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INTRODUCCION

El  sindrome de Inmunodeficiencia Adguirida (8IDAY es  un

epidemia altamente letal gue se dio a conocer por prilmoera

ver  an mayo  de 1.981. e trabtaba al parecer de  un
transtorno completamsnte nuevo  en cada wna  de  las

poblaciones afectadas, hablendose propuessto toda  una
Al ] e teorlas prara explloar zN] e 1 gy Y

@hiologla.

Mucho se ha avanzado en el conocimiento del SIDA desde
los primeros Casos. los conocimientos actuales sobre la

epideniologlia v los trastornos clinicos v subcoclinicos con

él Felaci onados, i rasman en LATTE asintesis e
obhservacionss olinicas agudas v oen estudios descriptivos

de los cambilos scascidos en el patrdn de la enfermedad en
virtud tlenl tiempo v del espacio, aud 2N 1
investhligaclones analiticas disefMadas pra comprobar  las

Mipdtesis generadas por los métodos reseflados.

El propdsito de este btrabalo es pressntar una descripoldn
e La informacidn concernisnte a todos los aspectos de la

ertermnecdad del  sindrome de inmunodeficiencia  adguirida



(51DM)  basados  en los resoltados de wna  investilgecldn
clinica vy analitica profunda realizadas por clinicos v

clentificos del mundo.

Ern este trabajo se presenta una sintesis racional de
todos  los aspectos del S5IDA inclando por la definicidng
stiologia, epidemiologia hasta llegar a la parte del

tratamiento v prevencldn.



DEFINICION DEL SIDA

El AIDS (Acquired Inmuno Deficiency Syndrome) o sindrome
e Inmuno Deficisncia quuirida (5IDA) es una enfermedad
caracterizada por un defecto en la inmunidad celular, oque
disminuye la resistencia y deftensas del organismo, en

quienes no hablan tenido una causa que 1o explilgue.

El sindrome de inmunodeficiencia adguirida (B8IDA) se
Feconocid  por primera vex en 1.981 y se definid como  un
cuadro clinico peculiar consistente en una infeccidn  por
pérmenes oportunistas, neoplasia, o0 ambas alteracimneg;

todo ello asociado & una inmunodeficlencia inexplicable.

-v-



2. ETIOLOGIA

Los primeros reportes en 1981 fueron réapldaments seguidos
por wun nbdmero de estudios gque reconocia al  S8IDA como
erntldad clinioca dnilca  gue  muestira Lrmunosupresian,

infecoilonss oportunistas v neoplasias,

L identificacidn de los hombres homosssuales como Grupo
e alto riesto del S5IDA v la evidencla acumulativa  para
Ta difusidon del S5I1DA por wn agente btransmisible, Llevd a
investigar varias etiologias comnunes a este grupo.  EBEntre
@llas se implilcaron agentes vivicos como &i virus e  la
Hepatitis B(VHED, =1 virus de Epstein - Barr (VER), Y EL
citomsgal oviecus (CMED sustancias  quimlcas  oomo &l
mitrito de amilo, "wmobre cargas antihigidénicas” por las
infecciliones repetidas & la edposicidn  al  sdémen Y
reacolones  adtolnmunes al  esperma o oa  los  antigenos
lewcocitarios  humanos vy obtras Causas. Sin embargo s

pensaba gue existlan los factores gue bhablaban & favor de

una etiologlsa virica especificada. En  primer lugar
exilastian considerables pruebas gpildeni ol bglcas CjLLE



implicaban a un  agente transmisible como causa de la

erfermedad .

El  segundo argumento a favor de la etiologla virica era
la depresidn selectiva de los linfocitos OKT4/Lev Za -+
(fenotipo helper o inductores), gue donstutula gl

deniminador cumin entre los pacientes con enfermedad.

Minguno de los agentes conocidos, edxcepcidn  de  una
tfamilia de rebrovirus humanos con tropismo  por  uana
poblacidn  de linfocitos T descubilertos anteriormente Y
denominado virus de la leucemia/linfoma T humano (VLTH) ,
poseeia este tipo de tropismo por una poblacién de
lLinfocitos. Ademas de su marcado tropismo por los
linfocitos 7T y de su natuwraleza transmisible, existian
otras razones para considerar gue el candidato néimero 1
cono  agente causal del S5IDA era un miembro de la familia
VL TH. Entre el las inclulan 1 as propl edades
innunosupresoras  va conocidas para otro de los miembros
de la familia, la prevalencia al VLTH - I, junto con el
sida, &n Africa vy el Caribe, vy el precedente en gatos de
la edistencia de un retrovirus (virus de la leucemia
folicemla O LA clesp Lec i din cles ok a

(Lmmunosupransl ong .



En 1.98% M. Fopovic logrd en el laboratorio del punto de
partida fundamental gue conduio a la identificacidn de

VETH — 11T como agente causal del SIDA.

El VLTH - III pertenece al grupo de los retrovirus CjLLEs
estan caracterizados por la habilidad de transferir su
informacidn genética hacia el ADN de la célula hudsped.
El  virus mismo es un virus ARN v usa una enzima 11lamada
transcriptasa Fes8rva para coplar su genoma en el DM&, el
cual  es subsiguwientemente integrado al genoma de la
célula  hudsped. For  lo tanto, adicionalmente a la
repicacidn  del DNA de la célula hudsped durante la
division celular, 8l genoma viral es replicado también.
Una ver infectado, el hudsped va a alojar el virus por el
resto de su vidﬁ.

Despuds de infectar la célula, el genoma del virus es
incorporado al DNA del hudsped. Cuando se  replica, el
gonoma  del  virus madura con el citoplasma celular v s
expulsado de la célula a través del proceso de brotadura

o capullo, o el virus es liberado seguidamente de la

lisis de la célula. El virus extracelular libre puede
entonces  infectar a otras c&lulas del  individuo. L&

particula de este virus es una estructuwra redonda con un

cli &metro de 100 mm. La particula consiste en una



la protelins. E1 RNA viral, gue contiene el genoma viral,

transcriptasa reserva, estd también localizada alli.

Los retrovirus contienen tres genes mayores. Un gen para

@l nicleo interno viral de la proteina, un gen de

transcriptasa reserva vy o un gen para la envoltura tlen
superficie de la proteina. El virus reprotado como VILTH
= II1l vy LAY somn similares en relaclidn a estos genes. El

ARV reportado por Levy v Colab vy también los  virus
alislados de los africanos contienen antigenes los cuales
son  ligeramente diferentes a los del VTLH - II1 vy LAY,

mmas atn se sabe gue el antigeno de virus especialmente

1a envolitura de la protelna, pueds mostrar LiTT&
variabilidad con el tienpo. Esto es un problema  mayor

cuando  se intenta producir una vacuna efectiva contra el

S5IDA.

El VMLH ~I11  ha sido alslado de los linfocitos en la
sangre periferica, océlulas del hueso oedular, en el
plasma, sémsn, orina, lehoce de pecho, ligrimas, saliva,
gecreclton vaginal, nbdulos linfaticos, Ffluildo espinal vy

tejido de cerebro de pacientes con infecoldn de V0LH.



Z.  EFIDEMIOLOGIA

El origen del 5IDA ha suscitado considerables efectos de

cardcter  soclal, politicos v econdbmico. Tarmnto las
clesen i sl ones cle las  institucionss como  las  de I os

individuos han estado influldas por la caracterizacidon de
lTas "personas de alto riesgo” v de las "zonas endémicas’,
yooo@n ocasiones estas declisiones se han basado  en dna
comprensidn incoreecta o incompleta del BIDA v de  su
epldeniologla. Aunogus es posibles gue nunoa llegus  a
explicarse la spidemnia del SIDA v de su epidemiclogia, el
momanto  clave an lo gue respecta al origen del  sindeome

bien pusde ser el descubrimiento del VLETH -I1IT o des  un

virus  dntermitents  ligado a este entre algunos de los
abitantes de las zonas rurales mas pobres mas ailsladas
tiel Africa Central Oriental, entre los gus la  forma

adiilta del SIDA clinica es desconocida.

Los estudios de esstas zonas han demostrado que el sarcoma
clasico de FEaposi no se asoclia con antlcousrpos anti -

VLLTH - 11, SN UL al guras tribus, limitadas



geograticamentes, poseen  estos  anbticusrpos, COn uUna
prevalencia de seropositividad es mis frecusnte entre los
individuos findh & pobres gque habitan la ZOras mées
ruralizadas vy, asi mismo, entre los niffos, descendiendo a
valores relativamente bajos en la adolescencia Y

aumantando mas tarde durante la época adilba.

Existen dos posibles explicaciones de estos datos; podria
oouwrir gque  los  anticuerpos detectados no se  dirijan
contra VLTH ~III sino contra un retrovirus muy parecido
que no posea las propiledades inmunodestructoras de agquél.
Ello tendria un enorme interés en lo gue respecta al
desarrollo cles la vacuna correspondiente v de La

inmunoterapi a.

Z.1le HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD

Aelele Periodo preanti-cuerpos

e

S ha alslado el VLTH - III de personas seronegativas
EATTHE . No se sabe con qué frecuencia ocurre esto ni el
tiempo que transcurre entre la infeccidn v la deteccidn

de anticusrpos contra el VLTH - TI11.



o

SZoledEe Periodo preclinico precds

Utilizando sueros seriados almacenados de hemofilicos, se
ha podido identificar el afo de seroconversidon de  forma
retrospectiva, determinado en intérvalo entre 1a
seroconversidn v la aparicidon de las anomalias clinicas e
irmunoldgilcas. Los hallazgos en estos sstudios sugleren
gque las manifestacionss clinicas e inmunoldgicas de  la
inteccion por el VLTH - IIT comienzan a aparecer dos afios
despuss  de la ssroconversidn y gue a los 3 - 5 afos  de
gsta casi todos losd hemofllicos ssropositivos presentan
linfadenopatia o wun recusnto de células T helper balio.
Clud  porcentales de sstos pacientes acaban desarrollando

el SIDAT  es algo gue se desconoce por @l momento.

Sip Loanie Feriodo de Incubacidn

Arntes  del descubrimiento del VLTH - 111, el periodo de
incubacidn del B5IDA se estimaba sn apriddimadamente en 15
= 18 meses, aungue nuchos casos infantiles manifestaban
@l sindrome poco despuds del nacimiento vy practicamesnte
todos los aftectados mostraban el S5IDA & los 8 meses  de
eclac B o=l obtro extremo, 1 intervalo entre la
transfusidn  sangulinesa v el SIDA sra mis de 24 messs  por

térming . madio, bhabiléndose registrado um caso  con un

10



intérvalo de 57 meses.

L. incidencia acumulativa del SIDA en los sujietos
seropositivos para el VLTH - 111 puede ser tan baja como
urn 4% (2 casos de 52 bhemofllicos) o tan elevada como  un
194 (9 casos de 48 varones homosesual es). Sin embargo,
dados los periodos de incubacidn preclinico vy clinico
precor: descritos anteriormente, la incidencia anual  es
probablemente dindmica, sin aumentar practicamente nada
en el primer afo de seropositividad para alcanzar un 7%
anual de crecimiento durante los afos tercero v cuarto de

seropositividad.

En algin momento  después  del tercer o cuarto  afo
seropositivo, es probable gue la incidencia anual de SIDA

disminuya, especialmente a la vista de los estudios de
varios homosexuales de la ciudad de Nueva York, donde se
observa gque la incidencia disminuye v que la mavoria de
los pacientes con linfadenopatia, no progresan hacia el
sindroms., las tasas de incidencia del S5IDA menos graves

pueden  ser dos veces nads elevadas gue las del §IDaA,

aungue parecen segulir el mismo patedn. Como suceds  con
los suwjetos con linfadenopatia, la mayoria de los

pacientes con  SIDA menos graves no  parecen  progresar

11



hacia el sindrome manifiesto. los datos de los susros
almacenados v del seguimiento colinico prolongado de
grandes serlies de suwietos con riesgos de SIDA,  al igual
gque  los ensayos de vacunacidn contra la hepatitis B oon
varoes  homosesuales, ayuadardn a conocer La incidencia

anual vy acumulativa sracts ool sindrome despuds  de  la

infeceidn. por VLTH -III. Los datos preliminares de uno
de esstos estudios  sugieren  gue a los 350 afos de la

seroconversion, aprdimadamente el 74 de los varones

"

homosexual es desacsrollan 8108 v el 29% linfadenopatia.

ek e Trarmsmi sl dn

El 8IDA se esparce predominantements por contacto sexual
o por osangre o productos de la sangre., La gran mayoria
de  los pacisntes de 5IDA son homosexuales v la relacidn
aral se considera como el medio primsoecio de bransmisidn.
Focos pacientes bhan contraldo 5IDA & través de contactos
heterosexsuales, vy en estos casos la enfermedad ha sido
principalments transmitida por el bombre & la muiser. L.a
transmision del SIDA a los reciplentes de productos
sanguineos ha sido reportada en un nbmero de casos. M
plbvatante, la mavorisa de los palses han  introducido un

satudio de tods la sangre donadae v de los productos de la



sangre para la presencia de anticuerpos de VLTH ~IT1.
Adicionalmente, se ha introducido en muchos paises el
calentamiento de los productos de la BANQIrE&. Farsoe ser
que el riesgo de contraer SIDA por las transfusiones de
sangre o de sus productos, es extremadamente baja si se

siguen las instrucciones de estas precauciones.

La transmisidn del VLTH - 111 entre arupo de drogadictos
S8 supone que oourre a través de la sangre por  compartie
agujas contaminadas. La infeccién representa un prcobl ema
significativo en algunas ciudades norteamericanas (N,

York) v algunos palses suropeos (EspaMa, o Italia).

La proporcidon del S5IDA entre el grupo de drogadictos  ha
aumentado en Eeropa durante 1984 - 86 comprendiendo ahora

el 87 de los casos de SIDA

E1 S1DA puede  esparcirse  verticalmente de machr s
infectadas & sus hijos debildo & La tramsmisidn

intravterina o perinatal.

-



4. CARACTERISTICAS ANATOMOFATOLOGICAS

Ml aumantar el nOmero de suejetos afectados desde
centenares a millares se ha puesto de manifiesto que este
nuevo  sindrome desvastador es un proceso  dindmico  ocon
rasgos  glstopatoldgicos vy patrones de afectacidn  que
varian en funcidn de la evolucidn de la enfermedad. sl
los ganglios linfaticos reactivos hipsrplasticos
biopsiados durante la fase prodrémica de la enfermedad
IS mantienen relacidn alguna con los ganglios
deplecionados vy  consumidos gue se observan en la etapa
terminal las lesiones anglomatosas, aveces, sutiles,
caracteristicas del sarcoma de kaposi, se sitdan en el
2itremo  de un espectro histoldgico que engloba también a

lesiones gue pueden resiltar netamente sarcomatosas. Sin

embar g, los diversos patrones de  las infecciones
oportunistas v de las neoplasias  suelen s lao

suficientemente caracteristicos como para permitic el

establecimiento del diagndstico del SIDA. Con vistas &
obtenesr LI 1maEcen e &l cles las divaersas

manifestaciones clinicas que éste sindrome presenta es

fundamental el conocimiento de los distintos hallazgos

patoal dgicos. Debido al gran nimero de infecciones vy
procesos neoplasticos encontrados en los  enfermos  del

14



SID6, asl como posibles riesgos  inducidos por los
distintos agentes berapédubticos emp ] eacdos, resi] tan
escenciales  los diagnosticos petologlicos especificos gue
el ban o e e e L car o ter Fracional é la

terapeitica.

4.1. MANIFESTACIONES MORFOLOGICAS DE SUFRESION INMUNOLOGICA

) Fra lrservaco LAr Linfadenopaltia gensral izada
persistente no atribuible a AL indentificadas
precisamente en pacientes  swuscepbtibles de  contrase el
S1DA. EL sindrome de linfadenopatia crdmica  constituve
e Fase prodedmica del S5IDA v ose produce en ausencila de
infecol ornes oportunitestas conocidas v anbes ol 1a
aparicidn  de sarcoma de Eaposi o de  linfoma. =1
Diopsias de ganglios linfaticos agrandados revelan  wuna
Rhiperplasia folioular reactlva inespecifica, Comn
feousncia  permanente  desarrollada. S considera gue
setas lesiones de los ganglios linfaticos constituyen una

posible reaccidn inmune al agente etioldgico del sida.
Eete estado de los pacientes pusde s por 1o dends
asintomatico, o hallarse definldo por distintos sintomas
generales,  tales como flebre, paérdida de peso, malestar

general , diarrea, vy candidiasis oral.

ot
R



La evolucidn clinica de los sujetos afectados por el
sindrome de linfadenopatia sigue siendo impredecible,
aunaque en un estudio se observd gue el 19% de los varones
homosexual es estadounicenses gue padecian Linfadenopatia
de  origen desconocido acababan por mostrar el  sindrome
completo  al  cabo de 15630 meses. Ademis de Las
complicaciones infecciosas v malignas del 5IDA, se  han
chservado fendmenos  avtolnmunes, tales como plrpura

trombocitopénica v anemia hemolitica continuamente.

En el pre-5IDA vy el SIDA, los ganglios linfaticos

corresponden a subtipos histopatoldgicos diversos:

= Hiperplasia

=  Deplecién Farcial

- Dolapso

El  patrdon histolbdgico global parece ser un  factor de

notable interés para la valoracidn de la progresién de la

erfermedad. Los ganglios linfaticos Mipsrplasticos
iopsiados de pacientes con  linfadenopatia crénica

prensentan  un aumento de tamafo macroscépico v son  de

color pardo, mdviles, discretos y blandos. Esto aparte,

16



del examen macroscoOpico no revela necrosis nl hemnoreragl &,

El ritmo normal  presenta un tamabo vooun desarrollo

variable en funcion de la edad. Durarnte el proceso  de
envejscimnisanto, o el ones tfel GF AN e e 3 et ar
involucidn v sustlitucldn grasa. cuando las musstras de

timo obtenidas  en awtopsias de enferoos de 5IDA se
comparaban  con las de grupo control constituidos por
sujetos de la misma sdad, se apreclia una desproporcionada
y prematwa atrotia, deplecidn de slementos linfoides vy

calocificacidn focal de los corpsculos de Hassall.

A nivel del baz:o en la mavoria de los enfermos del  S5I1DA

=35 observa esplenomegalia de origen desconocido &
intensidad variable. Deacle &l punto e visha
histopatol dgico, - los bazos esbin congestionados de
SAMGIrE. Los cortes de la necropsia revelan una ausencla

practicamente total de centros germinales v una  profunds
deplecidon linfoide de las zonas de células T v B Es
poslble  gue  exista sarcoma de kaposi oy oen los  enfermos

con infecclidon diseninada cabe observar esplemitis aguda.

Dada  la frecusnola con gue aparecen los muchos de  estos

entermos anemia periférica, trombocitopenia, linfopenia v

1.7



neutropenia progresiva, restlta especlalmente interesante
la histopatologla de la médula dsea. Aunoue no se  ha
delimitado por completo la patologla de la médula dsea
desde el pre-5IDA hasta el SIDA desarrollado, se han
podido ol s e v ar las anomal 1as morfol boglcas ra

neoplasticas que se edponen a continuacidn:

a.  Hipercelularidad modereada

k. Aumert o de  la relacidn mielolcdes, eritrolde
secundario a hiperplasia de elementos mieloides inmaduros

Yy oa la reduccidn de los precursores eritroldes.

c. Hiperplasia linfoide, con agregados linfoides focales

poco definidos que pueden contener lifocitos atiplicos

cl. Flasmocitdsis variable

2. Hiperplacia megacariocitica

i Aumento del depdsito de fibras de reticulina.

Ern un estudio de biopsias de médula dsea de 30 enfermnos

de 5IDA, Geller y Cols. se han referido a la edistencia

de un "Fatrdn Sida" distintivo de hipercelularidad, sn el

CjLLE los elementos hematopoyéticos separan [rEE re
sustl tuyen cfes modo  difuso a las células adposas



medul ares. Fuede detsctarse la presencia cle
proliferaciones histiociticas secundarias a infecciones

diseminadas microbacterianas v fangloas.

Durantes las fases avanzadas del sida también se pone de
manifiesto deplecidn de linfocito en las placas de Feyer
del ileon, en el tejido linfoide del apéndice vy en la

totalidad de los foliculos linfoides dispersos del colon.

La eritrofagocitosis (hemafagocitdsis) puede constitulr
un  interesante dato autdpsico en cortes histoldgicos de
brazo, ganglios linfaticos y médula Osea. Este fendomeno
patolégico suele tener importancia en relacion  con La

anemi a observada el en 5IDA.

Mo 5 apr el a LM A& asociaci dn ertre nefropatia
clinicamente evidente vy SIDA. Sin embargo,  n o un
reciente irdorme se indicaba gue una glomerulosclerdsis

focal v segmentaria pusde caracterlizar un deterioro ranal
Fapido gque de lugar a sindrome nefrédtico, wuremia o ambos.
El estado inmunolégico andmalo de los enfermos de  S5IDA
constituye eventualmente un factor de predisposicidn a la

entermedad renal.

1%



3. SINDROMES CLINICOS FRECUENTES

Los procesos infecclosos continuaran siendo la principal
causa  de  morbilidad vy mortalidad en los  pacientes  ocon
SIDA hasta  gue se encuenters un omodo de reconstruier la
inmunidad deteciorada., Varios de los sindromes colinlcos

por procesos infecclosos se presentan con wna  frecusnola

tan elevada gque merecen una mencidn especial.

S.1. NEUMONIA DIFUSA

B @l proceso  conpromsetedor mas drecuente e8n e
pacientes con 5IDA. La  disfuncidn  pulmonar pridescle
presentarse de manera indolente o e forma aguda. Dado

cuie un amplio espectro de los agentes  causales  admite
tratamiento v o come  sea que es  109lco  pensar gue  un
tratamiento precos e or &l prondstiloo, PNl c-Tad )
Justificada  wna  actitud intecrvencionista al margen  del

tiempo de presentacldn.

Algunos  pacientes con 51D6 v disfuncidon pulmonar  difusa
presentan  en  un  principio uwuna tos poco acusada Y

radiogratias de  thrax v presiones arterliales gaseosas

mermal es o casi o normal es.
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S.2. FIEBRE

Sorn muchos  los  casos  en gque los  pacisntes con S51DA
musstran  elevaciones de la temperatura asocladas &

infecocl dn,g tumor o tratamiento medlcamentosos. £ meraco

restilta dificil detectar la causa de  la Fiebre. L&
infeccidn coriptocdoica, microbacteriana v o Con mMENOS

FrreEc ol &, la histoplasmbsis o la coccidiodomicosis, se
detectan mediante cultivos de sangre, mddula dsea, orina
o ganglios linfaticos, abtim  cuando no existan obtras

anomalias notorias a parte de la fiebre.

La Fiebre puede persistiv pese a haberse inclado vya el
tratamiento contra el patégeno identificado, por lo que
resfilta dificil decidir si el agente infeccioso an
cusstion  estd  siendo adecuadamente tratado o s otro

proceso el responsable de la fiebre.

En  algunos pacientes no existe en apariencia  ningdn
agente patdgeno nuevo vy se sospecha que el Sarcoma de
Faposi pruescle produci e fiebre; e sabe CjLiE 1a
quimioterapia incisiva contra el sarcoma de kaposi  ha
dado lugar en varios enfermos a la reduccion del tumor vy

la remision de la filebre.
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Mumerosos pacientes afectados de BIDA  se gueian de

deposicionss frecusntes con retortijones o sin ellos, asi

como con tenesmo, moco O Sangre. En algunos suitos los
gintomas  son debido & colitis, la  ocuwal pusde ser

consecusencia de la accion de un gran ndmero de organismos
englobados en &l té&rmino de "sindrome intestinal  del
gay . Sim  embargo, e muchos Ccasos  sas hecss  son
fracuentes v  su cardcter acuoso vy asociado a dolores
coélicos @ la porcion media del ipigestario sugliers una

etiologlia adscribible al intestino delgado.

i en algunos pacientes el problema es mds molesto  que
médicamentse  importantse, en otros puede presentarse una
diarrea  tan  intensa vy oasoclada a nausesas v vomitos  tan
violentos gue 21 paciente quedas incapacitado por la

péarcdicda de peso v o la inanicidn.

Ly s &men amplio gue inclouya mdltiples andlisis de heces
para detectar bacterias pabtdgenas, protozoos vy helmintos,
asl  comno endoscopla superior con recuento de  bacterias,

Las coreFsspondl entes biopslas endoscopl as del tracto
P

inferior, pusds poner  de manifiesto  las anomal ias
=y



subvacentes., Es  posible encontrar microorganismos CjLLe
generlamente se hallan en varones homosexuales, tales
como gosardialambia, entamoeba histolytica, sal monel 1a,
shigella o diferentes especies de campylobacter. N
obstante, s {frecusnte gue cuando se erradl guen  estos
M Croorganil smers perslsta la diarresa. N S ha
determinado si esta es debida a virus, criptosposidios no
detectados, sarcoma de kaposi de la mucosa, btodas ellas

entidades gque pueden localizarse en la autopsia.

Desde un  punto de vista practico, deban  buscarse v
tratarse adecuadamente las bacterias patdgenas, protozoos
v o halmintos. Cuando 2l  tratamiento Ffracasa en  al

erradicacidn de la diarrea, la nica alternativa consiste

€11 instawrar wun  tratamiento paliativo con agentes
antidiarrel cos. 51 el paciente btiens un extenso sarcoma

de kaposi del conducto gastrointestinal, en algunos casos
la  guimioterapilia pusde provocar una notable  disminucion
de la diarrea. Ern tanto no se disponga de una mayor
informacidn sobre los sefectos beneficiosos y nocivos  de
los diversos tratamlentos, la diarrea por si sola no

Justifica la guimioterapia.


agent.es

J.4. TRASTORNOS DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Entre el 1074 vy el 20% de los pacientes con G106

desarrollan  una complicacidn infeccionss del sistena

nervioso  central en algin momento de la evolucidn de =10
entermnedad. A menudo se detecta, tanto radioldgica como
anatdmica o clinicamente, demencia progresiva 1
lesiones +focales. De no existir una etiologia obvia

asociada  a medicamentos o al matabollismo, v siespre que
Tla funcidn lémbar no ponga de manifiesto la presencia  de

meningitis, lo habitual es gue en la biopsia de cerebro

se encuentre una encefalitis inespecifica. Las amplias
investigaclones desarraol ladas  hasta el  momento fan
tracasado en  al deteccidn del agente probablemente

patoldgico.

En pacientes con S5IDA se observan asl mismo con gran
frecuancia lesioness neuwroldgicas focales. Los pacientes

pueden presentar @n un principio trastornos cognitivos,
atagues o déficits focales MO OEWsE O sEnsorlal es.
Cuando la tomografla computarizada, muestra lesiones CjLiE
se  hacen eficientes con el contraste, el diagndstico
diferencial incluye toxoplasmdsis, Linforma, v lo gque es

fIERTCIE prrobakl e SLATT CJLiEs no  delja  de s posible,

oy
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criptococomns 0 tubercul oma. D existir lesiones
hipodensas midltiples gue no se intensifican con el

contraste, la causa mas probable en una encefalopatia

multifoca 1. Suele estar indicada la biopsia de cerebro
=50 @l paciente se halla en condiciones de soportar la

intervencidn v la lesidn es anatdmicamente accesible.
For desgracia, en muchos casos se han observado procesos
de necrosis a menudo con inclusiones virizas, sin ot haya

podido dilucidarse la causa especifica.
F.P.  LINFADENOFATIA GENERALIZADA

Farece presentarse con especial fecuencia en los grupos
de riesgos de 5IDA antes del desarrollo de una infecoidn
o tuwmor . Eata 1in$adenopétia persiste & menudo una ves
establecido el diagndstico de 3IDA, estando indicada la

biopsia del ganglio sospechoso, gque por lo demds resdlta

doloroso v se halla aumentando de  tamafio. la Dilopsia
preecle revelar la existencia de sarcoma de kaposi,

Vinfoma, microbacteriss o hongos.

Como  los pacientes de SIDA v linfadenopatia desarrollan
fiebre de origen no determinada vy muestran pérdida  de

peso o debildad, frecusntemente se plantea la cuestion de



51 se debe o no volver a efectuar la biopsia del ganglio
Lintatico. De cualguier modo es evidente que la biopsia
de  un ganglio puede poner de manifiegsto una Miperplasia
inespecifica, mientras gque la de otro aparentemente
idéntico revelard la existencia de un  tumor o  una

infeccidn.

SufBel. Esofagitis

La disfagia es un sintoma corriente entre los pacientes
con 5IDA.  La endoscopla acompabada de la biopsia pone de
manifiesto gue la invasidn por cantidad es con  gran

diferencia la cuausa mis frecuente de esofagitis.

e Retinocoroiditis

BEs  una entidad hallada con frecuencia en los pacientes
con S5IDA. La afectacion puede ser bilateral v  puede
variar notablemsnte &1 tilempo de su  curso. 51 la
afectacidon  es extensa se ven implicadas ambas maculas,
pusde  progresar hasta la ceguera en algunos casos, sin
CjLLE @exists tratamiento efectivo para esta pEnosa

complicacidn.

26



6. COMPLICACIONES

L. mayori a o Lo pacientes on sinde ome ol e
inmunodeficiencia adguirida (8IDA)Y  acaban presentando
maltiples infecciones de cardcter oportunista v fallecen
a consecusncia de ellos, blen porgue no existe  un
tratamiento eficdz contra el agente patdgeno causante de
la enfermedad sistémica, bien porgue dejan de responder a
los agentes antimicroblanos convencionales... OAungue @l
sarcoma  de  Faposi oy &l linfoma del sistema nervioso
central pueden ser las manifestacioness mis destacadas del
SIDA en lo gue a morbilidad se refiere, son escasos 1os
pacientes que mueren como resultados directos del  tumor,

@ la mayoria de los casos la muerte se debe a una

entermedad infecclosa.

El aspectro de enfermedades infecciosas gue aparecen P
lo general asiciadas al 5IDA es dnico entrs las
enfermedades gque cuwrsan con inmunodeficiencia. Cada uno
clez los  agentes patdgenos gue suslen detectarse  en

pacientes afectados de S5IDA ha sido también encontrado en
ek o suietos  inmunodeprimidos, y  especlialmente  en

aguellos gque padecen defectos en la inmunidad mediana por

P
-


aspect.ro
pacient.es

celul s, Sin embargo,algunos de  tales agentes, como
neumocystis carinii oy M. avium-intracellulare aparecen

con una notable frecuencia en &l 5I1DA.

Cryptosporidium es obtro ejemplo de agente patdgeno apenas

detectado como causante de enfermedad persistente hasta
@l  advernimiento del sindrome. Un cormjunto de varios de
log procesos infecciosos oiloados, coms  la newmonia

producida por F. CAar LTt L, la criptosporididsis, @l M.
avium-intracel lulare diseminado v &l  herpes simple
perircectal , s tan inudual gue sugiere la existencia de
S5IDA en el paciente, incluso aungue tenga otro transtorno

inmunosupresor concuwrrente, como linfoma.

Las escasas existencias de entermedades causadas [ caie
Listeria, Mocardia o Aspergillus en pacientes o

detectos graves en el sistema de inmunidad celular
resilta igualmente notabls. Listeria es muy comin en los
receptores  de transplantes, en swietos con enfermedadss
hematoldgloas mal lgnas Y B Lo tiratados 0I5
corticolesteroides, aungue todavia no existen casos bien

docunsntados en paclentes con SIDA.

Lo anterior parece suagerir gue la lesion inmunolédgica en
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@l  S5IDA es cualitativamente diferente de las existentes
en otros casos de defecto de la inmunidad celular. Tal
diferencia debesria estimular la investigacidn en el
sentido de estudiar las interacciones entre los agentes

patdgenos citados v los mecanismos inmunaoldgicos.

En  los pacientes con 5IDA pertenscientes a diferentes
grupos  de riesgo, el espectro de infecciones o mLLy
similar, aungue no idéntico, lo gque sugiere gque el
proceso infeccioso manifiesto refleja predominantemente
la alteracion inmunolégica -subyacente, antes cuie la

exclusiva edposicidon ambiental.

Asl los agentes infecciosos que mis comfnmente dan Tugar
a procesos patoldgicos en miembros de cualguier grupo de
riesgo incluyen P, carinii, ocryptocococus neoformas,
ciertas variedades de candida, toxoplasma  gondii, M
aviun—intracellulare, CHMV vy virus de EpsteinBarr (VEB).

Todos ellos son microorganismos presentes en el entorno

ambiental, & los gque probablemente sstin spusstos  la
totalidad de los grupos de pacientes. 5in  embargo,

algunos  agentes infecciosos aparecen con preferencia en

determinados subgrupos, probablemente  debido a LA
exposicldn e internsa de 1o Mabitual g especial

oy
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incidencia muestran las infecciones por M. tuberculosis y
salmonel la (sobre todo bacteremia) entre individuos
haitianos vy, probablemente, también entre pacientes de
otros palses subdesarrollados. For lo gue se refiere a

Tos homosexuales, parecen ser frecuentes ]l herpes simple

perirrectal v las infecclones por  corystosporidium. D
eata Forma, la ewposicidn ambiental, por si  misma

constribuye a la constelacidn de infecciones gue se
presant s en esta enfermedad por inmunodeficiencia

Pl mari a.

Hasta gus pusedsa reestablecerse en el é&xito la  funcidn
inmuni baria, La infeccidn  continuard  siendo CALIE &
predominante de complicaciones v la auténtica amenaza

para la vida en sl 5106,

El  sindrome de inmounodeficiencia adguirida (51DA)Y se  ha
asooclado recientemnsnte con un aumento de la incidencia de

neoplasias malignas.

Aomecdicda ogue se ha edxtendido la epidemnia de S5ID6, s han
reglstrado con frecusencia cada vez: mayor obtras neoplasias
malignas diferentes del sarcoma de  kaposi, cono el

Linfoma v el carcinoma spldecmolde.

P



El  hecho de que un retrovirus humano con potencial
oncogéenico  participe 20 la patogenia del  SIDA S L e
claraments  que las victimas del S8IDA se hallan expuestas
a  un mayor rissgo de clncer. Esto s especialmente

cierto habida cuenta de su grave inmunodeficiencia.

Asi  pues el aumento referido del cancer en los casos  de

SIDA no es inesperado.
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7. DIAGNOSTICO

Existen tres oriterios para detectar la infeccien  con
VilH,  enumerados a continuacion en orden descendente  en

cuanto a dificultad v gasto:

. Deteccidn del virws mediante cultivo.

o % Deteccidn de antigenos elaborados por el virus 'y

presentes &n la sangre.

€ Deteccidn  de anticusrpos especlficos contra =1 VLLTH
C)LLE produce =l sistemna inmunitario de la [ERr SO s

inftfectada.

Existen dos prusbas en las gue se apova casi  totalmente

@l prograna respecbilvo, Ambas son del tercer tipo. [}
prueba ELISA Cval o aci dn o ETTE L mas Ll plas &
inmunoasbsorbentes) , B O L D & 1a Presenci a thes

anticuerpos en la sangre donante, mostrando un color  mas
intenso  cuwando hay mayores cantidades de anticuerpos  en
el suero. e registra una reaccldn positiva cuando  la
intensidad observada excedes de wun valor masimo Fijado proe
@l Ffabricante del esstuche de la prusba. 81 el wvalor

ey
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miximo s bajo, lo gue permite registrar los especimenes
Falativamante diébiles como positivos, aumantan  las
posibilidades de detectar casos de infeccidn con el VLH
con  bajas concentraciones de  anticusrpos. Al mi sme
tiempo, ese umbral bajo ofrece mejores posibilidades de
reglestrar  como positivas las muesthras gue no  conbisnsn
anticuerpos contra el VLTH pero  gue  también  producen
color  en el sistema. Fara probteger la reservas de
sanagre, s prudente fijar wun umbral minimo para  una
determinada prueba vy aceptar el aumento de resultados

positivos falsos gue deben acompafMarlo.

ledn prusba ELISS ss bastante sensible con un umbral minimo
@a decir, e las  personas gue  estén verdaderamente

infectadas tienen grandes posibilidades de causar una

reacoidn posibtlva. Bin embargo, Las normales —~ que son
mucho mas poderosas — & vecss tlenen reacciones positivas
con esta prusba, Ests peguefa fracocidn de donantes

normales produce muchas mas reaccliones positivas gue  las
gue  se observan &n las personas realmente infectadas con
VILH. Es deciv, ue exdiste una gran probabllidad de que
cual qguisr  lectwa de resulbtados positivos en una  sola
prueba ELISA, provenga de una persona infectada. Ademds,

ro siempre  se pueden duplicar  los  valores positivos

Lo



bajos, es decir gque las muestras: Independientes tonadas
en repetidas ocaciones de un donante cuya primera el a
E[IE A L positiva  muy pclbiab ] emente el atara

megativa.

Hoy en dia, en la practica se somete a todos los donantes

a la prusba ELIBA, i restlta negativa, la unidad de
sangre es aceptable. 5i produce una reaccidn positiva,

la wunidad clasifica como "de reaccldn rapetidat Yo EE

clesstruye.

Ern el sistema de bancos de sangre sin fines lucrabtivos se
realizan  otras prusbas de la sangre de las personas gue
tengan reaccidn  repetida con el fin de determinar  su
gstado en cuanto a la infeccidn con el VLH, que es
todavia ambiguo pusshto gque se obbiensn muchos resultados
positivos falsos de infeccidn c&n 2l VLH entre gquienes
tienen reacciones repetidas con la prueba  ELISA. Ge
practica  entonces la prueba de Western-blot gue  también
permite detectar antilcuerpos. Esta prusba 2s mds costosa

v oexige mayores conocimientos practicos.

Bon Otilies otros métodos de detectar anticuerpos contra

@l VLTH para confirmare v oampliar los resultados obbenidos

R



con la prueba ELISBA, psro llevan mucho mas tiempo. Es
dificil normalizar la prusba  de Western-blot. &
radiolinmunoprecipitacidn v la radioinmunovalorizacidn se
pusden  convertler en prusbas  sensibles v especificas
smplenado  antigenos de titulo o mercaje muy alto, pero
@i gen personal idddimeo @ implican el LSO cles

Fradioactividad.

Los nuevos métodos mas prometedores serdn la introduccidn
de técnicas de anticusrpos fluorescentes para detectar
linfocitos T4 infectados vy protelnas viricas, basandose
@en  la captura de antigenos o en la activacidn de
transcriptasa inversa v la sintesis del DMA del VLH, lo
gque  se pusde h?car entonces con wuna  prusba  de gran

gencibilidad v especlfidad.



8. TRAMIENTO Y FREVENCION
L infecclonss opartunistas pusden rEsponcer al
tratamiento, algunas de ellas con tendencia & recurrir

pero otras son rebeldes a la terapia desde el principio.

8.1 Infeccioness oportuni stas CjLLes Fesponden

efectivamente al tratamiento:

B.1.1.  Neumonla por Freumocistis Carinii

e trata com  trimetropinsulfas e E0Y desarrol Lan
hipersensibilidad a la droga, aunque estos efectos
artversos puedsn s menores, i se da la clir g a

profilacticamsnte; pusds aparecer neubtropendia.

H.l.2, Candidiasis Urofaringea v esofigiloa

e trata efectivamente con nistalina o clortimazol. Bl
wso  de  ketoconazole o anfotericina H se deja para  la

FECUWFEenc .
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Halo3e Herpes Siople Mucocutanea

Responde  usualmente a Acylovir intravenoso por 1 -~ 10

dias.

B.1.4., Merningitis Criptocbocica

El  tratamiento con flucytosine no es tolerado por la
mayoria de los pacientes, debido a la leucopenia gque

produce.  Acuatalmente se usa la anfotericina B.

Bol.89, Toxoplasmbsis
La swlfadiazina v la pirimstaminag inhiben la progresidn

de la entermnedad.

Bie 25 Infeccionss oportunistas  ogue no responden al

Tratamiento:

Hoedele  Mycobacteriuam Avium -~ Intracellulara
E e resistente a todos lo agentss antiltubsroulosos.
Aoutual merde 5 B e i menta  con A E My O T Y il

clofaramine, wun farmaco antileproso.

BT
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Hoed.Ee Oriptosporididsis diseminada

Mo Ma sido control ada con Mirguna droga.
Sirbomdaticamante EE hamn  empleado toda ol ase ol e

antidiarrel cos.

Brads B Citomegal ovirdsis disemninada

Mo responde & ningtn farmaco, incluyendo  acyolovie o

vidarabine.

8.3, SARCOMA DE KAFOSI EN EL S5IDA

He caracteriza por ser insensible a las radiacionss vy A&

la guimioterapia, &l contrario de lo observado en los

clemds sarcomas de Faposl.

Fara mejorar la respussta inmune s ban enpleado varlas
sustancias como Alfa Interferdn, Timosina fraccidn 5y
factor de  transferencla, todos  con OSEa, pEro sin
regresidn de la snfermedad.  Esto podria ser atribuible a
varios factores, incluvendo la posible persistencia  del

agents inmunosupresor del SIDA.

Los  estudios inmunoldgloos ousstran gue la actividad de

R3S



Tas células asesinas, no se incrementan con Alfa o Beta
Interferdn en estos pacientes como sl sucede en pErsonas
e mal s, Los cultivos de estos linfocitos in vitro con

Interleukima 2, muestran un incremento en su actividad

citotdrica que sme  acompafa de  liberacidn  de Gamma
Interferdn. Con una fuente exdogena de Interleukina 2 se

podrian  tedricamente corregir las anormalidades en la
respussta  inmune  antiviral, lo gue llevarla a la

recuperacion  de los paclientes, evitando las infeccionss

oportuni stas desvastadoras que atacan a &stos individuos.

Las recomendaciones del sevicio de Salud FPoblica [réar

prevenir la entermedad sons

- El contacto sexual debe ser evitado con personas
conocidas o 2 scospechosas de SIDA. Los grupos de alto
riesgo (homosexuales, drogadictos, hemofilicos) deben
estar conscientes de gue midltiples compaferos sexuales
pusden  incrementar la probabilidad de desarrollar  la

e ermencac .

= Como  wuna medids temporal, los miembros de los grupos
de  alto riesgo deben abstenerse de donar sangre o
Pl asma.
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- Le debe identificar vy exclulr por andlisis g
laboratorio, la sangre gue tenga alta probabilidad de

tramnsmitir 2] ‘sindrome.

- Los médicos deben ser estrictos en las indicacilones

para branstuclones.

-  Los pacientes hemofilicos  deben s estudi ados
continuamsnte y o omaneiados  con productos sarnguilneons

seguros para su o salud.

-  Evitar la promiscuidad sexual , actualmente se realizan
campafas de educacidn para gus la gente conozca méas de la

entermnedad vy los medios de prevenirla.

LEGLL Recomendaciones para la Practica Odontoldgioa

El miedo entre los odontdlogos de bhratar pacientes  con
SIDA se ha enfocado sobre los pacientes con el sindrome
conpleto. Mo obstante, los individouos aparentemsnte
sanos  con anticuerpos al  HIV  son, T ELL meayor 1 a
portadores del virus y  también poseen potencial de

contaglo.

Fr oabril de 1.986, el Conssjo de Terapéutica Dental de la
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Asociacidn Dental Americana sacd recomendaciones pra los
procedimientos de control de infeccidn a ser usados de
rutina para minimizar el riesgo de transmisidn de SIDA v
otras enfermedades infecciosas, de los pacientes al
personal  odontolégico o de paciente a paciente en el

consultorio odontoldgico.

Eestas recosendacionss  indican  una cwidadosa historia

médica, @l wso de guantes, miscara, lentes, bata.

Siempre debe obtensrse una cuidadosa historia médica.
Debe incluirse preguntas especificas sobre medicacidn,
antarmesdades actual e, hepatitis, erfaernsdades
recurrentes, pérdida de peso sin razén, linfadenopatias,

lesiones del tejido blando oral v otras infecciones.

Debe procurarsse consflbtas médicas cuando se descubren

anfaermedades sistdédmicas o historia de infecocidn activa.

Fara la proteccion del personal vy los pacientes, siempre

debe usarse guantes cuando se  toce sangre, saliva o

membranas  mucosas. Los guantes deben ser usados por el
freEr s oria l colontol gl oo criando T an instrumentos

contamindaos con sangre, fluildos corporales, secreciones
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o superticies contaminadas con ellos. Tambiérn  debe
wsarse cuando se examinan lesiones orales. También debe
usarse mascarta guirdergica, lentes de proteccion  cuando
"

se trabaja con saliva, sangre, fluidos corporales, tal

coms es contn en odontologla.

Losas manos  deben  lavarse siempre  entre paclients Y
paciente, luego de tocar objetos que puedieran et
contaminados por  sangre o salivae de otros pacientes vy

antes de dejar el lugar operatorio.

Los  trabajadores de salud dental gue  tengan  lesiones
exudativas o dermatitis deben frenarse del il dado
directo de pacientes vy de manejar equipo dental clexl

paciente hasta gue su condicidn mejore.

NLUmE T DS08S eatucdl 0 harn mostrado que el virus e
inactivado por muchos desinfectantes. Basados en la

informacién disponible, el consejo de TerapeQtica Dental
de la Asociacidn Dental Americana publicd en abril de
1.986 unas gulas para el control de la infeccion. Lo
agentes desinfectantes recomendados incluyen iddforos,
hipoclorito de sodio, fenol y glutaraldehidos. Foar su
puesto esto son sélo desinfectantes; deben tomarse lasm
meschi o as adecuadas oy L et as [T L& completa

gsterilizacidn.

=
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CONCLUSTONES

= Aungue el S5IDA no parece ser muy contagiosos vy su
tansmisidn exige un contacto estrecho v probablemente
sexual , la  tasa de positividad en las poblaciones de

altos rissgos ha alcanzado proporciones alarmantes.

= Un hecho fundamental gque obliga a actusr con rapidész
@s gque el sida se extenderd excedliendo del ambito de los
grupos  de  riesgo, actuwalments definidos gue todavia

suponen un nimero relativamente reducido de personas.

S et B Freal loeancdo “~apidos LI O =1u] (N

descubrimiento cler la etiologla v las alteraciones
.

tnmunol doloas cde los pacientes con sida. o lLea

actualidad parece razonable aceptar el hecho de gque se ha
identifticado el agente causal de la enfermedad si bien es
necesario proseguir  los  estudios para  dilusidar la

evolucidn natural de la infeccidn.

=  EN el momento presente se pueds asegurar gue todos los
métodos  de  inmunoterapéutica wtilizados han  resultado

ineficaces en los pacientes afectdos por el sida.
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DIAFFOSITIVAS



Lo WVirus del Sida

£ . Evolucidn de Latecomers en el Sistema Inmunolbgico,
celulas B como este especimen cublertas con bacterias
producen  ejércitos de anticuerpos cuyo propdésito es
atacar una sola clase de patdgenos.

X L.t pardsitos se convierten en lios grrarces
destructores.  El gue mis habita en los EStados Unidos es
el Neumooystis Carinii. Cuando el sistema inmunoldoico
estd  severamente comprometido con esta bacteria, puede
causarle wuna neumonla gue s la mayor causa  de muerte

entre las victimas del sida.

oy Fagooitdsis de los organismo gue han invadido el
tejido. Otras celuwlas inmunol dglcas ayvudan a  estimul ae

la produccidn de fibrina.

i En ssta diapositiva se observa, un macrdfago atacado

po sl virus.

& . Larva de wuna las bacterias multicelularss  11amadea

Helminths penetrando la piel humana.
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7 Frimer paso en la fagocitdsis o "Celula Comiendo".

Macrofagos extendiendo sus pseuddpodos.

8, ) Bacterias abtrapadas en  una wtencidn  de
menbranas de un macrdfago. HSon absorvidas una por una.
Z«  Reaccidn de la respussta inmune a un tipo de alergia,

cregando anticusrpos innecesarios.

10. Totalidad del virus vencilendo al huésped. S
observa cunado hay un rompimiento de la membrarna  celular
va atacadsa, relevando wuna corciente de nuevos  virus

{an ardul) dentro del sistema.

11y Celulas 7T destruldas, en la preparacidn para ser
ohessrvadas  en 2l mlscoroscopio cuando se  encontraban en

accidn atacando una celula de ciénoer.

1% Citoplasma de la celula cancerlgens una ver: ha sido

atacada por las celulas T romplendo su menbrana celalar.
155 Celulas B divididas, oresdas por la funcidn  de
celulas B osanas con cancerigenas; cargadas  de  bdxina

capaces de  destrole celulas cancerosas sin afectar las

i £



gue se encuentran a su alrededor.

14. Arguitectura genética del Instituto de Tecnologla de

California, shibe  wn modelo de wn frageoento  prodoacido

por @l sintetizacdor del DNA.

15 Dramatico incremento en el nmero de nuevos casos de

Sida.
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