Jitaria; as!, por EJJamplri, .;n la respuesta -

a Scniatosoma mansoni, las oosin6filos en presancia de an• 

ti.cuorpoo IgG sa hscun citot6xicos front'l a los e11quistos.§. 

melus y lo mismo ocurr~ con los macr6fa~os on presencia de 

La eliminaci6n dnl parásito como ra3ullado do le res­

puesta in~unal6gica os un~ ob9arvnci6n muy variable. La 

ao::irevl\1oncia dal pur;foito puado ser consacuoncia da divu!. 

~oe factorasi baja antigunici~~d, ant!ysncs do hu63ped 1 ~ 

li~nraci6n de ant!gonos aclublas qua inducen la producci6n 

Ja c6lulas T muproaara~ o d~ anLicu~rpos bloquaantea, cam­

bio "ntigdnico bajo la influencia d~· la. ros¡;uosta inmur.ol.§. 

gicll, lnmunosuprosi6n .l.naspodt"i~a inctucicili por loa partís.!, 

te~. Toda a~ta Gomplojidad, quo caracto;ilu los macani~ 

~oa ofuctore~ ~ lo~ factaroa que 5o ln• apenan. justifica 

la dificultad on ol montaje de vacunas antlp~rasit~rias. 

INMUNIOAO OE IfiJERTO.- El du'dno dii un injarto depo.!l 

d9 on gran modida de l<la diforancia~ dn compatibilidad que 

existen entro el donante·y •l receptor. Cuando uno y otro 

no 5on gonáticamente id~nticos, ol injerto inavitablomontn 

es uc:hazado rnediant• femSrr.enolil ti&sicamt1nt& in¡¡¡unol6gico:l. 

L 011 trtdltiples co111binacione1J posibles entra donante y 

receptor hacen necesarias ciertas definiciones, 

cuando el injerto procede del propio receptor, sa -

hable d1 autuinjarto. 

Cuando al donante es un hermano o herm¡ina g11n6tica­

e1nt1 id4ntico (gemal~a homocigotoa) O·un animal de 
l.a 1111 .. a CIPJJ 11 un injerto e1ng4nico, 
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• Cuando el donante as gen~tica1nente dio tinto del re­

ceptor pero, perteneciente a la mis•a especie, es • 

u~ aloinjerto, que es el caao habitual de injerto~ 

entra individuos no homocigotos, 

• Finalmente, cuando un donante y racaptor pertanacan 

a especias di~tintas, so habla do xanoinjorto, 

INMUNIDAD ANTITU~OR~L.• En la superficie de los tumo• 

ros malignos so expresan antígenos quo les son caractor!s~ 

ticos, o al menos, que no ostán prosentas en tJl tejido no.r 

mal do igual procado~~i• y u~t~do do difarBncinci6n. Es• 

tos ont!geno& origin;in reaccionas inmunoltl9ica:!I humorales 

y calula~us an~logas a la~ descritas en lo~ inje~to~. 

t.a gran cuestión ;ilanteada por la in11unolo9!a óel cá.!l 

car os.la de sabor si algunas de astas reacciones tienen~ 

una f'unci6n prote:;tora frenta al tumor. 

,·,,· 

',..-
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C A P I T U t O V 

CONCEPlOS BASICJS DE L~ INMUNOPATOLOGIA 

Las reaccione~ inmunoldgicaa sa car~cteri¿an porque -

aon1 

tnclt.1•.;lde111,- Porque lo:; anticuerpos humoralos y lais c.f. 

lula~ linfoides se~~ibiliLadas, 1010 aparecen on el org~-~ 

niamo corno r~~ultadc da l~ ~cci6n del ~nt!geno. 

E1:1p1J.::(ficas,- !":l mocaninmo molecular da la ospscil''lc_! 

d~d ae dosconoc5 1 p~ro s~ h~cm rnforoncia a il como la co! 

plomontaridad est6rica y o~ carga ~otro las canflguracio--

nsa turc1mrlu~ do loi ~itloR ~~tiuo~ dB los anti~uorpoa y 

loa datormlnantan nntigénicns. 

Tt~nmf~riblao.- L~s arectoros do la respu~&ta inmune 

iu1 puCJd11n trnn::iforir do un animal a otro, o da un hnm\:Jro ~ 

otros o~t• eo $l principio de la inmunidad adoptiva pasiva 

i!ün~n <•H!llT'Cl'ia. • Respuesta ;mamndeica o s1111 1 que va-­

rlos de sus par!mettos can•bian cuando ol individuo se pone 

en contactu con el ant!ueno por segunda vez, como li blol~ 

glcament• se acordara do la expGrioncia provin y rooccion!. 

ra de manera diferente. 

INMUNOOfflCIENCll\S PRil'IARIAS.- Padecimientos debidos 

.a deearrollo incompleto o inadecuado del aparato inmunol6-

gico, lo que tiene como consecuencia la incapacidad para -

producir loe efectores da la respuesta inmune. 

,Defectos de loe linfocitos e.- La agammaglobulinemia • 

U.'gado al aeKo, caracterhada por inf'eccionaa npetidaa •n 

di11tlnt.oa ehte11as, aueencia da fol!culoa gar111inales y d• 
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c~lulas ~lasmáticas on el tejido linfoide y en el resto -­

del organismo, y la inmunodoficioncia varidble no clasifi­

cada es otro defacto, qua aparece en cualquier edad con -­

bronconaumon!as do repetición o infeccionas intestinales. 

Defectos de linfocitos T.- Los enfermos con deficien­

cias an linfocitos T muestran mayor susceptibilidad a las 

infecciones qu~ lo~ que tienen Jüfectos cln linfocitJs 8, -

sobre todo de microorganismos llamados oportunista3. La -

inmunodeficiencia combinada grave o agomrnaglobulinamia ti­

po suizo y el s[ndrome do Di George son ejemplo~ do esto -

defecto. 

HIPERSEr:SIBILI;:>AD HUMORAL.- Los efectores de l~ res-"' 

puesta inmune, que protegen al organismo contra la acci6n 

pat6gena do agontea biol6uicos, eon los mlsmoa quo causan 

dano tisular y calular. So conocen 6 mecanismos qua son: 

l.\) Oep6si to de IgA en ausenci:;i de otros reactanto·:i 1,!l 

muno ldgicos (Glomarulonefritis do 8orger) 

b) Oepdsito dn IgE más ant!geno soluble, con libera-­

cidn de sustancias farmacolo9!camente activas co:no histam.!, 

na, serotonina, SRS•A y otras, que inducen aumento en per­

meabilidad vascular, contracci6n del músculo liso y secre­

cidn du glándulas exdcrinas (Asma bronquial, fiebre del H.!, 

no, Urticaria). 

e) Oopdsito do Ig más antígeno celular más e, que ti!, 

ne 1:.omo cons11cuencia cit6lisie inmune ( Anamia y Tromboci t~ 

penia autoinmunu). 
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el) Dopdsito de complejos 1n~~uno1' rorm,1do por Ig más -

ant!gonoa uolublo más e' qua ptJeden producir tres tipos de 

alt.&raciones en ausencio de leucocitos polimorfonucleares: 

1)despla1amient~ d~ estructuras normnles, 2)activa- -

ci6n del sistcmai J)transtorno molucul~r el ser eliminado 

a trev6s do la mombr~na bosal del capilar glomerular (Na•• 

fritis lllpica). 

e) Oap4sito de complejos inmuneo mos C, mis leucoci-­

tos poli111cffonucloa1·1rn, con fauoc.t to:tla rJe los comp!ejos -

por lo~ l~ucocitos y llberacidn de 6nzimoa lisosomales, -­

que producun dnílo tisular (Enfermedad dol au~ro, fon6MRnn 

de Airthus). 

f) OepÓ5ito de C &ctivado por la v!~ alterna (Lupus). 

Los ~ecanismoa do dafto ti8Ular y calular sacund3rios 

a hipersansibilided celular se conocon malJ participan -­

linfocitos T y raacr6rago~. ta11 linfocitos T pueden p¡·odu• 

cir d3ño directo en otras cdlulee {linfocitos asesinos) o 

bien liberar linfocina!l do distintos tipos (factor ir.hibi· 

dor de la migración, Linfotoxina, Factor mitog6nico, etc.) 

los ~acrófagos pueden ser activados por los linfocitos y 

por •odio de enticuorpos citof{l1co$ reconocer estructuras 

qua f_egoéi tan. 

HlPCRSENSlSILlO~O CELULAR.# La hipersenaibillded ce•• 

lular produce losionos en tres tipos de procesos& 

a) lnfacciohes¡ b) Contacto con sustancias químicas 11m- -

.,pleat e) lnlilunidad anUtisular. 

En· lllguna1t infeecione11 h hipersondbilid.:id ceilulal' .. 
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resulte en inflamaci6n granulomatosa; en la tuberculosis -

la necrosis del fol!culo y la metaplasia epiteloide de los 

macr6fagos est&n directa~ento relacionadas con la hipersen 

~ibilidad celular. 

El contacto con sustancias qu!micas sencillas quo ac­

túan como haptenos y se combin~n con proteínas propias pa­

ra constituir ant!gonos co~pleto~ ocurro en la piel, lQ -­

que resulta on dermatitis por contacto. 

La inmunidad anti tisular as de tros tipos; 1 )autoinm~ 

nidad, 2)inmunidad do transplílnto y 3)Inmunidad y cJncsr. 

ANATOMII\ PATOLOGICA DE LAS LESIONES Úll'lUl:OLOr.IC;\S,/ 

Las lesionas sugerentes do participación de ofoctoros do • 

la respuesta inmune son tres; 1)Vasculitis, con o sin des­

trucción de la pared del vaso o infiltración inflamatoria 

par leucocitos polimorfonuclnares, neutr6filos nocrobidti­

coa (Leucocitoclasia) eosindfllos, o bien c6lulds mononu-­

claares (linfocitoG macrófagos); osta lssidn ocurro en las 

angiitis de hiporsonsibilidad y en la poliarteritis nodo-­

sa; 2) Necrosis fibrinoide, quo no debo c~nfundirse con la 

infiltracidn do fibrinas en los tojidos; ocurro en vascul.!, 

tia, on granulomas de artritis reumatoido y do fiebre reu­

m&tica, poro tambien en hiportonsi6n arterial, álcoras p&E. 

ticas o quistes sinouiulosJ 3) Inflamación granulomatos, -

que tambion puede ocurrir por roaccidn a cuerpos oxtranos 

y entonces no est& relacionada con la hipersensibilidad -

celul•r• 
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Otras lesiones inmunes son los dop6sitos de complejos 

ant!~eno-anticuarpo en loa glom~rulos o on los vasos, la -

hiporplasia muscular lisa y de glándulas mucosas bronquia­

les, la eosinofilia tisular, e1 dopÓsito d~ lgG en la mem­

brana baeal epitelial do la piel, 

AUTOlNMUNlDAO Y TOLERANCIA,• La toloranci~ es la in• 

capacidad inducida 'J especifica pui·<> respondor a un ant!g~ 

no determinado, con consorvaci~n da la inmunocompetencia -

frente a los demás ost!muln3 antis•nicos, So induce ad-­

ministrando ol ant!geno on ~l parlado inmaduro (fetal) del 

aparato inmunocompetento, o bien por medio de dooi3 muy P! 

quo~as o muy elevadas del antígeno an anirr.alus adultos, 

la v!a do administraci6n y el ostado de agregaci6n molocu-

lar del ant!gono tambien son impo~tantes. Lo~ linfocitos 

T y B son tolarantas. La tolur~ncie ea to:r.po con ol tie~ 

pe, administrando antígenos muy setr•0Jor1lu:i o linfocitos T 

de animales ieog~nicoa no tolerantes. 

Las enfermedades do autoinmunidad se producen por -· 

tres m9coniemos1 1)ruptura de la "cuarentena fis1ol6gicas" 

(Cristalino, espermatozoides, mielina) 2)modificJcidn de u 

sustancias propias, que se transformdn en ant!genos (Ence­

folomielitiá postvaccinal) 3)Emergoncia do *clonas prohib.!, 

das" (Neumonías virales, ~ononuc!oosis infecciosas). 

Hay tres grupos generales de enfermedades de autolnml!. 

nidada 

a) Afectan a un solo drgano (Tiroiditie da Hashimoto, 

'.1 
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Anemia perniciosa) 

b) Diseminadas (Lupus eritematoso) 

re) 
e) Do distribución intermedia (Síndrome de GoodpastuP 

Las en~eroedades de autoinmunldad son ~Js frecuentes 

en la mujer. muestran mayor fracuoncia de otrc$ Padocimle~ 
tes autoirnnu~os. y tienen componsntus gen6ticos definidas. 
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3IND~OME DE IN~UNODEFICI~NCIA ADQUIRIDA {SIDA) 

INTRODUCCION.- Durante los cuatro ~ltimos aMos ha -­

ocurrido una ~pidemia da una, al paracor, nuava anfermedad, 

principalmento en [stadus Unidos y Europn, @unque tambiun 

se han dotuctado casos en M'xico y otros paicos; consido-­

r&ndo3ole una pandomia, pues so trata d~ u.:rio~ paiaaa al 

mismo tiemno. El SIDA su caracteriia por un defecto irr~ 

versibla y adquirido dn la inmunidad celular quu predispo­

ne al huésped a graves infecciones por gér~onea oportunis­

t:1:i y a neoplasia:; m<>lignas poco rracuentea l/' que lo cond!:!_ 

con a la muerte. 

El SIDA sacudid autad!stica y concaptuolmonte al mun• 

J:i inmunoldgico • pues, cu ilndo lo::i inmunol5go:J habl.;in de 1!!, 

munodeficioncias, uwalmente piensan an casoa raros, info! 

mes aielado3 o curlo$idodes cl!nicJa ffHCuentemonto cong~-

ni tas• Aquí, por primera vez nay una clara apidemie de -

lnmunodeficienci<1 y por a.l'ladid\1H1 con car&ctt:tr ovidenteme.!! 

te adquirido• 

··~neta ahora la onfermedad ha apJr8cido en ciertos gr! 

pos de alto riesgo que incluyen as varones homosexuales, -

drogadictos intravenosos, haitianos, hemof!lico$, personas 

de Rfrica Ce~tral, co~paneros sexuales da pacientes con ~ 

sibA a hijos de estos miamos y receptores de transfusione• 

de acingu. 

.:' 
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DEFINICION DEL SIDA DESDE EL PUNTO DE VIST~ INMUNrLJGICO. 

Es una entidad de disragulación o detorioro insxora•• 

ble del aparato inmunol6gico, sobro todo a~ lo ~ue a sus -

funciones do c'lulas T, timodependi~ntes, ra9pecta, La -

función de los linfocitos B es casi no~~al, encontrAnctasa 

discretas alovacionoa do inmunoglo~ulina3 en nlgunos ~a- -

La inmunidad celular se datoriora on forma prJgresiva 

comenlando con una entidad denominada pre~ID~ o SID~ pro-­

drdmico, on ósto '.J'.l pr"l"lOnt.,.,n ya rrn fryrmn inr:iotento los -

cambios en la inmunidad colular qua o~tarAn dC&ntuados en 

el SIOA ya establecido. 

As!, la hiparson~ibilidad retardada cut¡nea, la ~ran! 

formación blaatoide in vitro y lill '1Úmoro do linfodto:i fo.r, 

madores de rosetas diractam se oncuon~rnn to~cs 1llos di~-

minuidos, Utilizando ~nticuerpos monoclonales para idan-

tificar ant!geno9 de maduración es posibl~ establecer, jull 

to con une dis~lnución de linfocitos T en tér~inos absolu­

tos (OKT3), una disminuci6n de linfocitos T coopuiddores -

(O~T4), con cifrns normales a diacretamente disminuidas de 

linfocitos T supresores (OKTB). De esto resulta que si -

en condicione:s ncnmales la relaci6n de T-caoperatJores•T•s!-.!. 

presores es de 1.7 a 1.9, an el SIDA ~sta relacldn puod• -

llegar .al extremo de o.o,, 
Ademb aparecen en la circul.lci6n, dlulas OKTlO que 
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apuntan hacia una pr;;:t•Hll!lci6n ganaral en el proceso dn m!!_ 

dur3qi6n da los llnfocltos r. Los linfocitos (NK) asesi-

noa naturales se encuentran disminuidos y el porcentaje do 

llnfo<:i tos cci: 11nt!gc1no OR, normalrnon ta de 14 cn5s o manos 

4 % lloga a duplicarso, 

Concomitantomanto con astan oboorv.iciontJ.s puada date.s, 

turso un ol ouoro nivelas bajo; de tlmosina oa! como utav~ 

. ci~n do los niveles dw lLsosima y do interfer6n, haoi~nd~· 

se interpretado astas ~l~imos dCJ datos como suga3tivos Jo 

uns infocci6n viral prat~rlta ya que la producci6n misma -

do inturfor6n rnr p~rta de :os linfocitos 1uale ancontrur­

so diaminuida on al momento del diagn6stico. 

LDH monoc1tOj µor s~ parta so ~ncuentran doficiantas 

an su ,1dh0Jivi(l:\d y quimiotiS~.is aunqua s1J capac.1.ddrl fo¡¡oc.f 

ticu parmanoco normal. 

Este datarioro en los linfocitos T ocurre an forma -

inexorable y el dosanlacu fin~l, y~ so~ por malignidad, 

que iricluyo al Sarcoma de Kaposi, o por infeccianas causa• 

·das ~or g&rmenas oportunistas, no se daJa esperar. 

) 

\ . \ 
'\ . l 
l 
\ 
\ 
l 
' \ 
\ 
• L 
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C A P I U L O 1I 

REVISION HISTORIC~. 

En ol verano de 1981, al Centro de Control de Enf9rm~ 

dadas de Atlanta, Georgia, an Estado~ Unidos, con3igné un 

nt1mero ines::iarado da casos do Sa~·com01 do Ka;rnsi y Neu"'on.Li 

por Pnoumocystis carinni, enfermedades poco frocuantu~, -­

que ahora !la prooontaban 1;n füjato!J j6vune·:; de cualqui..ir -

grupo ltnico y afectando áraa!l anat6ml=as pocc camunHe. 

El sorprendente paraleli:imo dti .,,·,tdo do:, .,nftir:r.t;;i:lddss 

oblig6 a pesquisas epidemiol6gicau, l'incontrand;:i dotráo de 

ambas entidades 1m cuadro do inmunodeficis.ncia l<wera y ·'-.!! 

quirida, que c!oterioraba ol aparato inmuno16ui.~o de los '-'.!.!. 

jeto!! efectado. 

Pronto este síndrome adquiri6 nombro pro~io: Síndrome 

de Inmunodeficiencia Adquirid~ (SIDA). 

Fu5 originBlmanto aoacrito en individuos hornosexuale' 

o bisexuales masculinos J6van~s y axcasiva~onta promiscuas, 

poro post~riormonto so hJ reco~ocido en otros hu6sp~des -­

susceptibles qua la adquieren por otros medios, como más -

adelante se ver,. 

En 1981 el Centro da Control de Eofarmod~daa rec{~ía 

la intormaci6n de un caso nuevo por dÍat an 1983 recibid -

dntos de cinco casos por d!a, lo i:¡ue di6 tras mil casos en 

el mundo y para 1985 se caicul6 que eran víctimas da este 

a!ndrome 201 000 pacientes, y que más do la mitad de esto• 

casoa ya fallecieron. 
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C A P I T U L O III 

EPIDEMIOLOGII\ 

Loa prlmeroa casos de SIDA fueron de$Critos en homos! 

~ualos localizado9 en ñraJs geogr!fic~s bien definidas, 

Trua nacleo3 urbanos ~n Estudo9 Unidos (Los Angeles, Nueva 

York y San Froncisco) constituyeron loo mayor•' focos de -

lac~lizac16n del SIDA on asta r~!~. Mo9o y Colnboradoro~ 

han publicuuo rocitrntemonto un aJtudio spidomiológico roa• 

liz ado en Sl:ln Frar·.cisco, <Jn ol r¡11n se. .:LJ::-uestrc: l;i e lavada 

incidencia do SIDA ~n la poblacidn ho~osaxudl masculina. 

Analil&ndoae como una zona de mayor concontracidn urbana -

de ho~osoxuoJgs y un donde 'ª ha ancontredo un mayor n~me-

r1 da casos oc SIDA do5de 1900. 

ci6n 1 ds les caso3 descrita~ por Pitchnnic on lnmlgranton 

Haitiano~, nlnguno de ella~ preoant6 eots Síndrome un pa--

cientes catalogmdoa como hamo9eXuales a drogadictos intra-

v~nosos y, al nenes tres do ellos adquiririeron el S!ndro• 

11111 de Hai d. 

El SO ~ do los casos hablan fallecido en Marzo do - -

1963, Los autores se~olaron en esta trabajo algunos pun-

tos da coincidencia entre la poblacidn haitiana inmigrada 

a Estados Unidos y la población ho~osexuál americana¡ alta 

incidencia do infecciones ven4reas e intestinales. 

Pero contin~a la pal4mica sobre el el SIDA ru& i~por• . 

tada de Ha!t! por turhtas :mericanos o bien extendida •n 
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U.S.A. por la poblaci6n haitiana inmigrada, Sin embargo, 

hay que señalar qua en los Últimos cuatro a~os, se han de­

tectado en Hait! once casos da Sarcoma de Kaposi en pobla­

cidn heterosaxual y no drogadicta con menos de 60 ano3, 

En un estudio publicado por Brunot y Colaborlciores en 

Marzo da 1983, dando ~e describían 29 cuses de SIDA detac-

tadoa en Francia, valorando la procadancia da lea sujo.os 

afectados se ~ugiriuron tro3 zon~3 como ond6~;~Cd5 da 3IDA: 

Estados Unidos, Haití y ~frica Ecuatorial, 

Hay que soñal~.r '1lJo on francia dos mases más tarde da 

la publicación dol trabajo d~ Qrun:;t; ya s.:' habían identif.!,. 

cado un total de 49 casca de 3!DA, 

En B6lgica so detectaron 5 cn5c~, ccn infoccionai - -

oportunistas en africanoa provenlsnte& da Zaire y Chad, -­

Heteroso>Cual!is 'J no drogodir:tos, soñal.~n.fo 1.1 po:iib.ilidad 

de que los nagro5 africsno3 pudieran 3er otro ~rupo r~ciJl 

predispuesto a presentar este SfndDrme, 

En varios paisss europeos se han dstactado tambian -­

( Alomania, Suiza, Oinarr..Hca, at.c.) afee tan do tun ~o a pobl~ 

ci6n negra inmigrante a Europa, como a europea quu había ~ 

recidido en Africa Ecuatorial o en Estados Unidos, 

Un primor caso( 1984 ) fu6 deacrito en Barcelona, en 

un paciente homosa>Cual con Sarcoma de Kaposi y abscesos de 

(To><oplasma gondii) aunGUe sin apcrt.:ir d1;1to11 sobr11 el 1ut.! 

do de laa poblaciones y s~bpo~laciones linfocit~rioo. 

Tre:s cuas ~h fueron en Savilla< dstec.tadoe un pacie!l, 

'iJ 
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tec hemof!licos con ;ravos infocci~nes o~ortunistas, dos 

da allos fallaciaron. 

En r.6~ico so han informado do 50 Ca3os con al 10 % de 

dofuncionas, on 2unio do 1965. 

La pozibil.idad do quo on nmo~tro pais puada prasanta!. 

se ~ayer rrocuancia on casos do 2!0A ~n su forma cl~slca • 

o an sus vari~ntes, ha motivado ~nr pJrto de las autcrid~­

da3 snnitarl1B la puos~a en murcha da una oncuo~t3 epide-­

r.iiol6gica 'J rJo l'Bgistro d" ;J"to::i .;;:o 'l C'Jntinuaci.6n so des 

cribes 

5101\ 

Con el objeta de tpmar las medidas portin8ntes para -

prouenir y controlnr los ~strugcJ que puDde ~aLI93I y prap1 

;ar so ol reci1 ntnrnent~ c;~scubierto SCr.droma do In111unodof i.­

ciencla Adquir lda, el Oepartamonto 11'1 (¡;ider,.ioloi;¡Li y l"lndj_ 

cina Proventlv~, he cnnuidarado c~nvoniente difundir algu• 

nas caract~t[sticas clínicas y ~µldg~iol6gicas r&s i~par-­

tantes ~a este padoclmiento, con el prcpo•lto da instalar 

y ~untoner una vigil~nci# 0pidemiol6Qica pormanenta. 

Anteceden te11 históricos. 

Se ~ancionan algunas caractarísLicae m&s importantes: 

1. !lgente causal1 Aotrovirus HTL\1-IIX/1.AV 

2. Transmisidn: Parecido al do la Hepatitis B (Trans­

rusionaa1 !'\anejo de productos de la -

sangre, aacreciones y excretas) 

3• Psr!odo da incubaci6n1 Aproxim~damento 15 ~es,s 
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4. Grupos de alto riesgo' 

A} Conocidos1 

aunque se han conocido ca­

sos con incubacidn de 22 a 

26 meses, 

a) Hombres homosexuales o bisexuales 

b) Drogadictos intravenosos 

e) Mujeres compañeras de bisexuales y drogadictos 

d) Recien nacidos y lactantes de ~ujores incluidas 

on el inciso c) 

B) Posibles: 

a) Enfermos con inmunodeficiencias o inmunod~prim! 

dos 

b) Enfermos y portadores de Hepatitis B 

e) Enfermos bajo trataMiento con drogas inmunode--

prosoras en contacto con par.iantos antes da5cr.!, 

tos 

d) (nferrron quo reciben sanyre por diversas causas 

C) Potanciale!H 

al Personas do laboratorio y bancos de sangre 

b) Procesadores de sangro y sus dorivadoa 

e) Personal en contacto con secreciones orofar!n-­

geae (Odont~logos y otros) 

d) Personas. que se practicon tatuajes en piel 

5• ~edia ambiente propicio para ésto, se conaidoran1 

a) zonas tur!st.icaa, Centros nocturnoo 1 Baras, 01,! 

cótacas y Zonas de prost.ltucidn. 
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b) Bancos de Sdngre, laborutorios clínicos y hos­

pitales 

e) Internados, cuartales, escuelas y cárcelos {do,!l 

de puodan practicarse o ~niciarso a procesos de 

desviaci6n sexual) 

d) Rouniones artística~ multitudinarias. fe3tiva­

les, feriaa y cn:navalo3, atrás de los cuales 

:e el~ablace drog¿Jicción, alcoholin~a y pros­

ti tuci6n. 

e) B~~OS pÚblicoa, Ca~dS de ~3~3jO y saloneg de ~ 

ballo&a quu fracuontumente sun ate~didog o vi• 

slt3dos par homo~exualos 

6. Manifastacione~ clínicas~ 

5.1 S!ntcmas gon~rales 

6.2 Diagn6sticc espec!tica 

6,3 Patolcg!a con~u•rente 

·6,4 Hallazgo~ uv~ntuales 

7. Oiagndstica diferencial con tuberculosis miliar 

a. cursos 

90 Tratamiento 1 generalmente t11ra¡ii11 paril las enf'1n111! 

dudes oportunistas 

10. Medidas de prevenci6n1 

Notificacidn 

Las ~~didas da Salud P~blica incluyen la obligaci6n -

notificar estos casos en Forma inmediata por la v!a más 

. r&pida a la Oficina de Vigi lancla Epidemioldgica del 1).r,po!. 

?e E:p.ide111iologh '$ Medicina Preventivá de la Secr,t 
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tar!a de Salud; se requiere la cooperación del Sector 3d-­

lud, principalm~nte epidomioldgos del Cantrc da Sdlud, Clf 

nicas, Hospitales, Delegaciones ~édicas, as! como, da ~ád.!, 

cos privados, 

La notifica~idn doberJ ser por osc:ito, debiendo cont! 

ner loa datos personales del paciente, as! co~o loa an~~-­

ced~nte9 para el diagnóstico anta la sospecha o conftr~a--

cidn da SIDA. 



52 

C A P I T U L O IV 

ETIOLOGI;;. Y PCRSPECT1 1Jl\S PATOGG:ICAS 

Recientemente diversos trabajos han presentado pruu--

bes de que ol agente etiológico dol 3IDA es un retrovirus 

T dü lll variante I!I, 1fl que se le h<1 aislado consistente-

monte ae pJcientos da SIDA y se damuostra la presencia de 

~nticuerpoe circulB~tas contra asto vi~us en un elevado --

porcentaje de elloa. 

ficamonto los linfocitos dsl tipo T, sonre todo el oubtipo 

"auxi!iur o cooperador", y porque an otrJs oapacies anima~ 

los caus"'n inmuriosupre:;L5n grava y on ol hombre leucemia$ 

y i !.nfomas, 

Roquieren para su tranamio16n un cont~cto muy !ntimo 

on uirtud d~ su gran fragilidad, yd quo carocon da &nvol-· 

·tu ro. Est1.1 coi\ t..icto dnborá :i~:r (:011 t!nu0 e Íntimo, ¡;unquo 

todav!a resulte hlpot&tica o~te aaevaraci6n, 

Cerca de un 75% de los varones homose•uales afectos -

de SIDA son portadores de anticuerpos contra el antígeno 

de superficie do una l!noa de c&lulRs T infectada con - •• 

HTLV mientras aolamento un 26~ de pacientoa en s~tuacidn -

cl!nica de preSlOA poseen una serolcg!a positiva para esta 

retrovirus. De forma aisluda se ha hallado anticuerpos -

peira este ant!geno en alguno u m icmbros de los grupo a con;I. .. 

trol. 

El geno~a d• esta virus o de un virus astrechasentQ • 

relacionado al llTLV, ha podido ser detectado en pacientes 

1 
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de SIDI\. 

Se ha encontrada una relación entre la existencia de 

un SIDI\ y la presencia de ciertas estructuras tabulo-ratL­

cularea, conatituidas por tdbulos do 20-30 mm situadas jua 

to al retículo andopl~smatico li3o celular. E3td~ ~s~ruc­

tutas han sido tialladas on linfocitos y cóluL.1s er.dote~ia­

les do paci~ntes con ~nferrnodadas dal tajida conoctivo, an 

pacientes naapi~~icou y ~n ól círculo d~ infoc~iunos ·;ir~­

les. 

Tambiá11 h1.1n sicJo hi!lL:idas una ~sr•,c.l!! de rosetas cit.Q. 

plasm~ticns en los linfociton de los nddulos linr&ticos da 

lee pacien~os do 5!0~. 

~unque no existo sspociticidad a~ ~st0~ halla~gos, la 

pre-5enciii rJ·• los mismo¡¡ us ai.:¡rüfic-:.dv.1, ¡:';::r:· 1i.n <Jmba1·-­

go, continúa pcr duter0·in,1r~o '..li est¿i~ fJst.;'.1ctu1·aa f<:>i:-m.m 

parte de la patología o m<Jjor dicho da l~ 0atogunla del -­

S!ndrorni pi·odui; ido por un virus aspucJ'.fico " acc,-p;ii'1an n -

la degeneracidn c~lular pr~ducidQ ~ar 6stu. 

Posible participación del timo un 11 patogenia dal -­

SIDA. 

En una serio da estudios ul trM-.itrutt<1rales sa han PE, 

dido encontrar en el timo de los p1ciantas con SIDA, alte­

raciones disµl~slcas indistinJuinles de laa halladas en -­

otra~ 9itu•cionas de ln~unodeficiancias, 

Sin embargo, se han encontrado nivelas s~ricos e!uva­

doa de alfa l tlmosina (una hormona t!mica lmplic~da on la 

~~duracidn·de las c6lulas T) en un alto porcentaj$ de ea•• 
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estoa pacient~~ ¡ con me~or fr~cuencia en individuos asin­

tom~tico~ parteneciento1 a los grupos eonsidarados como de 

rie~go elevado, Estos du~os ss han interpret~do cono una 

respuesta qu!mica compen~aJora a la doplecci6n end6gona de 

cálul:is T con¡:;FJradora3/indu\.t·,·rau, 

Otra hor~~na qu!~i~a, la ~i~ulina, qua oi~ula l~ fun­

ci1n do las c6lul~9 T, Du hd h~liada disminuida on estos -

pacientes ougiridndo~o quo 1~ lnvolu~i~n tfmica, producida 

por una agraa!Sn Jl apl,ol~~ tímicc ~0cundarla a la infec­

ci6n viral, provocaría la p~~did~ d~ flocraci6n hormonal. 

Al.teraci•Jno~ •in lu f1incH11 de los li.nfcci tos B 

Los paci0nlaa con un SIDA han ~ootrJdo las o3tudios 

realiz•duo, un dfacto cuan~~tati~o sol~cLivo del si~tama -

lnrnune c~lul~r con inver5ldn do la rul~ci6n r~/TB con au-­

pru~i~r dq la funcl6n T tanto ~n l~o pruob~a raoliz~JJs ·­

"ln vitre~ ca~o "In vivo", J~nlo ~ ostos hallazgos la hi-­

Pflt°Jll!llDGglotulina detectada en estos casos, no ara expliC! 

ble por la alt9reci6n do los llnfocitoJ T. Un trdbajo re• 

ciento prasontado en dl Now England Journal Med., ha mos-· 

trado una incapacidad de respuestas prolifarativas de lao 

c&lulas B al "Staphylococcus Aure~s Cown~ con aumento ox-­

pantánoo do le 3a~reci6n de inmunoglobulinas. Esto signi• 

fica una activ~ci6n policlonal do las c~lulas B, indopen~· 

diontomente de la regulaci6n ejercida por los linfocitos 

·r. 
lnicielment& 1 se hac!a referoncie a una alteracidn de 
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la inmunidad celular, poro ostos estudios su~onon qua en -

el SIDA la alteracidn inmunitaria engloba ambo3 sieternas • 

tanto humoral como celular. 

E:stos hallazgos, no permiten apuntllr ninguna v!:3 pata 

gdnica concreta. 

Otros factores quo podrían intervenir en l~ patogonia 

Los estudios realizados en homo~axualos sanas d~nda -

se han valorado las subpoblaciones de linfocitos r, han -­

evidenciado diforencias significativas con relACi6~ Jl ti­

po da práctir.a ¡ino~gon!t'll. 

Los hnmosexualaa con rel•ci6n ano-Qoni;al pr•do~inan­

temonte pasiva, presentan un aumento significiltivo doJ:.a 

subponlncidn do linfocitos T citot&xlcon/nupro~orvs, teJ-­

pacto a los homosexualoa con rolaci&n Ano-genital pr0domi• 

nantomente activa. 

Es bien conocida la transmisi6n mediante ol G¡¡ir.an,de 

agentes infecciosoa y se ha sugerido que un hipot~tico -­

agente causal del ~IDA, pudiese hallarse en el semen del -

compoñero sexual activo y ser ti:a11smilido al posivo, a 

trav&s de la mucosa rectal. o~rb pouitilidad sar!a que 

el posible agente inf a~cioao se hallase en las haces del -

sujeto pasivo y ·que entrase a la circulacidn durante la r! 

1ac16n ano-genital. 

Parece ser que al ndmero do compañ~ros sexuales es -­

ta1nbiln un factor da riesgo, lo cual ayudada o apoyada 

tanto la hipdteelu de una etiología infecciona, como la de 
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loG m6ltipleo est!mulos antig,nicco. 

Por otra patta, ontudios realii~~os en ptostitutas do 

Nu~va York, no han evidenciado ~ltmr~cionos significativas 

on ln composición do 1 as subpoblEJc:i.cno:; linfoci tar ias 1 t!!2_ 

pacto a una poolaciáf' cont.rol, ni t.mpoco &a dotac:taro;i C.!!, 

!l03 de SIDA, ::alv1.1 en das pacientos quo practicab;-111 Cl'..ln m.:!_ 

yor aaid~idad relacione~ seKual~9 anal~s y orJlos, 

Aunque e~letan caua~ da SID~ can pr~ctica~ noxunle~ 

sxcluslvamentu vaginal~~. le mayor pr~valancia halleda coq 

las relacionas analeii, P•ldd<> ton"r relación con Lu; cara;:, 

ter!sticas absortivas ractalaa, qua fa~iliL~r!un la trans-

Otro grupo 3 ~•tudiar la consitu¡. la pobl~c16n ho,c• 

f!lica. Un paciente con Hamofllia A-gzave (nlvol de Fe• • 

Vlll i,~erlor al 1%) puudo recibir anual~unte entre 30 000 

y 50 000 Unid~dos de Factor VIII, las cuales son obtonidas 

da entre S y 7 lotas distintas. Cada lote de factor VIII 

procede de 2 500 a 22 500 donaciones, lo qua supone que C.! 

da paciente hemof!lico est~ expuesto a milc~ da donuntes -

anualmente. Por otra parta, cada donante puede influir • 

•obre unoa 100 hemof!licos, 

El importante ndmero de donantes el quA eatán ox~uea--

tos estos pacientes comporta el contacto con m~ltiples an• 

t&gono& tanto como laa posibleo variabilidades gen4ticas -

o artefoctualea do las mol4eulas de Fe VIII, como la pre-• 

sencia do otras prote!ne$ u otro& ~gentes infecciosos o no, 
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an los preparados administrados. 

Las alteraciones linfocit~rias con aumente do las su2 

poblaciones da c6lulas T citotóxicas/supresoras, encontra­

das en la poblacidn hamof!lica y sin clínica da SIDA, su-­

gioran que sa est& produciendo una di~ragulacidn de su si!, 

toma inmune qua podría desembocar en una situacidn típica 

da SHlA. 

Efi la po~laci6n drogadicta, las dos hipdtusis otiol6• 

gicas, la infecci&n y la do los rrrultiples ost!mulos lntis! 

nicos, tienen un~ baee do sustentación tan~o en las condi­

ciones hisl~nicas de la administración, como en los liµos 

de excipiente de los preparados ~d~inistrados. 

En algunas ocasiones se ha tratado da 3sociar el SID~ 

a daterndnadas caracter.!atic;:is 9on6lir:il1 1 como on al caso 

da los inmigrante& haitianos o en la significativdmente ·­

elevada frecuencia dol alelo HLA-ORS, h~ll!daa an varones 

homosexuales con Sarcoma de Kaposi. 

Aunque no existan estudios suficionte~onlo amplios an 

la población haitiana que per~it~n demostrar un~ predis~o­

~icidn gon,ti~a al desarrollo de SIDA, so ha sugerido que 

tanto esta comunidad como la centro-afric.ma al ca,1·bi12r da 

h'bitat rrcibir!an estímulos antigdnicos diversos de tipo 

infeccioso o no, que los podrían predisponer a la enferme­

dad. 
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CAPITULO V 

AN1HOl'10PATOLOGIA DEL SIDA 

Aunque existen comunicacionou de los cambios patol6-­

gícos en tejidos obtenidos oor biopsi~ y algunos casos de 

~u~opaia, seguro~enta ol informo m&s m~plio do las lesio-­

nos anatomopatoldgic39 en ol SIDA sea un astudio realiLado 

en el Laboratorio de Patolog!a del Instituto Nacional de -

Clncar de Oathoeda, en E.u. 
La petolog!.:; fundnrnont:::l e~ la aparici6n de onfarmed~ 

dos oportunistaa: do tipo viral, da tipo bactericno, prod~ 

cidas por protoLoarios y por hongos, adom5s la prusenta~~~ 

'J:.l:l> • El ci tomrigaluvitua produce nour,,on!a, cariorratini-­

tis con p~rdida do la visi6n, y enterocolitis; la imagen -

al microscopio es f~cilmente roconociblo y aparaca como -­

una inclusión globuler eooinófila con zonas intranucloares 

quo correapund&n a part!culas virales do color cofl gris -

en tincione~ de Schiff. 

En todos los casos eatudiud~s, había atrofia testicu­

lar con fibrosis peritubular, solamente se domostr6 en un 

c~eo citomegalovirus en c&lul:ls 1mdl1tvlbles de vasos san• 

guineos en test!culoa, por lo que se piensa que esto podrfa 

s•r ceuoo de le lesión gonadol. Los virus de tipo polio~• 

producen en cerebro una leucoenéefalopatfa multifocal pro• 

greaiva, como sucedió en uno de 1011 casos vistos. e:n 4.stri 

se demostraron inclusiones de popovirus con t4cnicaa de -­

inmunoperoxidasa J en otro se demostraron n6dulos microgli! 

111 aaociadoa a citomegalovirus, un fendmeno ~u• ae ha co• 
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rrelacicnado con la ap3rici6n de linfomds en cerebro. 

De las iafecciones por bactarids sn ha descrita, •l -

Mycobactarium in~rBcalular y al ~ycob~ctarium tuberculosis 

co~o responsaolos de linfadenitis, pancitopania, neumonía 

y lesionas on ~ial y en hígado quo ~resentaron ostos enfa~ 

mas. 

Nocardia astaroidos as otro g6r~on oportunista qua -­

produce neumonía. 

Entamoeba histclítica e Isospora Belli producen dia-­

rraas y lesiones intestinalaa en astes pacientes. 

~uy recientemantd se han visto dos caso9 con malaco-­

plasia en am!gd~las y en hipofaringo on anfer~os de StDR. 

Esta lesi6n inflamatoria se caractsrita ~cr placao blanc~s 

o grisss de aspecto naapllsico constituidas por histioci-­

tos y macr6fa;¡os. So trata de un dvfec to del sis tama fa9p_ 

lisosomal qua lm?ida la degredaci6n b~cteri,na habitualmen 

te por e:. Coli, 

pneumocystis cerinii es el ~ro~oioario causante de -­

neumonías y el responsable de las complicaciones pulmona-­

res que conducen a la muerto. 

Se han descrito Criptococus neoformas y Cándida albi­

cans, tambi&n Histo?lasma capsulatum y Cocciodes i~mitis. 

Dentro del srupo de enferwedades neopl~sicas, ol Sar­

coma rle Kapos! es el tumor más frecuente, sin embargo, el 

comportamiento de esta neoplasia o~ diforento del curso 

clínico habltual que tiene este tumor y que se pr0aenta en 

miembros inferiores de personas odultoa viejas. 
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En el SIDA, el aarcama da Kaposi af acta inicialmbnto 

gan0lios linf&ticos y 6rganas tales como el intestino, h!-

gado y pulmón, 

La aparicidn do linfamos an paciant~s con SIDA y en • 

individuos homos~Yualos os cracionta, A veces su pr~son--

cia 3ntacodo a las manifestac!~na~ da inmunosuprssidn. El 

tipo de nooplusi~ corrnspandn 5 un linfoma indifarcnciado 

a a un linforr.a irimunotil,t;:l;:.~cc 'J ~ü pro:::cntc.1 en cerebro o 

en hígado. 

Otro tipo de neoplasi~l quo aparecen an homosa~ualaa 

cav ldad oral '.í carcinom¡¡. cli:.;icog6n i ca. Tam\J i6n sfl pi en a a 

an una asociación entr6 carcinomas orales y viru' dol he! 

pea 3:~ple tipo I y al carcinoma cloncos~nico con al vi--

ru~ h~rpes tipo II. 

Otras l~~ion8~ qu~ ne h~n encontrado correspondan a -

cambios en el '?3J:0 1 al cu11l mua!ltril con0esti6n y aumento 

de tamaoo con ~uscncia de centros gar~inales y de ranas de 

c6lulas U y disminuci6n del ndmero dó linfocitos do zonas 

de c&lulas T periaartoriolares, 

En los casos en donde hab!a infecciones bacterianas y 

mic6ticaa dise~lnadas 1 el bazo mostr6 aumento de leucoci-­

tos polimoifonucleares y se present6 eritrofagocitosis y • 

humatopoye&is extramedular. 

tn el aparato digestivo se ha observado una gran ese.! 

t6z de linfocitos en las placau de Peyer y ausencia de el2, 

m0ntos linfoides un la l&mina dal intestino. Cl ap6ndice 
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cecal también presenta una notable dis~inuci6n del tejido 

linfoide. !\demás se encontr6 citomeqalovirus en el intes­

tino delgado. 

El Criptosporidia ta~bién encentrado, produce Ccimbios 

de atrofia de las vellosidades intastin~les, 

En el aparato genito-urin~ria se ha visto además de -

los microorganismos oportunistas lasiona~ tosticularos ca­

racteri~odas por dis~inuci6n de la maduraci6n ca~ermática 

y grados variables de fibrosis testicular y aún, fibrosis 

total de los test!culos, 
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C A P l T U L O VI 

SINTOl'll\TDLOGI!\ 

Los enfermos se quejan de fiobro do larga ovcluci6n ·­

de 38 a 39 grados C, con p6rdida do poso importante de ~O a 

20 Kgms, en corto tiempo, asociándoselo astenia, sudoraci6n 

profusa da pn1dominiu ""ni.tutino. 'i nocturno, cuadros dlarfe,! 

cos cr6nicos con evacuaciones mucosanguinolentas, ataque al 

et1tado general y cefaleas int.ensus sin causa apilrtinta, Ta,!!l 

bien es importante la frec~encia du adonopatíaa ~n diversas 

partee del cuerpo y alterna con periodos de mejoría. 

A'la exploraci6n física ~o oncuontran los ganglios 

linf&tlcos aumentados da volumen, siendo do consistencia fi! 

me, no duros y sobra todo en regidn cervical, aunqua impli­

cadas tambi&n las zonas axial~s o lnguinmlos, 

(a do importancia biaica encontrar placas blanquecinas 

on al paladar duro y blando as! como, en las mucosas y que 

son caracter!at!cus de cAndida oral, que cuando la anforme­

dad ha av~nzado se dise~ina a rarings y Esdtago. 

A la explornci6n do Abdomen hay dolor a la p~paci6n -

an diversos puntos, existe aumento do volu~an del h!gado y 

, bazo. 

A este cuadro cl!nico su suman distintos s!ndta~es in• 

f1ccioao1 en los que sobresalen los respiratorios¡ toe an • 

accesos trecuentae can exp1ctoraci6n ~ucosa blanquecino es­

caaa* dificultad p11ra respirar con com¡:iromiso cardiopulmo-· 

nnr debido a tuberculosis o Pneumocystia, diarrea crdnica • 

por Criptosporldioaia y otros protozoarios¡ ea observen dl· 
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pético. 

No es r3ro, el que simultanea~ente acurr9n varios de • 

estos s!ndro~os infecciosos y además al enfermo presenta l! 

sienes cut!neas papuloueaiculares erit~matoviol~caas de con 

sistencis firma, dolorosas a l~ presión localiza~as en cua-

llo, caba1a, paladar y mucosa bucal y on niem~ro~ nuµaric--

res qua correspondan a Sarcoma da Kapo~i. 

Algunos pacientes du SIDA preaonton esta ~nica manife! 

taci6n, qun sarvirl oara la claslfic3ci6n da l~ enfermedad 

al realizar el diagnóstico. 

VI. 1 DESCRIPCION JE LAS nRUEB~S ~EL c~RFIL I~~UNO­

LOGICC. 

L09 linfocitos T puedan 9er 1 en general, f6cilmante •• 

identificables en la 3anyra ~erifiri~a por uu cara~idad pa• 

re inducir rosetl3 (u•~ndo eritrocitos de carnero), Dosdu 

1979 1 antán clisponiblo~ técnicas de .lflticuerpos 1'10naclona*• 

les para identificar los subgrupos da linfocitos T. Esto a 

anticuerpos monoclonales re~ccionan con las gliccprotainas 
. . 

de le superficie celular y sa le3 conoce con el nombro de • 

re<lctivos OKT, todos los lir.fod tos peri fáricos humanos CO!!,' 

tienen marcadora• OKT3, QKT4 y OKTO,Jaa! pues, la célula •• 

marcada con el OKT4 se reconoce co•o linfocito T*ayudador y 

lo OKTB es el lJ.nfocito T•suprosor, [3ta tdcnica para 

identificar las =ubpoblacionas do linfocito~ T1 se eet& vol 

viendo bastante accesible. En realidad no ~o ttuta da una 
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prc.r;ba funcion!\l :;lno, más blr:n, un modio da conocer el f.!!, 

notipo de linfocitos T. 

Se ho osta~locido ccn clarirlJd las prooorcionas norm! 

luo de las subpobla~1onaa do linfocitos T y q3 posible ox5 

minar clerta3 oni'ormododoo en t6r~in~s da las anomnl!es de 

e!l tc.J poiJl ac ion&s, 

La capacidad funcional del sistema do linfocitos T -­

ayudan t8/ou~resor pLGde 3or conocida cuantific3ndo la pro­

ducción do IgG despc11Ís ri•i tl:?iiinul¡¡r ilii togS.-. ic;,~ion to a los 

linfocitos. Un tost in vitre conunmente empleada en ·el -

eatudio de la roactividad linf~citari~ os la medición de -

la tran9fornaci6n bl¡atic~ an reupuasta e conocido• agon-­

te3 antig~nicos y mlt6geno1, 

Es s~bido que ciorLos lecitin~u vogatalem como la fi-

tohem3slutlna y la conc~valina son activadores inespoc!fi-

cos do un yrun n~~oro da llnfoci~os. Tambl6n pueden ser 

usados ont.l'.gono~ mSs us¡:¡uc!f!.cos qua inc ~uy>Jn ¡ o~treptcquJ. 

nasa-estreptodornooa 1 C~ndida alDicans• P,P,D,, Jdtanos, y 

da~matofitos. La roapuuste linfocitaria a aatos activado• 

res es medida haciendo un seguimiento cercano a la captac! 

a~ de Ti~idina, marcada radioactivamente, en cultivos dv -

c&lulao, 

Adem~s da evaluar el ndmero de linfocitos y su funci.2, 

·nabilidad~ mediante ol uso de pruebas de lnboratorio, es -

posible realizar •~&menos clínicos poco costosos que perm,!. 

ten ~edlr la actividad llnfocitaria. Estas pruebas 5an • 
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f!ciles de reali¡ar y se trata de pruebas cutáneas que par-

mitan reconocer a los paciuntas inmunodaficientos, 

Los antígenos usados comunmonte pard aplicación intr! 

d~rmica non: 09tractos de Cándida, P.r.o., Tric6fitos, Es-

treptoq~inasa-E~traptodornasa y otros. Los p3ci~ntas que 

no respondan a ~stas ~ustancias pu9don ser sansibilizados -

ul tariormente con Dini t.rnclorobenceno ( D:lC3) p3r1 luego apll, 

carlas la prueba cut&noa a lns dos o tras somanas, r\áa --

del 90% do los individuos normales requerirán ro<.1ctivaci6n 

con orJr.fl. 

Los linfocitos B puedan tanbl~n sar axamlnodos tanto • 

on t6rminos da cantidad coma de funcionalidJd. La oloctr2 

foresis s~rica de proto{n3s y do inmunoglobulinas aon ax&m! 

nas que permiten determinar ltl funciona\idud da lo;; linfoc,! 

tos con basa on ~u productividad, 

0 circulantes puede sor conocido con balo l'I marcado,as ide.!.l, 

tificablas en su superficie¡ ln~unoglobulinas de superficie 

receptor para C3 y un receptor para la porción fe da la IgG 

vt. 2 ALTERACIONES DE LOS ENfERMOS or. SIDA, ENCONfR! 
DAS E~I El ESTUi>lO INMUNOLOGICO. 

Los reiiultadoe de la evolu3ci6n inff1unold9ica do h po• 

biocidn do pacientes con 5!01\ son los siguientes, 

En aetudio do 20 paciantas, el totGl tenía Tosa de Se• 

dimont4ci6n Globular elevada. 

• Diez y nu•ve prosentaban anemill. modorada"'ent11 uve•• 
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ra. 

- Diez y sala tuvieran contuo nor"al do Granulocitos -
en san~ro a su ingroao al Hospital. 

- Diez y ocho presonteban linfopania perif6rica (324• 
960/.~m:S). 

Otros hallazgos fueron; 

5101\ NORMAL , . Promedio do linfocitos a 137 64-157 

2. Promedio do linfocito~ i 238 867-1897 

3. Linfocitos T-oyudanto6 36 468~1433 

4. Linfocitos T•suprost:.'1·0~ 206 129-726 

s. Relaci6n r~ayudanta/ f-:,u-

pre sor 0.18 1.1-3.5 

\.11 tran'3formac.i6n blustogénica resul td baja o iusenta 

para los mitdgenoa y antígenos ospec!ficos que se emplea• • 

ron. 

Las pruebas cut!neas do sensibilidad rot~rda~~ ruaron 

negativas en todos loa pacientes. 

(1tistb hipergatnmaglobulinecnla policlonel on la mayo-­

ría de loa pacionteo y elovaci6n on el n~mero de complejos 

1nmunol6gicoa en todos allos. 

tn un estudio reali.usdo en dos pacientes en el I.l'l.S. 

s., aa ancontr6 lo siguientes 
llalores da 

Oeteuinacidn 1 2 referencia. 

tinfocitoa T to ta• 
le.a OKT3 64 55 66-8 
Linfocitos T COOP! 
n~doreo. OKT4 34 23 49.5 
LinfoC:Ho.sT DUPf! 
sores OK!8 so 52 30·5 

··\.· ,._ .--/,. 
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De terminac i6n 1 2 Valores de 
referencia, 

Linfocitos T rosetas 
38% E 21~ 4 5-62~~ 

Linfocito5 B rosetas 
EAC 45% 39% 27-36% 

lgG 1430 mg/% 2190 mg/% 802-1760 mg/% 
IgM 130 mg/% 329 mg/% &5-280 mg/% 
lgl\ 1218 mg/~~ 515 mg/% 90-445 mg/'.{ 

Intradarmorreacciones 

Tricor1 tina 1ox10 0\111 Negativo 86-95 % ( ) 

P,P,O, flagativo Negativo 60-65 % ( ) 

Candidina Nagativo Negativo 60-65 % ( ) 

Varidasa 10X10 mm Negati\Jo 60-65 % ( ) 

,.;1 

l"!f' 

P.P,O. 4Z( 39% 60-65% 

Varidasa 0% 29;( 60-65:( 

Candi dina 20% 8% 60-65;( 

~~~~- -. ' CHSO 1;70 1i50 1165 - ti125 

C3 \10 \29 52-120 

C4 25 30 20-49 
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VI. 3 ENFERM~DADES OPORTUNISTAS ASOCIADAS AL SIDA. 

a) LINfADENOPAT!A (Del homosexual) 

La sintomatología más frecLenta es: individuos jóvenes 

adad promedio 33 aílos, proforoncia homosexual con al ta pro­

miscuid.:id; antecodonte5 do alguna r.informedad ven~rea¡ lirtf,!! 

denomegalia extra-inguinal por ~!s do tres meses on dos o -

m&s sitioo anat6micos, generalmente corvical y axilar. Los 

ganglios pueden sor ligoramanto dolorosos, no son c~nfluan­

tes y llegan a alcan~ar hasta 4.5 cms, do dlam.; ausoncia -

da alguna causa aparente da la linfadonomagalia (onfermoda­

dos virales conocidag, onfr~~~dudes granulomutosas o uso do 

fármacos como lo difonilhidantoina); placas blanquecinas en 

mucosa oral; fobr!cula da prodominio vespertino, gunoral~o!l. 

te acornpaílada do sudoroci6n; pérdida ligara do peso y a3t~­

nia; en ocasionas hay diarrea sin causa conocida¡ mialgias 

y artralgias. Hi~tol6gica~ente so observa hiperplasia gan­

glionar con hiparplasla folicular explosiva e hlp$rplasia 

ganglionar con hipopla•la foliculdr partlcul~r~ente an - -

&reas timodepondientes; hiparplasia linforreticular inespe­

c!fica. 

b} SAACO!'lA OE KAPOSI 

Esta neoplasia de origen endotelial, fu6 descrita por 

primera ve¡ en 1872~ por f'lgrit¡ Kaposi, antes do observar-­

se con elevada frec~oncia en pacientes de SIDA. Era rara -

ise pressntabn en au jetos del sexo masculino y de m~a de 60 

a~os, de origen msditorránao apareciendo en la piel de las 

extremidades inferiores. t.ambien se ob.sarvaba en tonsplan-
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tados renales inmunosuprimidos. 

En pacientes da SIDA el Sarcoma do Ka~osi se presenta 

a una edad promedio de 35 aílo3, no tiene predileccidn por -

la piel de las extremidades inferiores, ea presen:n en for­

ma linfadenop4tica o diseminadd con comprouiso visceral te! 

prana. 

Se caractari¿a por manchas de color rojo viol,coo y so 

transforman en lesior.eu cutánoas papulovesicularas eritema• 

toviol&ceas de conointencia firme, dolorosas 3 la prílsi6n. 

Tiene un mal pronóstico por mortalidad slqvad3. 

e) VlREMIA POR CITC~EGALOVIRUS 

El Cito~cgalovirus produce noumon!a, cariorretinitis • 

con p~rdida de ln visi6n y enterocolitis¡ la imagen al mi­

croscopio es fácllmonte reconocible y apar~:o co~o una in·-

clusi6n globular oosin6f!la con zona:i :t11ir<im;;;leart1s quo c.ll. 

rrespondsn a partículas virales do color caf6-gris en tin·­

ciones de Schiff. 

Provoca linfo~as en el corebro, 

Hay atrofia tastlcular con fibrosis peritubular, so ha 

demostrado citomegalovirue 011 cdlulas endoteliales de vasos 

·ánagu!neo$ en tsst!culoa, 38 piensa que esto podría ser la 

causa de la lesidn gonadal • 

. Provoca cefaleas, p&rdids de memoria y crisis convul• 

aJ.va••· 

d}:PNEUMOCYSTIS CARINlI 

E• .el proto.ionio causante de neumontas y da lae cam"'•. 



70 

pliceciones pulmonares cau3anto de la muerte. Esta compl! 

caci6n es frocuent• en casos d0 inmunodeficiencia celular. 

En radiografía de t6r~x se observa la infiltraci6n ho­

mog~ne3 en los ulvoalos, aboorv~ndosa como zonas radiol~ci­

das con confirmaci6n de edomu y neumot6rax. La superviven­

cia mediana dosµu&s dol diagn6stico 05 do 7 mo~os, 

e) MYCnílACTERIUM TUB[RCUL03!5 M. AVIUM INTRACELULARIS 

Las micobacterias $0 caracterizan por ser bacilo& áci-

do-alcohol reslztento~. La tuberculosia es una enfermedad 

crónica debilitantt:1 y contag~\"~ª• principalmente ataca los 

pul~ones aunque la do tipo miliar ataca diverso& dr~anos. 

Estas micobacterias son responnables de linfadenitis, 

pancitopenia, noumon!a y losiones en la piel y en hÍg~do ~ 

d9 los onferruos con SIDA. 

f) CRYPTOCOCCOSIS 

Es una enfarmedad producida por hongos, se presenta C,!? 

mo aguda, oubaguda o crdnica con puerta do entrada pulmonar 

y de disaminacldn frecuente al Sistema Nervioso Central, el 

g&rmen oportun Lsta se llama Cryptccoccus Neoformans y se ha 

atslado del liquido cefalorraqu!deo de los enfermos de SIOA 

provoca crisis convulsivas t6nicocl6nicas. 

g) ASPCRGILOSIS 

Micosie casi eiempre secundaria que se presenta en pa• 

cientes debilitados por enfermedades gtbvus o sometido• a 

tratamientos prolongados can antib16tlcos. esteroidea; in111.Y, 
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nodeprasores o drogas antileuc~ricas. Produce neumonía, -­

bronconeumonía o abceso y pequenos inf3rtos, se le conside-

ra oportunista del SIDA, 

h) CMJD!DI l\SIS 

Es una micosis aguda, su~aguda o crónica, 3uporficial 

(piel y mucosas) o profund3 (v!sceraJ) CS~did~ dl~icdnS dB 

al agente cau5ul, aunque as encuentra habitualmo~~e en la -

flora nornal del ax-gar.i9ino h«y difor.1ntos f::H:tor"s pr~disp.s. 

nontes para convortirae on patd~ena cono son: diabotss, ha-

mopat!as, desnutrici6,, nooplasmas, septicomla9 y lJ tara--

p&utica prolon;ad~ con antibidtico~, asteroides 

gas anticáncer, 

las- dro--

Las localizaciones m&9 rrecuento1 9on1 cut1neas 

regiones húmedas, las lr~siones con sis tan tw erosiones eri t.!!, 

matoaas, escamosas y ves!culo-postuluJd~. 

mucosa:i. - Oral 1 es toma ti tis, glo5i ti~ y g ir gi vi tía. 

Digestiva: o9ofagitie, gustritis, enterocolitis, 

Respiratoria: bronquicís, 

Genitourinaria: vulvo•vaginitis y cistitis 

org&nica.- Coraz6n, pulm6n, meninges y In las formas milia­

res, los riftonas ~on los más afectados, 

Se presenta en formo te~prana en los paciontes preSIDA 

en forma de placas blanquecinas orales, siendo aste· un sig• 

no importante y de lae primaras manifestaciones da esta an­

flÍrmedad. 

i) CRYPTOSPORIDIOSIS 

L• cryptosporidlosie es una ioonosls que se ha duscr1• 
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to por lo menos en 16 diferentes especies animales e identJ. 

ficado por primera vez en 1907 1 y tan ~olo recientemente se 

le ha considerado agente etiol6glco da diarr6a en Bl hombre, 

sobra todo an sujetoa con alturaci6n inmunol6gica; el tran! 

torno ccnsiote en cua~ro9 diarr6icos gravas con atrofia, -­

fusi6n y distor~idn de los vellocidodes intaatinll~s y ab--

aorci6n intestinal deficienta. Tieno graves consacuencias 

en sujetos inmunodoprimidos, y~ oua hasta el momento no se 

dispone do ningan mudlca~onto nf 1 ~az ~ara su trata~ionto. 

En individuo~ ounos pu9du sur cauaa do dibrt63 transitoria 

y modereda que remite 0sp0ntá~aamontu, 
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VI. 4 CLASlfICAClON DE LA ENFERMEDAD 

Se reconocen tres grupos principales: 

I.- PreSIDA. 

Es el grupo da pacientes con linfadenopatía da causa -

desconocida, genaralmento acompañada de fiebre en un hu~~-­

ped de alto riesgo: howosoxual, drcg~dicto, transfundida, -

ate. Aproximadamente un 15~ de o~tcs enfor~cs evolucion~ 

on una a dos aRos a SIDA, sin embargo, so 1e3conocs cuales 

de ellos son los grupos qua progresan a esta forna del pad~ 

cimiento a~n cuando la presencia da ant!~ena HLA•DRS p~r9ca 

ser un marcador do susceptibilidad do aquellos anf ermos con 

linfadonopat!s y Sarcoma de ~aposi. Pare considerar a u" • 

enfermo on astad!o clínico de preSID~ se raquiora do un ti­

empo m!nimo de evol1:cidn de tres moso:i y parti<::ipacidn gan-

glicnar da dos o m~s aitios extrainguinsl~3 y comunmon:o --

con afección cervical. 

Estos pacientes cursan con alteracionos histoldgicas -

an los ganglios (hiperplasia linforreticular inospac!fica), 

Las alteracionao bioldgicas de este gru~o se coracteriza~ -

por iinfopenia, alteracidn funcional d• la inmunidad celu--

1at1 invoruidn da le. relacidn T4/T8 a upensas de un;1 disll).!, 

nucidn abooluta de la subpoblilcidn de linfocitos T4 y aumer_ 

to relativo y acaoluto de la subpoblaci6n rs. 

II ... SIDA 

E11te grupo lo constituyen loll enfermas con SIDA a· in-­

fecéione por. QlStmanes ,;iportuni~tas. Prlis11ntan l'i.ebu ds .;., 
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ori')"10 Jesr,¡¡n(¡ci do, dil rren crónica, p~rdiJa da peso, aden_!! 

mogall~, hepatcasplenomegalla, candidinsis oral y la presoe 

cia Je infocciones múltiple~ por los siguientes g~rrr.anes --

~portuni~tas: 

I Protoz:oarios 

Pnaumocystis carinii 
Toxopl.:\smosis 
Criptcspcridiosis 
Isonpora 

III Virus 

Citomegalovirus 
!{arpes 
Leucocncefalo?atfa multi­
foc..il progresiva 

II Mycobacterias 

Tuberculosis 

Avium intracelular 

IV Micosis 

Candidi11si9 
Cx-iptocacosis 

Histopl a ernos is 

,\aporgilosi s 

Las-infuccionss observadas en ostos onfarPO$ suelen --

sar dlferontes 0 dependiendo ~uy µrobablemonto de lo$ gdrme• 

nem predoninantos o enct6nicos rl~ la zoo~ gocgr&fica en don-

de searAsentan ,m ol r1u0stro pi:oL¡¡::ilementl" Tuberculosis o in­

fecciones por protozoarios sean las principales. 

En t~rn•irios genaralos estos cuadros inf'ecciosos son O!, 

trnordinariamente gravas y rebeldB& al truta~iento. Por 

ello, os com~n que los enromas acudan a conaul ta con rie•• 

bra de larga euoluei&n, p~tdida de peso importante y d1s·­

tintos síndromes inreccioaos en los qua sobresalen los res­

piratorios con compromiso cardiopulmonot grave por Pneu~o-• 

cyatis o TuborcuLosis; Candidias!s esof!gic~ y diseninoda¡ 

diarrea crdnice por cripto~poridioaia u otro$ protozoarios; 

~~rpcs con ulcereciones orales y/o perienales. E'.l que oc~ 
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rran varios do estos síndromes infecciosos, agr~va al pro-­

nóstico de ellas. 

La muerte por astas infecciones suelo ocurrir haata en 

un 75~ de los cases y oan lo primsr3 causa de fatalidud en 

estos enfermos, Esta olavedd mortalidad otedeco tdnto a -

la gr.1vedad y resii:;toncia al trc>ta1nienla '9s;:iec!fico, como • 

sería el caso de neumonía ;:icr Pncurnocyi9ti3, CJndidi3~l~ -­

esofágica o Harpas ~ucocut5neo¡ as! cono l~ au9encia do tr~ 

ta.,-iento para otras ir1f9cciancrn t;:ila3 -=or.10: la r.aumon!.1 y 

vire~ia por Citomogulovirua, diJrroa pur Crlpta9paridioais 

y para la Tuberculosis diseminada paf mycob~ctar!u~ Jvium -

intracelular. 

Sin embargo, el Índice caso-ret~lidad o~ mJyor cuando 

además de la infecci6n al enfermo tiene Sarcoma de ~aposi, 

11r.- SIDA CON SARCrMA 1E ~~POS! 

Aproximadamente una cuarta porto do los enfermoa con -

. SIDA presentan Sarcoma d9 Kaposi como anlca m~nifastacidn • 

cl!nica. Esta nooplaoia do origen endotolial J~ presenta 

habitualmente en forma linfadonop~tica o dheminada con COJ! 

premiso visceral y su tr~tamianta es a base de doriv~dos de 

la vinca~ o quimioterapia combin6da y a veces a interfordn. 
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C A P 1 T U L O VII 

RELACIONES BUCALES 

Los enfo~mos da SID~ presentan caracter!sticas clíni·­

cos y manifestacionea bucales do las enfermsdadas oportuni!. 

tas qua se asocian a esta S!ndrome. 

Se hn considerado que un<1 do las ririmeras mani fas t<:iCiE, 

nas son las placas blanquecinas t!pic~s de C~ndida Albicans 

an mucosas y paladar duro, así corno la irritacidn en zona -

laríngea provocada p~r Clndlda y Moniliasis, puaden ayudar­

nos a sospechar de SIDA a praSIDn on p;:icbn t.09 da al to ria~ 

go, 

La linfadonopat!a submandibular y cgrvical on estos P.!!, 

cientes, además, de otras lonas involucradas indiCdn otra -

do l~s manifastaciones m&s frocuant~s ~ iniciales o tempra­

nas de esta anf•rmadnd, 

Se pre3enta tambian estomatitis aftosa o aftas debidas 

e Herpes eimplo que en ocasiones son grandes ulceraciones -

en rnUCOSa y paladar, as{ como t¡¡mbian peribucalell ':J (l!ISOla­

biales. 

Las lesiones orales del Sarcoma de Kaposi, se pueden -

observar como n6dulos rojos o azul&ceoo en paladar duro - • 

principalmente, aunque puede involucrarse tambien la muco--

ªª• 
Otro tipo de neoplasias que aparecen en homosexuales • 

j6vanaa y en pacientes con SIDA, aon tumores m$lignos da la 

cevbl&d oral y carcinomas claacog4nicoa. Tambiifn 1111 piensa 
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en una asociaci6n entre carcknomas orales y Herpes simple -

tipo I y el carcinoma cloacog~nico con el virus Herpes tipó 

II. 

Se considera importan to hacer notar que sagtfo los es t.!:!, 

dios reali,ados en el Instituto Pastour da Francia por el -

Or. Luc ~ontagnier y Col,, se hace evidente la presencia 

del retrovirus en la saliva, y qu_e si la 9aliva de estos P.!! 

cientes sa pone on contacto con sangra circulante puada ha­

ber transmisi6n y contagio. 
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C A P I T U L O VIII 

D I A G N O S T I C O • 

El diagn6stico se establece mediante las manifestacio­

nes cl!nlcas siguientes: 

Linfadonopnt!a de causa dosconocida, plrdida ponderal, 

fiebre, placas blñnquocinas en la mucosa oral y zona farín­

gea, dos6rdonas nourol~glcos y montalos y las infecciones -

provocadas y observadas pnr l~s enfermedadof. oportunistas -

del SIDA. 

Esto cuadro cl!nico en b~so a la sospecha do ser pa• -

cientes susceptibles o de alto riesgo y que cursarin con --

las 3ltoraciones 1nmunol6gicas siguienl0s: 

Linfopenia, hiporgamrnaglcbulinomi¡;, invarsi6n da T ª:l.l! 

dadures/T supresores, anergie cutánea a diversos antígenos, 

·citotoxicidad nntural disminuida, dof iciente produeci6n da 

inturlsucina (IL-i). 

LB dltima prueba que se acnoa de establecer para date.E, 

tar esta ~nfer~eded y con la csr~eza da que ae Lrata de un 

virus espec!fico, quo adom&s yo as epli~a un M4xico, en el 

¡nstitut.o Nacional de la Notrici6n en ol Departamento de -­

Infectologfa es la medici6n de anticuerpos contra el ant!9,!. 

oo .HTLll•Ilt/LAV. 
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C A P 1 T U l O IX 

P ff O N O S T L C O 

La forma da la er.farmedad llamada praSIJA 3S!o el 10 % 

da los pacientes dnsarrclla ma.-ifo~ t..1cion~.:; y el 20 :Y, pre gr_!?. 

sa a SIDA en el curso de tres a cinco an~o. Sin conocer&e 

en la actualidad quienes son lea qua prasrns•n y ~uLan~u 

transmisible en cualquiera jo ous estadías, 

Cuando lu enfer~ddad es decl~rada Sl)A, al rldngo de • 

norir, es igual en al plazo modiano par3 tJc:os les pacien-· 

to!l ya que n:.ngún onferr.o do S!D11 b,J :~~ 1·n<Jo ,,1 Jfr,it~ de 

cuatro a~os de sobrevida. E~tQ r~.esso ~u:~onta al dDbl.1 

para las enfar~ndadns oportuni3tas, e~tn o~eaa~• t~nto a la 

gravadf.ld y ~e:.;.is tan e i.a 3 los te~ La:id ~~ ;, :.."" J J~~·<J·;! fices·, ::eme 

austmcia da tratamiento~ p;ira :ilgunos ,jp Hst_is onfon,eda- -

des. 

El pron6stico se agrava si adeT&s ~B un~ e vJri~s da • 

las infecciones oportunistas, al enfermo tiene :cncurrenta­

ment~ Sarcoma de Kapoal. 
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C A P t .T U L O X 

T R A T A M l E N T O 

5<1 ha intont.~::lu +.r.~ta:•iient.o dtJ~. SIOl'I miJdinnte 'ldminis-

traci6n do Inte~for6n. lntorlouclna 2, TlmJaino, Trmnsp~an-

dos uariablsn, ?Oro en qunaro~ 9~ hu fracasado. 

~ct~almonte sv trata con un~ droga ll•~oda HP~21 que -

r6n qua prauiena a les C~lula? T1 p9rc son conuiJarcdc~ ~M-

~D3 rn~JLcamnntas altamunte td~!cos. 

Para 1<:11 in fecc íonas oom:ti..:nis t.,1 ~ $U os tán administran 

~o diverso~ tárnacoe epppc[ficoM ~~r• cada Jnf~:madad que • 

ganoralmont~ son: anLibi6tic~s, sul~m~, ~lar3nfo~icol, - -

tranquil.l.zontes, antid.l.arréicos, E1tc, 

En las neoplasias los tr4t3nientos aplicados son a ba-

se dn1 quimioterapia, quimioterapia combinada, ~te. 

En divauos Cuntros d& In11esti9eci6n, Científiccs de • 

·todo el l"lundo 1 est!Sn estudiar.do la elaboraci6n de una vacu­

na contra el SIDA, pero 'ª crea que para encontrar resulta­

dos de prevencién en las humanos se nocesitará que pasen V!, 

d.oa ·ttf1os. 



61 

C A P I T U L O XI 

PRCFILRXIS PACIENTE / ODONTOLOGO 

La evidencia apidemiol6gica favorece la transmisión -­

del SIDA a través do la saliva, por contacto con la sarsre 

circulante, debido a quo el rotrovirus so encuentra en la -

saliva de estos pacientes, por lo que el Cir~:ano Dentista 

deber& tener las máximas precauciones en el ~on~j~ y trata­

miento do sus paciantas, pero principalmente con estos en-· 

formo s. 

Enseguida daremos las recomendaciones m~s importantes 

que de acuerdo a nuestra opinión y relacionadas al estudio 

que se hizo do asta enfermedad, deberán llevarse a cabo: 

- HISTORIA CLINICA.- Es esencial en la valorací6n do -

los enfermos y os una de 1 as ayudas m;b imµortantos para ª1 

tablocor un diagnóstico tanto do 03ta enfermedad, como, da 

cualquior otra, por ejemplo la Hepatitis e. 

Una buena historia cl!nica comprando los datos más -

importantes de las enfermedades actuales del paciente, ya -

que estas variables ayudan a colocar los síntomas en ciar-­

tas categorías, y esto favorece establecer un diagn6stico -

presuncional o definitivo. 

EXPLORACION fl5ICA.- Que so inicia desde que al pe-­

ciente se pono al alcance de nuestra vista. Esta e~plora-­

cidn se hará de forma sistem&tica1 Por ejemplo, a la explo­

racidn de cabeza y cuello encontraremos los gang!ios de e•• 

, tos pacientes aumentados do volum~r. y esta linf adenopat!a • 

;_,. ~·' -~ .. 
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es sospechosa de esta enfermedad u otras linfadenopat!as¡ y 

en la'inspecci6n oral se observarán las placas blanquecinas 

de e~ndida que serán una alerta para el trata~iento y mane­

jo do estos enfermos, 

- PARA SEGURIDAD NUESTRA.- So usarán guantes y cubre­

bocau desachdblos, así corno ta~bian anteojos, 

- INSTRUMENTAL.- El instrumental por utilizar será de­

sechable o en su dofocto, está bion esterilizado. El bracket 

deberá sar cubierto con toallas desechables. 

ESTERILI~ACIOn.- Unw vu~ Lo¡~1inudo ul Lru~ajo dental 

y de haber desocupado el instrumental, serS necoaario lavar­

lo purfoctamonto con agua y jab6n, si os desechable tirarlo 

y si no, meterlo al autoclave, e~ recomendable dejar de u-­

sarlo por un tiompo consldar3bla, nisl5ndolo del dem~a ins­

tturnental. Al volver ~ utilizarlo, valveramos a esterili-­

zar este mismo. 

- CUIO~oos.- tl Cirujano Dentista deberá tenor cuidado 

do no herirse durante ol tratamiento con el instrumental. 

- HICitNE, ASEPSIA V ANTISEPSIA.- La higiene, asepsia 

y antisepsia, tanto del odont6logo y au instrumental, como 

del con&ultorio y para con los pacientes, os de suma impor­

tancia, pues, so trata de un riesgoso contagio o transmi• • 

sido debido al mal manojo pacionte•odcnt6logo. 

Con las medid~s mencionadas anteriormante, cualquier ~ 

Dentista puede llevar a cabo el tratamiento bucal adecuado 

para estos pacientes. 
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a) El SIDA es una enfermedad grave y fatal, cuyo aspe~ 

tro es todav!a muy amplio. Plantea mJltiplen cuestionas. 

b) No existo un tratamiento eficaz a la fecha, aunque 

se astá Lnvesti;ando por diuorscs cicntíficcs una vacuna, • 

par':\ la que no se con~idera efecti\/i1~2d on h•Jm:Jnocl hasta --

dentro de varics a~oc. 

e) Por modio da la inuostis~ci6n que ~o llsv6 ~ :a:o • 

para la elaboraci6n Jo asta tosi~, se concluyo que ª' de --

primordial importancia, ol~bgrar una cam~letJ hist~ria el!-

nica, ante~ do iniciar cualquier manajo ~a la ~auldaJ ural 

de nuestros paciontus. 

d) Un signu sugestivo de esta S!ndrcme ~s la C~ndldia-

placas blanquecin.:ss ai:i:irocan taf"pran-l"'~n ~e, t .. ,,, to, .in l;:;s ·• 

pacientes preSIDA co~o Sl~A. 

e) Que como se ha demostrado qutl ul retroviru~ se on-­

cuentre en saliva, y si &sta se pone en contacto con san9re 

circulante, puede eKistir ccntdgio, Sdbiendo qu~ la onferm,! 

dad es tr~nsmisible durante cualquiera de sus estad!os, los 

Cirujanos Dentistas debemos tenor especial cuidado en el m.!! 

nejo de nuaatros pacientes, para no adquirirla no9otros, ni 

transrni tirla de paciente a peciente. 

f) Creemos importante recalcar la higiene, asepsia y -
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antí.::>apsia tanto dol consultoril1, como de nuestro instrume.!). 

tal y las precaucionBs tomadas por el orlont6loga, pues re--

cordgmos qua un paciente llaga a nosotros para aliviarle un 

problema, más no para croarlo o crearnos otro. 
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