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0. INTRODUCCI ON 

El \oo.1 nclt'"CHlH?. ue lnmunocJE·:·f ic..lF·'nLld c:'lduuir ·.tda C.Ur101. .1 c:io CC•rl 

la :;:;la.t.a. rje SI DA c;:,e define como 

1ntectocontag1osa de ·cr· a=-m.l ::; ion 

CU'/0 r- i es:. u o lo Ja 

prom1scuidad sexual. SIDA fue descubierto 

cr1meramente como una enfermedad cl~n1ca en 1os Es~aous 

anál1s1s retrospec~1vo revelo que el 

V1.1'"U:::. i:3'0::-0Cl.c3.do con (~l s~ndrome na estado 

y Los Angeles desde la ult1ma 

1 o~":. ~:;E' t. en t <::12 '/ (:¡ f !'" i C::i:~ 

Cent.r·r.:d. 3 

CENTER FOR DISEASE CONfROl: ~-- <::1 pu ~,, .i 
men . 1'-Jev-s pnE;umocys·tl.= 

... l ... 
1.. ... ::<. J. t or-n .1. <.:1. 

pneumon1a amonq homosexual 
MMWR. 1981; 30:305-308. 

E1nU 

.:.~.nd 

l r~,IDS ,i 

SELI(, R.M., et al: Ac.qu1red immunodefic::ieny syndrome 
tr-ends 11'1 the United States. 1978-1982. Am. J. Med. 1984: 

i::\l"'l 

3 1\l f~)HI"II r:)f:) , () • ,_¡ • , 
HTLV-III!lAV-liKe 

1986. 

l'! ·t c1.l. : 
Vl.Y"U~:; in 

E~vidf::.'nCf2 

CE·ntr-¿¡l 
for- human infection with 

Lan cet ¡·.·¡""-'/ 



.t.:. 

En el vet··c.ino de 1.9f:i.l Cen ·c.¡··o Con t.t·-cJ 1 de 

Enfermedades de los Estados Unidos~ fue 

C.tenti"iJ..COS <:j0? l 2-1 OC: l.\ Ir ¡ren C l i:.'\ en un g:upo ce pa e l. r~·n tes 

mascul::tno~ que presentaban 

infecc:::tones resp1rator::ta aguda, causada por Pn eumocyst i s 

Ca r- ini :í c:onoc:omJ. t.::1ncia de un r·c:\ro tumor· de p.iE::-1 

c:onoc::tdo como sarcoma de Kaposi ; con el común denominador 

homosexuales~ llamando lc:t atención una 

mortalidad elevada de la enfermedad en la mayoria de los 

un cuadro clin::tco quP 

en los drogad::tctos que u~: al::ti~Hl J f.:r· :i.ngc:1 

con ·te\ m ::t na el a.~; 

encontro además~ que el sindrome presentaba una profunda 

alter-ac::tón del s::tstema inmune~ condicionando al organismo 

enfermedades infec:c::tosas y tumorales, por 

def::tc::tenc::ta adqu::tr::tda de defensa celular V 
¡ 

inmunológ::tcas, ~ produciendo un grave 

problema de salud de impredecibles consecuenc::tas . 

.. CENTERS FOR DISEASE CONTROL: Pneumocystis pneumonia. 
Los Angeles. MMWR. 1981. 30:250. 

J. w. ; D. N. , 
immunodef::tc1ency syndrome ~AIDS) assoc::tated 
Engl. Med. 1984. 310:69-75. 

et 
¡...¡j_ th 

a 1 : (:'!CC.!LIJ. r·ed 
trasfusion. N. 

6 FAULI, A.S.; MACHER A.M.¡ LDNGO D.L., et al: Acquired 
immunodeficiency syndrome: epidemilog1c, Cl::tnical, inmunologic~ 

and therapeut1c cons::tderations. Ann Intern Med. 100: 92-106. 



.,') 

En 1983-1984, c1entificos del Instituto de Salud de los 

Estados Un~dos y del Instituto Pasteur de Paris aislaron 

e ldent1T1caron un v1rus l1nfotróp1co como agen~e causal 

El pr1mer caso de SIDA diagnosticado en Colomb1a ocurr1o 

en e 1 a.f-\o ti e 1983; poster1ormente e 1 l•l.i. n :1. s t , ... o de 

E~~:.tC:iblf.,?CJ.O un programa nac1onal dE· lucha en c:orn::.r a oe 

esta enfermedad, como resultado de este programa inic:Laoo 

en 1984, el S I DA paso a ser una enTermedad de not1f1cC1on 

obl1gator1a, y en tooos los bancos de sangre ae la nac.i.on 

se estableció la norma de etec:tuar ¡:::.ruE•ba!.::. df:? dE·!tE?c:c.:i.ón 

del v1rus de la 1nmunodefic:1encia humana (VIH:. Em lc.ls 

donantes de sangre~ 1gualmente se inic1aron 1 os est1 .. 1d l. os. 

seroepidemiológ1cos pr·eva 1 en c.~a de (:?Sta 

1nfecc.i.ón en el pais. 8 

E:. s. 1:· F: =· .1. n el t··ume d r-::• 1nmunodefic:1enc:1a adquirida, const1tuye 

dentro de la patolog1a humana un hecho s1n precedente que 

p 1 an·tea sE•r ios 1n t.er·r·ogan tes mecJ 1. cu"'' ~ 

1ntern1stas, soc10logos. epidem1ológ1cos, inmuno 1 óg .le o:: .• 

v1rólogus, patólogos y méd1c:os laborales, para que traten 

7 GALLO, R.C.; SALAHUDDIN, S.Z., et al: Frec:uent d~tection 
and 1solat1on ofcytopath1c retrov1rus (HTLV-1111 irom patients 
w1th AIDS and at r1sk for AIDS. Sc1enc:e 1984. 224-5~0. 

8 BOSHE1 ... L.!, S •. J •• et .::\1: ~~ID?'-\ en Colornbia. 
San1tar1a Panamericana. Vol. 105. i05; No. 5-6. 
496--<.::l(ll:::!;. 

Bo 1 ~:o>t.:í.n Oi' i c.:i.na 
D.ic. 198':i'. pp. 
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de la apar1c1on de esta nueva enfermedad 

1nfecciosa. pandém1ca y s1n tratamiento especifico, que 

burla los mecan1smos de control, const1tuyéndose asi, en 

el més grande desafio para la humanidad. 



1. CARACTERISTICAS BIOLOGICAS DEL AGENTE ETIOLOGICO 

E?tioJóg.lc.:o del sJ.ndrome:~ dE~ 1nmunodeTlC.:lenc1a 

adquir1da es un v1rus RN~. descub1erto y cultivado, hac.:1a 

t983-l984 por 1nvest1gadores norteamer1canos y franceses~ 

pE' l.- ¡:enc-?cE· a la. t<3.m.1.lla. subf am.1l1 i:\ 

lent1v1r1nal, conoc1dos desde hace varios aRos y han s1do 

s1empre asoc1ados con patología animal. En 198(() ei. 

Dc:1llo hi;;:o pr1mera relación dE' 

con pos ·ter-- .1ormen tf? el 

rak atsuk i t• descubt-lÓ un t 1. pe de leucenna elE: 

un él 

HTLV-I, luego en Estados Unidos se a1sló un segundo v1rus 

causante de un tipo leucemia, llamdo HlLV-II, 

:::;e 1 ec::t 1 v:i.dad 

Jnfc;?ct.ar lo~:, linfocitos l l ) t.l.ffiO que 

l::.i(JLLC:t ~ R.C., et al: Retrovirus as etiologic.: agents of 
some an1m~l and 
eluc1da~ting the 

human leukemias and lymphomas as tools tor 
molecular mechan1sms of leukemogen1s. Blood 

e l.1n 1 c.:.~ 1 
J.eukemi.::-1 

TAKATSU~I, K., et al: Adult t-c.:ell Leukemia: Further 
observat1ons and cytogenet1c and Tunct1onal stud1es of 
cell. Jap. J. Clin. Dnc.:ol. 1979. 9:317. 



una subpoblacion espec1a1. 1nouc~ora de la. 

respues~a 1nmune; 1dent1f1cada por los marcadores T4 (CD4 

membrana c1toplasmát1ca~ 

D l á~:: t .i CE1men ·te:· pr- oduc:i.t::~ndo un dE• 

c:omo eJ. Epstein Bar-r 1 {)S 

sido impl.l.CE1dt:lS por· 

:i. r·¡ V E• s. t .i C:.l e:\ dOr-E~ S e: o m o 

hoy E.'V idf.7!n te que so:i.o indUCE·? 

que p1···ovoc:an 

El virus del SIDA necesita para replicarse de un enz:i.ma 

denominada tr-anscr-iptasa r-ever-sa , descub1erta en 1970 por 

Temin y Baltimore, la cual replica sobre la cadena de RNA 

una conv.1. rtiénc:lo~~e la 

molécula en w1 Dl\iA ~ el a1slamiento de E'i!StOS V.l.I,..U.S- en 

laboratorio, fue posible por el descubrimiento del factor 

de crec:1miento de los linfocitos T: la Inter- lukina-2. 

(" . .;:_ fl Doctor- Lu1s Montagenier del Instituto Pasteur 

i:.'\l.'::;Jó un quE• c!e:~norninó 

linfotrópico asociado), luer~o el Do e t. o¡·- l:J,:d lo 

aisló un virus ele un caso de SIDA cienorninó H·rL..~J-... 

11 
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/ 

como el HTLV-III c::or ¡'"·rc::·s;pond :.~.é1n ¿;\l 

m~smo l1nfotropico~ por lo cual 

HI'./ tvi.J~u"'· eje 1nmunodefic.1.encic:~ humc:'lna¡ . 13 

Por técn1ca de b~ologia molecular se ha reconocido los 

componen t:!::?S de 1 retrovirus p roductor del SIDA ~ f.·?S de 

forma esférica~ mide aproximadamente 100 nanómetros de 

con una envoltura formada por pentágonos de 

con un componente 

glucoprote1na de peso molecular CPM) de 16!.000 tGP 161¡, 

se encuentra la nucleoprote1na organ1zaoa 

La envoltura se descompone en una 

protelna estructural de PM 41.000 1GP 41J especif1ca cei 

virus VIH~ la cual se viene invest1gando con el propós1to 

de desarrollar la vacuna contra el SIDA ~ y otro componete 

protéico de PM 120.000, que le perm1te adsorverse sobre 

el receptor de los 11ntoc1tos. En el interior del Virion 

se encuentra los antigenos de grupo gag ; corresponoen a 

glucoproteinas de peso molecular (PM) 18.000 CGF 18¡ y de 

12 Eif::üD[:F: ~ f¡ • ; 
link.ed to (~Ilx:;. 

13 
vJH~H 

además de dos moléculas de kNA con su 

GP1LL..O F:. C. 
i'J. Engl .. J. 

A pathogen1c retrovirus 
Med. 1984. 331:129~. 

1 i-1 rL ~~--

1.n te¡~n a t..i on al 
::~:;~1:1.0. 

e o mm i t te<e on 
AIDb ·v:o:::Ub? 

tl'le t:o:-:onomy CJf 
SubcCJmmittee of the 
virus. Nature 1986. 



El 
VIH .- VIRON 

~-:..;:_-:::-=-=--=--==-=-=::::--=-==::::.:::... ;::-..:::= =:----::-::::.=:..-=:::: .. :=:-.:::- -::":::- ·=.·.:::=-::: ·-=:::."::=-:::.=:.=.::::-..::==-=-=::::::-..:::-==::::=-.-:::11 

1 ,, !1 

1' 'l !l 1 

!: 11 
!1 MEMBRANA 11 

1: LIPOPROTEICA 11 

!1 !! 

ll ·=-- TRAN_:~~PI~S~=~EV. =~~==:==~-====-======--==~~.,.~-=Jl 
1 1 GLJF-;~, l . Representac1ón esquemá~ica del vir1on VtH. 

La organlZdclon genét1ca del v1rus es b1en conoc1da, se 

sabe que su genoma esta const1tu1do por ~ueve qenes: 

ex1s~e un qen gag para la sintes1s de ant1oenos de arupo, 

un gene poi . que s1ntet1~a las estructuras de envoltura y 

otros 0811f.'?S- tat para S-.1.n·r::es1s dE' pr C• l.E1l. nas:. 

transactlvadoras. las cuales controlan 

,~epre~=,"i.ón cü::o Li:'l n7?pl1cac1on clel v1ru~s. 14 

El v:.~.rus CH21. S I DA se cult1va fác1lmente en l.lnfac.ltws. 

qJ~ac.lé.<.<::- al o 

interleukina-2 . por técnicas recomb.lndntes se reproducen 

altamente pur1ficaoos l 0~5 componen t f.~ :S proté.lcos del 

virus. t~les como: 

t3P,l_l.Ci • R. 
otn~,, numan retr·av:i.J"·us. 
EslCJc.c::>lmo. .Turno 1988. 

GP L4, GP 41; igualment8 las técn1cas 

blGlogy of rllV-1 and relat1on 
lV Internat1anal Canteren ce 

~:ShJ. p te, 
CH1 A 1 os. 
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serolóq1cae de ciagnóst1co se hacen util1zando antigenos 

(proce1nas) por las m1smas técn1cas recomb1nantes. 

Ei virus del SIDA (VIH) es resistente a las radiac1ones 

ultravioleta, pero extremadamente sensible a los 

detergentes~ antisépt1cos y des1nfectantes, el 

h1poclorito de sodio al 0.5-2% inact1va al v1rus a los 

minutos de exposic1on e igualmente se destruye 

cuando se somete a temperatura en autoclave a 1¡1nc. 
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2. EPIDEMIOLOGIA 

El AIDS es una enfermedad enteramente nueva o bien ya 

ex1stia en una situación epidem1ológica seqún la cual la 

inc~denc1a era tan baja que permanecía 1nadvert1do. 

patrón ep1demiológo sug1ere que el con~ac~o sexual es el 

med1o más importante de transmis1on, m1entras que el 

segundo, por orden de frecuencia, es la via hematogena o 

los productos como en que 

comparten aguJas para 1nyección intravenosa o que rec1oen 

un gran numero de transfusiones de productos sanquineos. 

Asi pues, la enfermedad hasta el momento na permanecido 

restringtda a c~ertos grupos con r1esgo b1en defin1do. 

Los pr1meros casos de SIDA fueron reconoc1dos en 1981~ 

hasta Enero de 1986 se habian not1ficado ib.500 pac1entes 

al CDC tCenter for D1sease Control). Estadist1camente 

los casos se han dupl1cado cada se1s meses. informandose 

sobre c1en casos nuevos cada semana. El Servicio de 

Salud Pública de los Estados Un1dos ha proyectado para 

T1na1es del a~o 1991 un total de 270.000 casos de SIDA ~ 



11. 

la extrapolación de los 

casos ocurr1dos en los pasados cinco a~os. asum1endo que 

la tendenc1a actual de d1stribucion de casos por grupos 

de dlto riesgo sera continu a. La mortalidad es tan alta 

como 77%, de los casos diagnosticados antes de 1983: 100% 

han s1do seropos1tivos 

HI\l. E~pideml.o lc:Jq .1. cos hi3.b 1 an 

seropositivos, lo que hace predec1r 

300.000 paoecerán pronto el s1ndrome; sera la prHIC.UJ<3.l 

causa de muerte en el grupo de edad por dt-:~bC:IJ 0 df!.·~ 1 OS:. 

cttdr' F!nta '/ c:.1.nco 

pc.ira contr .. i:':l~':!r 

enfermedao~ el 73% corresponden a homosexuales: el 17% a 

drogadictos inravenosos; ha1t1anos el 4%; pc.:;c.l.eni::.e~:. quE:· 

reciben transfuciones el 4%; heterosexuales el 1%; aunque 

(::.>s·l:E:> por-centaje ha aument.:;¡dCJ en los L:1:i.t.imos i:1empos. 1
b 

En Colombia desde EnerCJ de 1984 a Diciembre 

notificar-on un 

s,,, 1 ud ~ (S> l 

populo!::;a~:: c:lf.~ l 

hubo 

total de 178 casos de SIDA al Ministerio 

57.3% provenian de 

pi:1.i s:. = i'ie•de 11 :.í. 1'"1 

f:.'n e as:; .. t.odBs. 

V 
! 

C.lUtJi::\de:::. tnr.~S 

Cc:di. Sin 

las c.iudaues 

15 CAS"l"EU, ~.:.(3 .. ; f-l()f::J)Y~ r~.i"!.; CUFm¡::.íN, ,J.(,IJ. rhG c~cqu:J.r·t.:::·ci 
1mmunodific1ency syndrome: ep1dem1o:i.ogy ano r1sk factores for 
transm1ssion. Med. Clin. North Am. 1986. 70:635-649. 

16 
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pr1ncipales colombianas. lo que sug1ere que el VIH-1 va 

nuesTro terr1torlo. 

m.~~yor· l. a. los ~;;u c:ed 1. e.~¡'·on \/.::?~.t,..c)nes \1 .. 

l.. E\ 

la 

proporclon hombre/mujer se estimó en 32:1. la mayor parte 

oe los sujetos afectaoos eran homosexuales y se constató 

dSl. m.tsmo. la. tl~ansml.s.i<:)n het.c'2r .. os.e>:ua1 en prost.itu-t.a.s .. 17 

17 
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3. PATOGENIA Y DEFECTO INMUNITARIO 

El denom.Lnadot- comun del SIDA ec un defecto grave 

adqu.1.r1.do en la 1nmun1dao med1ada por células, los 

pc:i e :ten te~:::. s:.on anérgicos con un defecto notablemente 

Sf?l E~C t l. \/0 los linfocitos .T • con .l l.nTopE~n.la 

cuant1tat1vamen te select1va en la subpoblac1ón de célula 

T auxil1ar11nductora, def 1.n .1.da pcll~ los ma r cadores T4 

( CC)ij. ) C) 1 E:? t.\ ·~=- ft la suopoblación citotóxica/supresora de 

célula T defin1da por el marcador fenotip1co 18 o leu 2 

nurner·o o un poco r.01umt::n t.ddcl C ••• 
·' 

dLsminuida~ lo cual resulta en una merma man1fiesta en la 

proporc1on T4 - TB en la sangre per1fér1ca. 

Las c:élul¿~s T4, también cualitat1.vamente 

defectuosas en su capac1dad ·funcional; este df2ft-:¿.cto 

select1vo en el linfoc:1.to T4 refleja el hecho d e que el 

HTL. \/-·- I I I e e::.; .l J.nfoc:i t:otr·ópl. c:o T4 en los pac1.entes c:on 

SIDA . la célula asesina natural y la c:1totox1c1dad de la 

célula 1 espec:if1ca de v1rus, son tamb1én de f ectuosa; 

pos1blemente por ·f r.:i .1. ta df:': l.nduc e: J. ón e:! e 



.t4 

citotóxicas por el l1nfocito 14 o sus productos solubles. 

v.·.t~st.a, la Pl'"es:.enci,::\ 

h1pergamoglobultnem1a~ que reflr.-:?ja h 1. peracu. vid ad 

pul1clónica de los linfoc.1.tos B, resultante de un defecto 

de dicha célula E<; con respuesta humordl no 

apropiada a la exposición de antigenos (V1rus de SIDA , 

1nmunizaciones, etc.) 

rla sidL demostrado que HIV puede .ln·fE·~Ct.C<.I'" los. 

t 1r1 foc:i. t.os: T au:-: i l1.an.-:s 1 He 1 pE~ r· J • 18 mono e i tos.~ 19 

rna e:: r· c::.·f ¿~(~~Dé::.~, ze cé l u 1 a<:..; E·! pi dé,, .. m .1. e iol s:; t. i po L c:11"1c:¡ ho:1rn, C:f!.'•l ul 0:1 ~:; 

neuroqliales. 21 y otras células en cult1vos de teJidos. 

El HIV es capaz de penetrar en el l1nfoc1to T-auxlliar y 

i::l 1 monoc::.1to·mac:rófago, por.. clb~:;or·c.1.ón 

componente envolvente gllcoproté1co (GP 120) empleando un 

mecanismo s1m1lar a la tagoc1tos1s. 8 

1 8 HOXIE, J.tJ. Editor-ial current concepts in 
of 1nfection with human 1mmundeficiency v1rus íVIHl. 

thE~ vJ.rology 
Ann Inter-·n 

t·iect. .1 7f:l7. 107:405. 

1 ~ 1-·ITL \) -111 ./Lf·~') STREICHER, H.Z.; JOYNT, R.J. 
monocyte - macrophage. JAMA. 1986 • :256: 239({~. 

.Lt=~J.,SL! ... :.~... p • .2 ·:~~ 9 17\ • 

2 1 c:;·y·u¡:~:n:: y·, F'. ; lv!EI..J•1 I Cl< ~ .J. L .• ; 
1mmundef1c1ency v1rus in bra1n biops1es ot 
progres1ve encepnalopathy. J. lnfect Dis. 

22 M.; DALGLEISH. A. 
v1rus enter cells? Jmmunol "ioday. 

Ho~o-J do 
l .:;•;:37 • 

GYORKEY~ P.H. Human 
pat1ents with AIDS and 

human immunodefic1ency 
8:::::.6 7. 
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v1rus es tomaoo por los 

c1rculantes donde se replica 1ntensamente; ~ver F19ura 21 

lueoc las part~culas v1rales 1nfectan el l1nfoc1to CD~~ 

esta molécula CD4 es el receptor especifico del V11' US 

VIH. t.\/er f 1gura 3) 

Monocito 1ntectaoo por el JI~ y convert10o en 
resErvor1o oel virus. 

rr===== ========--====='-· 

11 

11 

ji 

·-¡¡ 
1' 
11 

¡¡ 

i¡ 
/¡ 

11 

¡1 

11 
1' L~.;.=--- VIH J'' 

======= =======·=--: --· .n 

~IbUKH S. Esquema de. determ1nante ant1gen1co LD4 soore 
el 11foc1to y su receptor espec1fico para el VIH. 
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Una vez que el v1rus h3 penetrado a la ce l ula !linfocito 

T). la enz1ma transcriptasa reversa 1nic1a la rep11cación 

de a molécula RNA . la que se conv1erte en una peque~a 

molécula de DNA ~ la cual se integra dentro del material 

qenét1.co del linfoc1.to T \cromosoma 15J como un DNA-

prov1rus~ e] uc:d puede permi:lnecer~ latente como porte del 

qenoma de la célula huésped sin n1nguna expresión 

fenot~pl.ca (Ver Fi.gura 4). aunque el virus puede 

permanecer dormido por meses o <.:'l~os. un ec;;C:.l.ffit..llD 

ant1gén1co por o~ras 1nfecc1.ones v1ra1es pueoe resultar 

C:\CtlVéWtdO 1?1 DNA-provlrus (Ver ~igura 5}, l1ceranco una 

'Se!~ H? de productos. cJené t1cos bc':\ 1 o 1.n f 1 uenc.1a de .los o enes 

tat y art , con la producción de mult1ples cop1~s de v1.rus 

l1bres y la descrucc1ón asoc1.aoa de la célula hué s ped. ~ 

( Ve.>r F 1~:1ur a 6) 

r -7-==·:==-==--=:==--=:==-....:::==-:-.:;_-=-=.:.=---=..::::..."7"-==..:::::::...-:=:~ 

11 

11 

11 

11 

j! 

11 R NA 
LL-==·==· 

-® 1! 

11 
11 

'1 

11 
REVERSA 11 

'="- ·---c===---=-~-=--=-~-··--=··.::=!.1 

F IGL.JRA i¡.. Mecanismo de penetrac1on del VIH al 
linfocito CD4 y convers1on en prov1rus. 

23 HO, D. D.; POI•IEE¡.':iiHZ. ,J. FL; ~ .. r::,PLr:N, ~J. L. F'he~ tog~?nes 1.s en 
1.nfect1.on w1th hLtm~n .1.mmunodef1C1ency vir-us. N. Engl. l•ieo. 1'i8/. 
~-··1?: 278. 
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FIGURA 5. Esquema del efecto de estimulac1cn antigénica 
ce un linfocito T CD4 cuando porta un prov1rus VIH. 

FIGURA a. Efecto f1nal ae ensamblaJe y liberación del 
v1rus VIH que resulta en la muerte celular. 

Al destru1rse la célula T4 (CD4). cooperadora de la 

respuesta 1nmune, se rompe la co!umnct ver~ebral de las 

~nterrelac1ones celulares del proceso inmunol0g1co y el 

s1stema 1nmune se derrumba. cond1c1onando la apar1cion de 

infeccione~::. opcll"tun.l~~ta!:: especificas (Ver- ·rdbla l.J y 



oportunlstas ind1cat1vas de 

defecto en la función celular 1nmune asociado con SIDA . 

~
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Neoplas1as ooortun1stas 1nd1cat1va eje defE·c·t.o 

función celular inmune asoc1ada con SIDA. 

r~;;~~~~:=~;;~~;:r,;;:~~~;:;i 
!lmtmot~es de sesenta años J ¡en homose;.:ua.t con S I DA. i¡ 
11 1 r~·oco comun ~n ot:.n:J3 l¡ 
\j ¡91~unos. C1<?2 rl.f.:!SC!O.. ! .. 1 .. ... -· 1 
li---... - ..... _ .. ___ ,. _____ ...... ·-·-·-·-----.. -·-·-.. - ... -.............................. _ .. _,. __ .. ___ .. ______ ¡_ ___ .... _ ....... --.... -·-----....... --- .. _ ....................... - .... _ ·-ji 
¡IL:Lr .. , .. i'om¿:1 1 IJ 

1 

L ... ln roma de fjurt-".1. t t 1 f:~SOCJ.a~o d J. S I DA 11 
! ! l.llUS-Ua.t. 
~-- .......... .... ........... .. .................. - ...... -·- ·--:-........ - ....... __ --·- ........ - ..... -·- ·-- ·-·· ·-.... -. -- ................. _ .. _ .. ,_ .... ___ ......... ·-· ......... __ ...................... '"""! 1 

tf~~~~:;~~~~:;~~:'_ ______ ¡_Li;ti-.-:,-;-~¡-~~;;;-:;·;;-;;j¡· 
1! ¡· dii'.:í.cil dl.agnóstico. ¡·¡ 
ll 1 
l.!::::-.. -::=~::::-.::;;:::::-c:::;:::;"'";;:::::;=~:~;":::;"""":=.;:;="=:::;;;::;:";:"=::::::::::::::o:::.-::::=::-;"'-::;:c=:;..·::::::b::::;:::;;;-;;:::::::;,-;:::::":::':;::::":::-.::;:::-;::;;:;'-::=;:::::::::;:::-;:;:;=::"·--::::-;=:::::!J 

Aunque el mecan1smo iundamental de la inmunodef1c1enc1a 

en c:l r:? s:. ·t ,, .. u e e: 1. ón de las células \CD4J 24 
O t l'"íJS 

mecan1smos contribuyen; se han postulado la exis.tencia de 

factores l infotóxicos producido por cé l u l.:.1s-

.:1q~·av;~nao as~t la .1nmunodef .ic:iencic:~ ?5 

1nmunosupresores; la ·f o ¡~m a e 1. c.ln dt::."! ·=~ 1. n e: .1 e .:t. os. 

( v--eclu·t;;:t_m.ir2ntQ ¡ i::d l.1.n ·foc: i t.o~-s not···m<~- .l r:2~::-

una célula E:: J. pro-virus 

contr1buye a agravar la inmunosupresion .. 

24 

F:UDDLE ~ N.H. Lymphotoxln productions ln AIDS. Inmunol 
fodc.''IY. "7: f:3. 
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Por otra parte la GP 120 puede desprenderse de la 

part~cula v1ra1 un1éndose a los receptores CD4 de los 

linfocitos, bloqueando la activacion de estas células en 

la respuesta 1nmune; asi pues, en el SIDA ex1ste mas de 

un mecanismo para expl1car la profunda alteración del 

sistema 1nmun1tar1o. 



. .::.1. 

4 . CUADROS CLINICOS DEL SIDA 

EJ 1nmunodefJcJenc1a adqui ,, J. da t.1.en0.· ur .. 1 

ampl1o espectro clin1co~ con c1erto número de patrones o· 

mooalJdades de enfermedad!b v Por defin1c1on debe ~ener 

r .. apOS.1. ~ a. e·st.e 

r··e!spe:c.t.o !' los:. nr=~urnon :í. <::\ por 

pneumocy stis carin ii s:.:~.n SEII"'corna 

desarrolla el sarcoma s1n neumonia. Las manifestac1ones 

clin1cas reflejan la 1nfecc1ón oportunista 

la d1stribuc1ón oe1 proceso neoplas1co. 

ex~osJCJOn in1c1al por e .l c:u¡::d e 1 

t.r·,3c.::.mi t l. do. l r'l nuev.:.'l pe!"'Sona infectaoa pueoe permanecer 

pOI"' 1 i''lr .. C:I0!5 t.i<:::·mpo" puc;:de 

ur .. la en -f'¡,:~nnedad "febril pi::!. r-e e 1.0 .:.< 

mononucJeos1s aguda en unas tres a seis semanas, u otros 

pa tr"'t.:.'lnes clincos; cuyos sintomas pueden inclu1r: fiebre 

2 b 

27 LENTER FOR DISEASE CONTROL. Revision of CDC survillance 
case oef1nit1on for acqu1red 1mmunodef1c1ency syndrome. MMWR. 
19f.37. ~3t.>: -~;~t 11 



l i.ni'adE:nopat.1.a 

pr- i.nsef"cl que u<::.u<:.\ i. men tt? ciPScApc~l"'·ec:E?n. 

man1festac1ones pueden .1.nclu.1.r-: m en :t. !'"1 ¡;,¡ .1. ·t .1. ~"'· 

aseptica, lesiones maculo papulares y urt.1.cari.as. 

En el SIDA se pueden distinguir cuatro grupos clinicos 

b1en establecidos, como son: 

Grupo I. Infección aguda . né:\)' una 

sintomatologia muy vaga~ que se in1cia después de un 

periodo de incubación de cuatro a se1s semanas, con unos 

sintomas inespecif1cos en las dos (2) pr1meras semanas y 

s ~:::ro .1. e~) e;¡ .:i. e<:\ 2\ las 

En general los sintomas que podemos encontrar 

en e~:.t.a malestar general, fiebre, cefalea y 

s1gnos meningeos, c::on 1 <':\ 

.... Gr upo I I . I nfección asintomática . En esta fase no hay 

síntomas n1 signos clin1cos .1n ·feccic::.n pot~ 

HI\.J' l <'X q¡·an r..;;on p.:;; e: :1. e~n t. F.!! S 

2 8 G{) I NEE) ,, H. , 
lnfect1on. Lancet. 

tó;:•t:. a 1 • 
19B7. 

{!¡r .. , ti body 
1:1249. 

in pr .l.m,;:¡r·y ¡. .. f I 'v1 

LANG, W., et al: Clinical, immunologic, and seroloq1c 
f1.ndinq in men at r1sk for AIDS. JAMA. 1987. 257: 326-330. 

38 NI H COI'~f=.EHENC[~. AIDS~ Ep1demiologic, cllnlcal, 
immunologic:, and t. hE·? t'" <~ p€~U t .l C conciderat1ons. Ann lntern Med. 
:J•:,;'f34' .1 ({jQ): 92 .. 



virus, que oesarrollaran posiblemente el 

·o:=.:i..ndrome en momt=_:.r·, to de~ s=,u v :1. d i::t y bd ·.iCJ 

cl.r .. cunstc'\ncid:s 1 levan un<.; vide:\ nonn.:.-~1 y p1~oduc:t.1.va .. ~ 1 

Grupo I I l. Linfadenopatía progresiva generalizada. 

Los .ind i v idu.o~; con alto riesgo de infección por· ¡ .. ¡IV~ 

pueden tener linfadenopatia por otrds razones. 1.ncluyendo 

in ·fE? ce l.Of'H:?'=· <::Tón :i r.::a~=:. con Epstein-Barr~ 

cytomegalovirus, to>:op 1 asmosi s • sífilis 

S1n embargo, en el SIDA ep1dém1.r.::o, fue reconocido que un 

gran numero de 1.nd1.V1.duos de alto r1.esgo han desarrollado 

lingadenopatia generalizada. Esta manifestación cl.:í.n1c:E1 

al igu<.1l que el llamado compleJo relac1.onado al SIDA . es 

que .1ndica el f1.na1 de la 

per .. s=.i s te-?.n te, noc::tur·¡··,c:t ~ 

enflaquec1.m1ento y pre~=-~?n e: .1. a dE?. ll.nfadenopEI t.,.a 

generalizada de mas de tres meses de evoluc1.on . sin causa 

.o:~ p.::~ V"í=~n tE~ que 1 C:'\ s e>: p l :t que .32 

..... Grupo IV . Otras enfermedades . Este grupo const1.tuye 

la man1festacion c:l:!..nic:<.'\ finc:\1 del SIDA~ Ci::tY"ciC ter· .1. ZE:ídU 

pCJI" ::u sever1.dao y comprom1.so sistém1co. En es ·c. e q ,, .. u po 

se dlst1nguen subgrupos, tales como: 

31 

32 
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ljL•FX.F L.. .l ,. '···· i..l c:l::::· E·!nl EO!r rllf.":..•dr.aC.If:~.::> d 

; SUB C:.f~:UPCI D Neoplc:l~'i:t.i:":\s-, s.::.f0CLmdaria=.. i\ 

ll~~:_~~:-~~=~:::=~~::===~-=~==~=j 
* Cen ters for disease control 

* Sub Grupo A. Enfermedad constitucional . 

Adelqazam1ento rápido y fatal~ cont1tuve la forma clas1ca 

de presentación del SIDA . 

S ub Grupo B . Enfermedad neurológica . 

neurológ1co~ que puede presentarse como condición unica, 

e:: a r· E1 e ter i ... ~ <::1c!o por· de!menc::J.a 

1ocal1zación o sin ellos. 

c:e,mb3.o~:; dP conducta, 

pr .. oqr··e~-.1. va con 

Hay alteración de la memoria, 

\l 
' 

parél:t~:.i~. Hay una 

S:-<=~l¡.:.~ctiv.i.dc..d del v .i r·us POI'"" las e(?. lulas 



obser·vándo~-e mu.e~:;tl'i:~:::. de biops.1.a. 1nflamación, 

* Sub Grupo C. Enfermedades infección secundaria . El 

cuadro de enfermedades infecc1osas secundar1as es la más 

conoc.1.da por lo espectacular de sus man.1.festaciones. 

neumonía interst1cial causada por· pneumocye.: tJ .. ~= C:i:."\l'ini.1. 

pr·C~ct:i. camff!!n te acompaña tod.::1 pn:=s€0n tación cl:Ln.l.CC:'\ del 

produce un severo t_,loqueo ¿:¡ n1vel alveolo:: 

pulmonares con alteración de la hematos1s e hipoxem.1.a que 

compromete la vida del pc:1C:J.E~nte. Pueoe ser controlada 

esta infecc.1.ón con tratamiento farmacológico especifico. 

.l.n't'ecclo::.a:: sJ.do 

causadas por bacterias, hongos y parásitos con compromJ..so 

mult.1.s.1.stémico, dando un qran espectro clinico c:lesde eJ. 

momento de la infección hasta la muerte. 

* Sub Grupo D. Neoplasias secundarias . 

son: CÍE? Kaposi, t r·F2 e: u en te 

no:sotro:: v menos frecuente los 1.1.ntomas prl.marJ.os,3 ':') el 

33 

d E•iDE•n 'L J.. a 

NAVIA, B.A.; JORDAN, 
comple):~ I C:1.H"i.1.Cal 

B .. D.; PFICE. F< • ~·J • r hE· 
Nf2un::d.. 

{i l D:3 
J·~ti36. 

3 4 
Nf:~\/I¡::-1, B .. (i .. ~ C:I .. ·IO, E.f .. i.~ PE:TITD, C.~.:., t::t al. 

complex: II Neuropatology. Ann Neurol. 1986. 
r t"if? 

1 '7': 
(:·,IDS 
'5~25 ·-

3
s KAPLAN, M.H.= SUSIN, M.: PAHWA, 

complicat1ons of HTLV-Ill 1nfect1on. 
EL:: .5B9. 

S.G., et al: Neoplast1c 
Amer. J. Med. 1987. 



ter·m.l.rlc":\ 1 Uf! e";\ combi.n ac.ic)n t1e pr-·oces.os 

J.n feccic:tsc')s" 

* Sub Grupo E. Otras condiciones . E J. CUC::\Dro c.1eJ. SIDA 

se cescribe s1empre haciendo r eferencia a1 

como se presenta en el adulto. En el n1~o su per~odo de 

1 n e: u bi~. e: .1 ón evoluc1.on,:;.. 

con t<:\m in.:;, por via plac:entar1a~ por al1mentac1ón materna 

de madres con SIDA . o niños r·semof i l l. e os que 

transtuc1ones de donantes contam1nados. Estos presentan: 

oesnutr1ción, pobre desarrollo s1c:omotor~ anem1a severa, 

nepatoesplenomegal1a 

espec1a!mente que 

neumon ~-"" S. 

monocy togenes. ott~os. 3 "' 

3b J .. l"l., f-::t. al. 
pat1ents 2 to 14 years of 
Zaire. Pediatr1c:s. 1986. 

('-" .tnfecc.lones. opor-tun.lstas, 

H. 1nf luen~:ae. 

Human immunodeflclency 1n 
age at Mama Vemo Hospital. 

pediat.r-ic 
K1n~;:.h<::1s,:~, 
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5. DIAGNOSTICO 

Se basa el diagnost1co de es~a enfe~medad en el cuadi'"O 

clintco desc~1to. No existen pruebas dE.' 

pc.:1 toc:¡nomóm.1. e:: a!:::. c.:: .. í.nd~omf'?. aunque di sminuc:::.tí.''!I"J 

se 1 e.~c:t.1 va de Sc-ubpob l ac:1.ón l1.nfocit:o T4 en un 

indtviduo~ por otra parte en apar1enc1a sano~ sug1ere s~~ 

duda el detecto 1nmun1.ta~1o subyacente. La!!;. l.n·tecc::tu •. ::..~c=. 

opo~tun1sta y la presenc:1a del sa~coma de ~~oos1. en tales 

su1etos confi~man el d1.agnóst1co. 

El diagnóstico del SIDA debe ~~ce~se con toda prec:1sion y 

compt-oba¡·-se con l;aborator-·io. es pe e J .. C<.l mente 

las p~uebdS serol ~gicas . 

Es dP 1.mpo~tanc1.a u. na l'l:i. s. ter· J. 2. cl:í.ru.ca 

i:.il pacJ .. en tr:? 

l o!:s C:Jr-1 .. \pc::.s dE? ;:,¡ 1 to r .. 1. e':::.q o; l"11. s. t. o r .l i'.\ 

an t.~:? ceden t~:~.:: dC' homo~:.e>:ua l1.dacJ. 

p~om1.scuidad sexual. otras enfermedades trc:1ns.mis1ón 

pl"'ostl t:uc1.ón, dl"'oqadicc1.ón, tr-.:'lns fus.1.ones 
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sanguineas o aplicación de hemooerivados, antecedentes de 

la madre s1 se trata de un paciente ped1átrico, todos son 

elementos de importanc1a para el d1agnóst1co. 

En E? 1 pt:ICJ.E?ntf2~ los c:1nt.ecedentes de 

sude<!'-ación noctu¡~na ~ f <::d:.J.qabi l.1.dad, 

de 

V 
1 

diarrea, linfad enopatias, cambios de conducta. pérdida de 

les1ones dérmicas. un 

c::linic::o mas que sospechoso. ~ 

L.os estucl:i.os tJ.f.s>nden de::mr.;:.s:.t.r.:::lr la 

inmunodeficiencia subyacente, lo 

considerarse inicialmente un cuadro hemat1co con recuento 

total de l1nfocitos: _ 400 m~ acampaRan la fase 

de estudios df::.• s.ubpob l i::IC:::i.or·Jes 

l1nfocitar1as part1cularmente ¡··ecuen to de CD4 

cuyo valor de referencia es de 2. 00\ij mm~:;:, 

de SIDA son ~ 400 mm3. 

De gran utilidad intracutáneas, como la 

prueba ce tubercul1na (TVI de 10/u. cand1d1na~ antigeno 

resp1rator1o mixto y lisado de estat1lococo, normalmente 

po~.:,i t.1\i.::<.S "-' las. cu<:'<.ren t.:.'l 
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pac1entes con SIDA son negat1va por el gran comp~om1so de 

la .1.nmun1dao cE:>lula,¡-. 38 

Utrn~~ e"' S tuci .i O!:::· muestran aumen·i:o 

complemento, lgs y B-2-mJ.croglobulJ.na; estos hé.<. 11 é."<.ZQOS 

Juntamente con la pos1tividad de las pruebas serológicas 

- PRUEBAS SEROLOGICAS : 

La mas comúnmente empleada para los test de sreen1ng ~ son 

las pruebas 1nmunoenz1m2t1ca (ElA¡ ~ conocH1EI como ELISA 

(Fnzlme-LJ.nked· - Inmunosorbent-Assay¡; pi'"f.':!~supc:>ne la 

pr· E-~~-,E·nc:.tcl de un antioeno der1vado oel Vlri~ fijado sobre 

L\fl <::ólido~ pol1est1reno: 

reacc1onar con el suero del paciente en estud1o~ s1 el 

'f .1. J ar·1 

luego se agrega un 

1nmunoqlobul1na numana o ant1cuerpo ant1v1ral 

que se detecta por una reacc1ón de color que se lee en un 

fotocolor1metro~ con con tr·o 1 es é.<.pr·opl a.rJos pos.1 tJ .. vos '/ 

3 8 1·1. :; I H I DNDD i'l. Las pruebas cutaneas 
la evaluación 1nmunolóq1ca. 
hlo. l'"i. IPst.itutc• í'Jacionc:d 

Ser1e de no~as e 1nrormes 
de Salud. Bogotá. J987. 

t(?.cn J .. e os 

F .. P. (iBC o"i' \1 :t. r·us c:~.nd t. hE· 
Br.i.t. i•ied. ,J. 



n '''"O¿~ ti \lOS p¡~uebi:.> U.l'i8. ·::.-:2ns-~bi l:td,:'ICJ V 

Tratando de obtener mayor esoec1fic1dad 

técnicas oe electrofóres~s del ant1oeno v1ral r·ec;.l 1. :<:<:'lelas 

en poliacrilamida v transferida a papel de n1trocelu1osa; 

esta técnica de 1nmunoelectrotransterenc1a~ c:onoc::p 

como western -blot , es en sent1do estric~o, una técnica de 

El1sa. que perm~te d1st1nou1r dos ~1pos oe 

prueba de wester-blot posit1va para SIDA debe ser siempre 

po~:it:..1v2. pa¡·-e, C:IF· -<'1-i • 48 41 

d1agnóstJc:o espec~f1c:o de las en~1dades particulares 

d 1 f 1.erE? así: el ~sarcoma de ~apos1 se d1.agnostic:a por 

bJopSliol C) muc:osc:~; el 

d J. e:<q no~:; ti c:n lesiones deb1das pn f:?UIHOC""/ ~;t .. 1.:: 

c::E:~r· :1n 1.1 1nvestlqac1ón del pr·oto::::o.:>.r- :10 con 

colorac~ones espec:1a1es c:lf2 p:ta·tc:¡ metenam1na en muestras 

oe iavado oronco-alveolar, o en biopsia pulmonar a c1elo 

en ·t 0~·: op l <::1!5mOS1. ~: s.lf.?ndo j.os 

1nmunofluorescencia 

con titulos altos. 

-·-·-----·--
4. -·¡·-""· ¡/\ 

. . bJL_ ~HN URREGU, M. S .. lL1H~. 
r t . un desaf~o clr 

6 ns 1tuto Nacional de Sal.t_•cj. ~ 1 

' BCJgotc~. 198c!'. 
41 

19fF. 
SProlog.ic:: testing for antibody to HIV. 



En los cuadros de o1arrea. la ousqueda oe g1aro1a lamb11a 

en estudios seriados y por concentrac10n son sui1c1entes. 

La ioentif1cacion o e cryptospor1o1um 

concentrac1ón y coloracion especifica de Zlehl-Neelsen 

modif1cada. Estud1os de aglutinac10n en la~ex 

1nvestigac1on directa con t1nta cnina en caso de sospecha 

de criptococo en el s1stema nerv1oso y examen directo mas 

cult1vo en caso oe otras 1nfecc1ones micót1cas, pruebas 

serolog1cas especit1ca para h1stop1asmos1s. Las 

ent1daoes causada por mycobacteria Sf? comprueban por 

cult1vo y examen d1recto con colorac1ón de Z1ehl-Neelsen. 

En las infecc1ones v1rales, exámenes 

colorac1ones 

c1tomegal1ca V 
1 

1nmunoenz1máticas. 

buscando 

pruebas serológ1ca 

directo con 

inclusiones 

por tecn1cas 
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6. TRATAMIENTO Y PRONOSTICO 

No existe tratam1ento para los defectos 

subyacentes en el SIDA ~ n1 tampoco se ha publicado n1ng(m 

1nforme sobre reoresion espontanea ce este defecto. Se 

han efectuado intentos encaminados reconstitución 

trasplante de médula ósea~ 1nfus1on de 

linfocitos histocompatibles~ administración de interferón 

alfa. gamma e interlenkina-2 s1n éxitos 1mportantes. 

A pesar de que se han obtenido buenos resultados en el 

tratam1ento de las infecc1ones v1rales y del sarcoma de 

Kapos1, no asi con la función inmun1taria. 

En el manejo clinico del SIDA se debe evaluar 

cuidadosamente el paciente y decidir qu1enes requ1eren 

atención médica ambulatoria y/o hospitalizac10n. 

Es de anotar que toda institución de atención méd1ca esta 

en la obl1gac1ón de atender a un pac1ente con SIDA . este 

puede tener una p1eza 1nd1viaual o compartida, ya que no 



ofrece n1ngún riesgo para 1a comunidad 1nst1tucional. No 

neces1ta a1slam1ento v POI'- par··t.E~ 

del personal que lo at1ende~ ias precauc1ones de sangre y 

hf:?ricli::l~=· ~ t::~ 1 pac.ir::!n·Lr.:~ c:!e:,be estar bajo el cuidado dr.:: un 

1ntern1sta entrenado en enfermed a des 1nfecc1osas. Le'! dE:\ 

C:: l .:í.n:i.CEI 

especificamente, como se d1scutirá posteriormente. 

Df:."l"l t l"C) los productos ensayados en el 

t ,, .. a t<<ln .l r:::r• to df..? 1 SIDA , tE'r·,ernos: la zidovudina , conocido 

como compuesto S , azidotimidina ::::.in tt."-'t:i. :;: <::1dCi E'rl 

19o4, resultó ser efect1vo en 1ntecciones por retrov1rus 

dE~mos.tr-r:lndo s;.\J i:!ICtJ. V :i.dad 

I'"E?pl iCc:IC.1.Ór1 de:i. .1gua 1 rE= su l tado se Dbtuvo en 

limitados estudios c::,:¡s.os. de SIDA. c:onocf? 

comercialmente como: RETROVIR . 

La zidovudina d1f1ere del nucleótido natural t1m1dina en 

un grupo ác1do. al ser tomada por la célula se conv1erte 

en mc>noi'osfato de ;~.i.clC.•VUd.i.na, 1 ueqo E~n d.i.·fos'f'¿~to V 

finalmente en tr1fostato t?l cual por 1 E1 

tra nscripta sa reversa como t .i rn :.L e! i r .. , r::, ; y 

como se frena la repl1cación viral. 

i r:.::¡zT) 
1. t;,i f.:l/ • 

42 F ISCI-iL, 
.l.rl the tratamient of 

~;;J l ~ JB~=,. 

e:1.l. !'he 
pi:."'t.tents 

ef1' icac:y of 
~-a th ?H Df.:.. 

a z l clot hy m .id i. r-~f.~ 
N. EncJ 1 • J . jv!t?CJ • 



recomendadas fluctuan m<_~l ko 

cada cuatro noras por· v:.í.a Dl,..i::\1. El ¡::;·f'rcc:to 

aprec1a por el aumento en el numero total de l1ntoc1tos 

reD~ la convers1on pos1t1va de las pruebas cutáneas y el 

aumento de ceso después de ocho semanas de tratam1ento. 

pr'·c;:!=.:.entarl adr::m,1s meJoria clin1ca de los. 

cuadros de 1nfecc1ón. no as.:í. c!t:~ los tumores asoc1ados, 

para los cuales se util12a rad1oterap1a y qu1m1oterap1a. · 

Esta droga ha s1do asociada con Aciclovir ~ otro antiviral 

con tx·o 1 ar'- in fecc.tón ht:;,rpética con bueno~::. 

Otros productos se v1enen invest1gando como drogas útiles 

en el control de 1 SIDA ~ algunos como inmunoestimuladores 

V 
.' 

otro~.;;. e: o m o 

sufic1entemente prome~edora: 

lnmunoestimuladores: 

s.1.n mo:.tt~ar· una ac:c1.on 

Interfer·on qamma, 

Intt:~r-lemkini=.\"<:· :· t:i.moper .. 1tina~ ·rimoef:::.t:i.mullna y Lev;::Hn:J~".ole. 

Fosc:i:!lr tnc=:'t ~ Ribav1r1n, Deoxic1tidina y 



- TRATAMIENTOS ESPECIFICOS: 

J. os c:uadi'"DS ir·, fec:c.i.o'".o~:=: no tiene tratamiento 

e:.;,pec.i. ·t 1. c:o qur: c:ont.r-ol:; ti:!ll C: <3. SO Cl 12• l 

mlcobacterium avium-lntracelJ.ulare, criptosporidium s;.p y 

alaunas enfermedades v.ll~c:, le~::." cuacj ¡··o:: SO!"'! 

suceptibles de tratamiento. 

Varias de las infecc1ones oportun1stas como prenmocvst1s 

e: r· .1. p t. o e: o e:: os :1. s , 

tuberculos1s tipica y herpes s1mple~ pueden tratarse con 

rnayor· 

ant1m1crobianos. 

(
., .. ) 

c:linico tipico del sindrome, 

s~r:::r- 1. e r-e pe t .i t .1 va e implacable de a taq1.1e:.; de una. 

infecc1.ones oportunistas, con 

La mortalidad global del SIDA E•s. 

mu-y· poco~: sobr"t?v 1. v l.f:.?n t~·?S qur::? p<:~Clec:t.~n 

c:Dn 

un<::~ 

gr·e..n 

19\:'31 y dado que no ex1sten :i.ni'orrness 

a curaciones, la verdadera mortal1dad por SIDA 

es hasta el momento cercana al 100%. 
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CONCLUSIONES 

El conoc1m1ento actual del s~ndrome de 1nmunodef1cienc1a 

SIDA , nos permite concluir tres grandes 

real1dades: 

- No ex1ste tratam1ento curat1vo. 

· No ex1ste vacuna. 

enfermedad cuatro vias de transm1s1on: 

sexual. endovenosa~ transplacentar1a v accidental. 

R nivel mundial, bajo el 11derazgo de la 

Mund1al de la Saluo (OMSJ~ se ha puesto en mar e na 

programa de control en todos los estados; 

ep1demiolóq1ca e investigación c1entif1ca para 

desarrollar drogas efectivas y vacunas. 

En Colomb1a se ha creado un comite de duda contra el SIDA 

l1derado por el Nac1onal o e Saiud 1 INS¡, 



M1nister1o de Galuo para 

edUCEIC::.tCl!"'·¡ el al 

cuerpo médico y paramédico, control de bancos de sangre, 

cert1ficado de seroloqia - 1 d .• donante 

que vaya a transfundirse tanto para s1f1lis, hepatit1s y 

medic1na enfrenta uno fjf:2 

clin1co-epidemiológico mas complejo, la s;::..l ud pt)b 1 .i. ca un 

d (:?<:::.r.:\ f-.\. o ~::. :.i. n PI' f.?CE~c:tc•n tf.?, tJiolog.1.a uno 

capitulo de su desarrollo h:J..s.tór·.i.co i el 

hombre un peligro constante~ el cual, solo podrá evitarse 

con la prudente observancia de la lei biológica 1mpuesta 

por el VIH, por lo tanto toda persona sexualmente act1va 

mente que cualquier contacto se;.:ual ¡::n.t.ech-? 

potencialmente transm1tir el SIDA : por lo tanto, se deben 

tomar las precauciones pert1nentes. 

PROGRAMA GENERAL DE LULHA CONTRA EL SIDA . ¡··í in .1. s tr.::r :1. C:< cir:• 
~::i<'<.l u.d • [loqc¡tc_~. 



:::::e 

RECOMENDACIONES 

Las sigu1entes recomendaciones están dirig1das tan to a !a 

población general como a los grupos ce r1esgo. 

los organismos de 

incluyendo la OMS. Estas recomendac1ones no pr~:~tenden 

con::: . .1.der· .::1c::.i ones m o 1,.. ¿;¡ 1 e~.;: .• n.l. eJ. 

comportam1ento personal. ~3on la lóg1ca consecuenc1a del 

cor·,oc:: J. rn .1. en t. o que hoy =·<·:·:~ 

mecanismos de tl'·an~;mJ.!:;ión. 

limitaciones en su tratam1ento farmacológico y prevenc::10n 

mediante vacunac1ón. 

C'./i t.c::1r· pr·om:t scu:1. dE1cl \/ 
1 

manten1miento ele parejas estables (monogamia). 

t::.v 1. t.a~· 1 '"\ <J ,~c:)CJ <:'Id :Le e :i. ón con pO!' .. V.J..a 

En caso de no ser pos1ble~ ut1l1zar Jer1ngas 

desechables y no compartirlas. 
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Usar preservativos o condónp en aquellas relac1ones 

sexuales casuales con personas con de 

contagio. Util1zar lubr1cantes en relac1ones colto-analp 

para ev1tar lacerac1ones de la mucosa rectal que 

facilitan la transmisión del VIH u otras enfermedades 

venéreas. 

- Asesoria y exámenes venereológicos regulares entre los 

grupos de r1esgo. 

- Evitar relaciones anales u orales. 

Antes de aplicar transfus1ón sangu~nea~ prac~1car 

prueba de anticuerpos para HI V. tanto a los donantes como 

a las pruebas de sangre. 

- No compartir afeitadoras~ ni n1ngun tipo de mater1al 

corto-punzante que pueda tener contacto con la sangre. 

Tomar las medidas necesar1as para ev1tar que una mu}er 

infectada o con alto riesgo de infecc1ón quede 

embarazada. 

Pract1car prueba para el S I DA CElisaJ a todo aspirante 

a un cargo, para inclu1rlo en el examen medico de inqreso 

laboral. 



- Efectuar estrateg1as para ayuoar la poblac1ón a 

el SIDA ~ educac1on e 1nformac1ón sobre el 

problema todos los n1veies: escolar~ laboral~ 

tam1liar, espec1almente a los grupos de alto r1esgo, con 

programas transm1t1dos por todos los medios de a1fusion. 
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