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@. INTRODUCCION

B4 sindrome de inmunodeficilencis adonirida
ila =i1gla de SIDA se define como AT &

infectocontagiosa de trasmision @yl

mortal CUY o factor de FAEesgo lo

promiscuidad sexual. Aungue @l SIDA fue

primeramente como una enfermedad claimica en los

COMmQocL

ado con

e Termedadc

e caracter

constituye la

&

decscublerto

wmrtados

tUnidos en 19812 un an&lisis retrospective reveld que el

virus asociado con el sindrome  ha estado

presente en

ciudades como Nueva York v Los Angeles desde la wlbima
deécada de los setenta® v mucho antes en el Africa
Central ®

: CENTER FOR DIBEABE CONTROL 3 Faposl s sarcoms and

phneumecystis pneumonia ameng homosexual  men.
California. MMWK. 19813 30:305-3028.

MNew York

: SELIK, R.M., et al: Acguired immunodeficieny

(AIDS) trends in the United States, 1978-1982.
A 495508 .

Am. J.

city and

Sy oy cimes
Med., 1984;

¥ ONAHMIAS, A.J., et al: Evidence for human infection with

an HTLV-TII/ZLAV-like wvirus in Central Africa,
1986. ' pps 1279=-1280.

1989 .

Lancet May



En el verang de 1981 el Centro para Control age
Enfermedades de los Estados Unidos, fue informado por
cientificos de la ocurrenclia  en un grupo de pacientes
joavenes de sexo masculino, que presentaban  un cuadro de
infecciones respliratoria aguda, causada por Pneumocystis
Carinii v la conocomitancia de un raro tumor de piel
conaocido come sarcoma de Kaposii con el comian denominador
gue todos eran homeosexuales. llamando la atencidn  una
mortalidad elevada de la enfermedad en la mayoria de los
casos v un cuadro clinico similar a la enfermedad qué
QUL an @r los drogadictos GLies ueaban Jeringa
contaminadas v receptores de productos sanguineos? SHe
encoentrd ademds, que el sindrome presentaba una profundsa
alteracion del sistema inmune, condicionando al arganismo
& una serie de enfermedades infecolosas v tumorales, por
deficiencia adguirida del sistema de defensa celular v

otras alteraciones inmunologicas,® produciendo un grave

problems de salud de impredecibles congecuencias.

iy CENTERS FOR DISEABE CONTROL: Frieumocystis prneunmonia.
Los Angeles. PMMAR. %81 . S@ 256,

° CURRKAN, J.W.3 LAWRENCE, D.MN., et &l: Aoguired
immunodeficiency syndrome (AIDE) associated with trasftusion. M.
Engl. Med., 1984. 31@:869-75.

- FAUCI, A.5.3 MACHER A.M.; LONGO DL,y et al: Acguired
immunodeficiency syndrome: epidenilogic, clinical, inmunologic.
and therapeutic considerations. Ann Intern Med, 10@: 22-106.
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En 1983-1984, cientificos del Instituto de Halud de los
Eetados Unidos v del Instituto Fasteur de Paris aislaraon
@ ildentificaron wun  viruse linfotrdpilco como agente causal

del Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA).

El primer caso de S8IDA diagnosticado en Colaombia ocurric
er @l ano de L9853 postericormente el Ministro de SHalud
establecid un  programa nacional de lucha en contra de
esta enfermedad, como resultado de este programa iniciado
en 1984, &1 SIDA pasd a ser una enfermedad de notificcién‘
obhligatoria, v en todos los banceos de sangre de 1a nacidn
s establecid la norma de efectuar pruebas de deteccidn
del virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) en los
donantes de sangre, igualmente se iniciaron los estudios
seroepidemiocldgicos sabre ia prevalencia de esta

infeccién en el pais.?

Fete sindrome de inmunodeficiencia aduirids, constituye
dentro de la patologia humana un hecho sin precedente que
plantea los mas  serios interrogantes a merdl Cos .
internistas, socidlogos, epidemioldgicos, inmunolégicos,

virdglogos, patdlogos y médicos laborales, para que traten

7 GALLO, R.C.3; SALAHUDDIN, S.Z., et al: Frecuent detection
and isolation ofcytopathic retrovirus (HTLY-I11I) from patients
with AIDS and at risk for AIDS. Science 1984. 224-0500.

*  ROSHELL, 8.J., et al: SIDA en Colombia. Boletin Oficina
Sanitaria Fanamericana. Vol. 1@8%. 1@85%; No. 5-6. Dic. 198%. pp.
43650 .
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de euwplicar la aparicion de esta nueva enfermedad
AINTECClosa, pandémica v sin tratamiento especifilcoco, oue
burla los mecanismos  de control, constituyéndose asi, en

gl més grande desaftio para la humanidad.



1. CARACTERISTICAS BIOLOGICAS DEL AGENTE ETIOLOGICO

El agente etiocldgico del sindrome de inmunodeficiencia
adguirida es un virus RNA, descubierto v cultivade, hacia
L9BE-1984 por investigadores norteamericanos vy franceses,
pertenace  a la familia retroviridae vy subfamilia
lentivirainal, conocidos desde hace varios afnos v hban sido
siempre asociados con patologia animal. En 1980 el
Doctor Robert Gallo hizo la primera relacidn de este
virus con enfermedad en humanos. posteriormente el
Doctor Takatsuki'® descubrid un tipo de leucemia de
células T, causada por un retrovirus que @1 denomind
HTLV-1, luego en Estados Unideos se aisld un seqgundo virus
causante de un tipo raro de leucemia, llamdo HITLV-II,
ambos virus tenian en  comun  su gran selectividad por

infectar los linfocitos (7)) derivados del timo gque

' EGALLO. R.C., et al: Retrovirus as eticlogic asogents of
some animal  and  human leukemias and lymphomas as tools  for
elucidatting the molecular mechanisms of leukemogenis. Rlood
1982, 6@:54%,

¥ TAKATSUKI, K., et al: Adult t-cell Leukemia: Further
clinical observations and covitogenetic and functional studies of
levkemia cell. Jap. J. Clin. Oncol. oS R R



&
pertenecen a una subpoblacidn especial, inductora de la
respussta inmune: identiticada por los marcadores T4 (CD4
o leuw-3) de la membrana citoplasmatica, los cusles =e
tramsforman  bhlasticamente produciendo ure  cuadero e

levcemia ¥y una inmunodeficiencia severa.!

Aungue otros virus como el Epstein Barr (EBV) v los
citomegalovirus han sido implicados alut alounos
investigadores como posibles sgentes Catiesa ] e del’
SN ame . @ hoy  evidente ue Tan solo  induce
Anteccloness, o S cotfactores e provocan

inmunosupresian.

£1 virus del SIDA necesita para replicarse de un  enzima
denominada transcriptasa reversa, descubierta en 1978 por
Temin v Baltimore. 1a cual replica sobre la cadena de RMA
viral, uwuna cadena complementarla, convirtiégndose la
mealécula en un DNA: el ailslamiento de estos virus  en
laboratorico, fue posible por el descubrimiento del factor

de crecimiento de los linfocitos T: la Interiukina—-2.

.

En 198% el Doctor Luis Montagenier del Institubo Fasteur
e FParis, &isld un virus qgue denomindg LAYV (virus
linfotrdpiceo asaciado). luego el Doctor Robert Gallo

aisld un virus de un caso de SIDA &l cual denomindg HTLY-—

“OEALLD, Up. cit.. pp. 6B:5H45.
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1112 tanto el LAV como el HTLV-III correspondian al
mismo retrovirue linfotrépico, por lo cual se decidid

llamarlo: HIV (virus de inmunodeficiencia humana) .!®

For técnica de biologia molecular se ha reconocido los
componentes del retrovirus productor del SIDA: e de
forma esférica, mide aproximadamente 188 nandmetros de
gidametro, con una  envoltura formada~ por pentagonos  de
naturaleza Lipoprotéica. con un componente e,
glucoproteina de peso molecular (FM) de 161,000 (GF 1&1).,
en su interior se encuentra la nuclecoproteina organizada
ern forma coHnica. La envoltura se descompone en una
proteina estructuwral de FM 41,000 (GF 41) especifica del
virus VIH, la cusl se viene investigando con el propdsito
de desarvollar la vacuna contra el SIDA., v otro componete
protéico de FM 120,080, que le permite adsorverse sobre
el receptor de los linfocitos. En el interior del Virion
s encuentra los antigenecs de grupo gagsi; corresponden &
glucoproteinas de peso molecular (FPM) 18.888 (GF 18B) v de
24 .008 (GF 24), ademas de dos moléculas de FNA  con su

polimeraza. {(Ver Figuwra 1)

2 RRODER, 5.3 GALLO R.C. A pathogenic retrovirus (HTLY-
I11) linked to AIDS. N. Engl. J. Med. 1984. 331:1292.

o WHAT TG CALL DE AIDS VIRUS?Y Subcommittee of the
international committee on  the toxonomy of virus. Nature L1986,
Sers 1@,
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9
esaroldgicas de diagnodstico se hacen utilizando antigenos

(proteanas) por las mismas ftécnicas recombinantes.

El wvirus del SIDA (VIH) es resistente a las radiaciones
ultravioleta, peEro extremadamente sensible a los
detergentes., antisépticoas v desinfectantes, =3
hipoclorito de sodio al @.35-2% inactiva al virus a los
treinta minuwtos de exposicion e iQQalmente se destruye

cuando se somete a temperatura en auvtoclave a 1zZial. s
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2. EPIDEMIOLOGIA

El  AIDE es una enfermedad enteramente nueva o 2 bien va
existia en una situacidn epidemioldgica segun la cual la
incidencia era tan baja que permanecia inadvertido. Bl
patrdn epidemioldgo sugiere que @l contacto sexual es el
medic mas importante de transmisidn, mientras que el
sequndo, por arden de  frecuencia., es la via hematogena o
los productos SEFTUA TS M en andividuos CLie
comparten aguias para inyeccion intravenosa o que reciben
un gran numero de tramnsfusiones de productos SanQuUineons.
fAesl pues, la enfermedad hasta @l oomento ha permanecioo

restringlida & crertos grupos con riesgo bien definido.

L.os prameros casos  de SIDA  fueron reconcocidos  en 1984,
fhasta Enereo de 1986 se habian notificado 16.508@ pacientes
al CDC (Center for Disease Control). Fatadisticamente
loe casos e han duplicado cada sels meses, informandose

aobre Cclen Casns nuevos cada Semana. Bl Servicio de

it

Salud Fublica de los Estados Unidos ha proyectado para

finales del afo 1991 un total de 270.000 casos de SIDA ,
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esta proveccidn es basada en  la extrapolacion de los
casos oourridos en los pasados cinoo anos. asumiendo gue
ta tendencia actual de distribuclon de Ccasos por grupos
e alto riesgo serd continud. La mortalidad es tan alita
como 77%. de los casos diagnesticados antes de 19833 100%
e los pacientes con el sindrome han sido seropositivos
prara HIV. Eestudios epidemioldgicos hablan sobre
200, e seropositivos, 1o gue hace predecir  gue unas
S0, 008 padeceran pronto el sandrome; serda la principal
causa de muerte en el grupe de edsd por debajo de loé

cuarenta ¥ cinco anos.t®

Existen unos claros grupos de riesqo para contrasr  ia
enfermedad, el 734 corresponden a homosexuales: el L74 a
drogadictos inravenosos: haltianos el 4% pacientes gue
reciben transfuciones el 4%; hetercvsexuales el 1%: aungue

este porcentaje ha aumentado en los dltimos tiempos.'®

Ern Colombia desde Enero de 1984 a Diciembre de 1987, se
notificaron un  total de 178 casos de SIDA al Ministerio
de Salwd, el "7.3% provenian de las tres ciudades mas
populosas del paiss Bogotd, Medellin v Cali. B4

embargo, hubo Ccasos  en casl  todas las ciudades

it CABTRO, kK.G.3 HARDY, A.M.; CURRAN, J.W. The acguired
immunadificiency syndrome: epidemiclagy and risk factores far
transmission. Med. Clin. North Am. 1986. 7@:635-449,

¥ Ibid. pp. 635-649,



principales colombianas, lo que sugiere gue el VIH-1 va
eetd ampliamente extendido en nuestro territorio. L&
mayoria de los CasQs sucedieron en varones v o la
proporcion hombre/muier se estimd en 3&:1l, 1a mayvor parte

de los suietos afectados eran homosexuales v se constatd

asi mismo, la transmisidn heterosexual en prostitutas.'

Y7 ROSHELL, Op. cit.. p. S@1.
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3. PATOGENIA Y DEFECTO INMUNITARIO

£1 denominador comun del S8SIDA es un defecto agrave
adquirido en la 1inmunidad mediada por células, los
pacientes saon  anérgilcos con un detfecto notablemente
selectivo para loe ilinfocitos i1 con lintTopenia
cuantitativamente selectiva en la subpoblacidn de celula
T auxiliar/inductora, definida por los marcadores T4
(CO4) o lew 3. La subpoblacidn citotdwica/supresora de
célula T definida por el marcador fenctipico T8 o lew =
s generalmente normal en numero o  un poco aumentada o
dieminuida., 1o cual resulta en una merma manifiesta en la

proporcidn T4 ~ T8 en la sangre periférica.

Las células T4, estan también cualitativamente
defectuosas en su  capacidad funcional: este defecto
selectivo en el linfocito T4 refleja el hecho de gue el
HTLY-IT1I1 es linfocitotrdpico T4 en los pacientes con
SIDA. la célula asesina natural v la citotoxicidad de la
célula 7T especifica de wvirus, son  también defectuosas

posiblemente por falta de induccidn de las células
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citotoxicas por el linfocito T4 o sus productos solubles.

Otra alteracidn vista, =33 la Presencia cle
hipergamoglaobulinemia, que refleja hiperactividad
policldnica de los linfocitos B, resultante de un defecto
real  de dicha célula By con  respuesta humoral no
apropiada & la exposicion de antigenos (virus de SIDA,

inmunizaciones, eto.)

Ha sido demostrado gue el HIV puede infectar los

linfocitos T auxiliares (Helper) .'® monocitos,?®

20

MACI G T aQos . celulas epidérmicas tipo Langham, células

neuwrogliales,® y otras células en cultivos de tejidos.

El HIV es capaz de penetrar en el linfocito T-auxiliar vy
&l monocito-macrdfago, por absorcidn a traves del
componente envolvente glicoprotéico (GF 12@) empleando un

mecanismo similar a la fagocitosis. *

' HOXIE, J.A. Editorial current concepts in  the virology
of infection with human immundeficiency virus (VIH). Ann Intern
Mect . 1987 . 187 :48%.,

" STREICHER, H.Z.3 JOYNT, R.J. Editorial: HTLV-TII/L.aY
and the monocyte -~ macrophage. JAMA. 1984, 256532358,

* Ibid., p. 2390.
o GYORKEY, F.3 MELMICK, J.L.3: GYORKEY, F.H. Human

immundeficiency virus in brain biopsies of patients with AIDS and

progresive encephalopathy. J. Infect Dis. 1987. 155:878.

2 MARSH, M.3 DALGLEISH, A. How do human immunodeficiency
virus enter cells? Immunol Today. 1987 8i3&7.
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Una vezr gque el virus ha penetrado a la célula

de la molecula RNA, la que se convierte en

)e la enzima transcriptasa reversa inicia

{IEntacito

la replicacidn

molécula de DNA, la cusl se integra dentro del

genético del linfocito T {Cromosoma

v
o

s

COme

un

WA pequena
material

DNA-

provirus, el ual puede permanecer latente como parte del

genoma de la célula huésped sin

nanguna

Tenotipica {(Ver Figura 4), aungue el
permnanecer dormido por MESes O 9 &Ros,
antigénico por otras infecciones virales
activandao 1  DNA-provirus (Ver Figura 8),

serle de productos genéticos bajo influencia de

ViFUus

L

puede

el e

Liberando

estaimilo

resul tar

LA &

los genes

tat vy art, con la produccidén de miltiples copias de virus

libres y la destruccion asociada de la célula huésped. *
{Ver Figura &)
DNA
% TRANSCRIPTASA PRO- VIRUS
RNA REVERSA
1
FIGURA 4. Mecanisme de penetracion dei VIH al
linfocito CD4 v conversidn en provirus.,
¥ HO, D.D.3 POMERANTZ, J.R.; KAFLAN, J.C. Fhatogenesis of

infection with human immunodeficiency virus.

o

N.

Enad .

Med.

1987 .
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TARLA 1. Infecciones oportunistas indicativas de un

defecto en la funcidn celular inmune asociado con SIDA.

INFECCION HELMINTICA

Strongiloidiasis diseminada

INFECCION POR PROTOZOARIOS

Neumonia por neumocistis carinii

Toxoplasmosis diseminada {encefalitis)

Enterititis crdnmica por criptoposporidium

Emteritis crdnica por iscspora belli

INFECCION FUNGICAS

Candidiasis gastrointestinal

Candidiasis bronco pulmonsre

Meningitis criptocococics

Histoplasmosis diseminada

INFECCION BACTERIANA

Mycobacterium avium—intracelular

Mycobacterium kansaii

INFECCION VIRAL NO CONGENITA

Herpex simples mucocutaneo

Evidencia histoldgica de infeccidn por
citomegalovirus en higado, o nddulo linfatico
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TaRla 2. Neoplazias oportunistas indicativa de defecto

furncidn celular inmune asocliada con SI1DA.

NEQOFLASIA COMENTARIG

Sarcoma de Kaposi (en personas |(Se presents comunmente

menores de sesenta anos) en homosexual con SIDA.
Foco comun en otros
grupos de riesoo.

Linfoma

Linfoma de Burkitt mscciade al SIDA

inusual .

barcoma inmunoblastico

Lanfoma primaric SNC limitado al cerebro de

{ dificil diagndstico.

i

Auncgue el mecanismno

en la

meEcan1smos contribuyens

factores

agravando asi
INMUNCSURresores:
{(reclutamiento)

inmoviliz

cantribuye a agravar

destruccidn

e las
me han

linfotdédxicos

Ia
al retirar

arlos sobre

24

*®  RUDDLE,

Taday . 1986 .

ibid.s P

278.

N.H.
758,

Ffundamental de

celulas T

producido
la inmunodeficiencia®®
formacion
linfocitos

una ceélula

Lymphotoxin productions in AIDS.

la inmunodeTiciencia

(CD4),* otros

postulado la existencia de

por  celulas normales,

factores solubles
cle BIANCICIOS
normales e
el

que posee pro—virus

la inmunosupresion.

ITrnmunol



For  otra parte la GF 1280 puedes desprenderse de la
particula viral uniéndose & los receptores CD4 de los
linfocitos, blogueando ia activacidn de estas células en
la respuests inmune; asi pues, en el SIDA existe maz de
un mecanismo para explicar la profunda alteracidn del

sistema inmunlitaric.



4. CUADROS CLINICOS DEL SIDA

El  sindrome de inmunodeficiencia adguirida tiene un
amplio espectro clinico. con cierto numero de patrones o
modal idades de enfermedad.? ¥ For definicidon debe tener
urna infeccidn opartunista o sarcoma de kKaposi, a este
respecto, @74 de los pacientes tlenen neumonia por
pneumocystis carinii =in sarcoma de kKaposi vy en 264 se
desarrolle el sarcoma £in neumonia. Loas manifestécicnes
clinicas reflejan la infeccidn oportunista particulsr o

la distribucidn del proceso neoplasico.

Después de la edxposicidn inidcial por el cual el VIH es
trasmitido, la nueva persona infectada puedes permanecer
asintomatica poyr largoeos periodos de tiempo. o 2 puede
desarroliar una enfermedad febril parecida =) ta
mononucleosis aguda en unas tres & Se1s sSemanas, o otros

patrones clancos:; cuvos sintomas pueden incluir: fiebre

* FAUCI, Op. cit., p. 106.

# CENTER FOR DISEASE CONTROL. Revision of CDC survillance
case definition for acquired immunodeficiency syndrome. MMWF .
LFE7. IGET3IH.



malestar general, linfadenopatia generalizada en la
P LmeEr a semana qgue uwsualmente desaparecen.

manifestaciones pueden inciuir: artralgias,

e 5
s o

aseptica, lesiones maculo papulares v urticarias.

En el S8IDA =e pueden distinguir cuatro

ien establecidos,. como son:

=~ . Srupo 1. Infeccidn aguda. Ern esta
sintomatologia muy vaga, gue se inicia después de un

periodo de incubacidn de cuatro &8 Sels sSemanas.,

P

sintomas inespecificos en las dos (2) primeras semanas y
luego., una conversidn seroldgica a las

semanas. s EBEn general los sintomas que podemos encontrar

grupos clinicos

Tase Day una

acho a doce

en esta  Tase son: malestar general, fiebre, cefalea

prasionalmente  signos  meEningeos,  con

recuperacion.2*

-~ Grupc I1I. Infeccidn asintomatica. En esta
sintomas ni1 signos clinicos gue sugieran

HIV, la  gran mayoria son paclientes

tendencia & 9 1a&

infeccidn por

asintomaticos,

2 BAINES, H., et al. Antibody responce in primary

infection. Lancet. 1987. 1:1249.

2 LANG, W., et al: Clinical, immunologic,

finding in men at risk for AIDE. JAMA. t e L

= MIH CONFERENCE. AIDS: Epidemiclogic,

immunologic, and therapeutic conciderations.
1984, 1@@:92.

28731 F26~3F3Q.

Aann Intern

Oeras

meningitlis

COr unos

fase no hay

HIV

and serologic

clinical,

Med .



portadores del virus, gue desarrollaran posiblemente el
sindrome en algin momento de su o wvida v baio tales

: g : . 31
circunstancias llevan una vida normal y productiva.

= Grupo III. Linfadenopatia progresiva generalizada.
L.os individuos con alto riesgo de infeccidon por  HIV,
puesden tener linfadenopatia por otras razones, incluvendo
infecciones cranicas Con virus  de Epstein—-Barr.,
cytomegalovirus, toxoplasmosis, o sifilis secundaria.
Sin embargo, en el SIDA epidémico, Tue reconocido gue  wn
gran numero de individuos de alto riesgo han desarvollado
lingadenopatia generalizada. Esta manifestaciéon clinics
al igual gque el llamado complejo relacionado al SIDA, es
un cuadro  que indica el final de la enfermedad, esta
dominado por filebre persistente, sudoracion nocturna,
enflaguecimienta v ia presencia de 11nfadeno§atia
generalizada de mis de tres meses de evolucidn, sin causa

aparente que las euplique®®

~ Grupo IV. 0Otras enfermedades. Eete grupo constituye
la manifestacidon clinica final del SIDA, caracterizado
por s severidad y o compromiso sistémicoa. Ern este grupo

s distinguen subgrupos, tales como: (Ver Tabls 3)

* lbid.s B 92. .

P Ihid. . Pe T2



i
TrklA g Clasificacion clinica del sindrome de

inmunodeficiencia adguirida (CDCY.%

GRUFG T Infeccidn aguda

GRUFGO TI Infeccidn sintomatica

GRUFD TIX Linfadenopatisa progresiva gueralizada
GRUFD IV (tras entermedades

SUR GRUFD A Enfermedad constitucional

SUR GRUPO B Enfermedad neumoldgics

SUR GRUFD C Enfermedad infecciosa secundaria

SUR GRUFO D Meoplasias secundarias

SUR GRUFO E Otras condiciones

¥ Centers for disease control

* Sub Grupo A. Enfermedad constitucional.
Adelgaramiento rapido v fatal, contituve la Torma cléasica

de presentacidn del SIDA.

¥ SBub Grupo B. Enfermedad neurcldégica. Cuadro
neuroldgico, qus puede presentarse como condicidn unica,
caracterizado por demencia progresiva  con signos  de
localizacidn o sin ellos. Hay alteracion de la memoria,
cambios de conducta, paresia vy paralisis. Hay wuna

selectividad del virus por las céluias  del SNG »
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ohservandose en las muestras de bilopsia, inflamacidn,

atrofia cerebral, o leucoencefalopatia multifocal.®™ **

¥ Sub Grupoc C. Enfermedades infeccidn secundaria. &1
cuadiro de enfermedades infeccliosas secundarias es la mas
conocida por lo espectacular de sus manifestaciones. La
neumonia intersticial causada por pneumocystis carinil
practicamente acompaia toda presentacidn clinica del
SIDA, s& produce un severo blogueoc a nivel alveolo;
pulmonares con alteracidn de la hematosis e hipoxemia que
conpromete la vida del paciente. Fuede ser controlada
esta infeccidn con  tratamiento farmacoldgico especifico.
tras enfermedades infecciosas tian  sido descritas.
causadas por bacterias, hongos vy pardasitos con compromisc
multisistémico., dando un gran espectro clinico desde el

momento de la infeccidn hasta la muerte.

¥ Sub Grupoc D. Neoplasias secundarias. Los tumores
asocliados son: sarcoma de Kaposi, frecuente entre

nosatros vy menos frecuente los linfomas primarics’ el

= MEVIA, B.Aa.:  JORDAN, EB.D.: PRICE, R.W. The ALIDE
dementia comples: I Clinical features. Ann Newrol. 1984,
193 Bl 7034,

* NAVIA, B.A.3 CHO, E.S.: PETITO., C.K.. et al. The AIDS
dementia complex: II Neuwropatology. Ann Neurol. LR, 192 oo

= TR
whad el n

¥ KAFLAN, M.H.3 SUSIN, M. FEHWA . S.6., et al: Neoplastic
complications of HTLV~-III infection. Amer. J. Med. 1987 .
82:389.



2b
cuadro terminal e LATT & combinacidn de procesos

infecciosos.,

% Sub Grupo E. Otras condiciones. £! cuadro del SIDA
se describe siempre haciende referencia al sindrome tal
como se presenta en el adulto. En el nifdo su periodeo de
incubacidn @8 mas corto, evoluciona rapidamente se
cantamina  por via placentaria. por alimentacidn materna
de madres con SIDA, o nifdos hemofilicos gque reciben
transfuciones de donantes contaminados. Estos presentans:
desnutricidn, pobre desarrollo sicomotor. anemis Severs,
hepatoesplenomegal 1a & infecciones aportunistas,
eapecrlalmente que  comprometen el  aparato respiratorio,
neumon ia por 8. aureus, H. influenzae, Listeria

monocy tagenes, otros.’

% MANN, J.M., et al. Human immunodeficiency in pediatric
patients 2 to 14 years of age at Mama Yemo Hospital. Kinshasa,
Laire. Fediatraics. 198&6. 781473,
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5. DIAGNOSTICOD

Se baza el diagndstico de esta enfermedad en el cuadro
clinico descrito. No existen pruebas de laboratorio
patoanomomicas del sindrome, aungue la disminacidn
selectiva de la subpoblacidn de linfocito T4 en un
individuo, por otra parte en aparliencisa Sano, BSuQiere sin
duda el defecto inmunitario subyvacente. Las infecclu.os
oportunista v la presencia del sarcoma de Haposi en tales

swietos confirman el diagnéstico.

El diagndstico del SIDA debe hacerse con toda precisidon v
caompraobarse con estudins de laboratoric., especialmente

las pruebas serpidaicas.

Ee de Tundomental importancia una historia clinica
completa vy  detallada, tratando de ubicar al paciente
dentro de los grupos de alto riesgos; historia sexual.,
antecedentes de homosexualidad, bisexualidad,
promisculdad sexual , otbtras enfermedades de transmisidn

sanual, prostitucidn, drogadiccidn, transfusiones
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sanguineas o aplicacidn de hemoderivados, antecedentes de
la madre si se trata de un paciente pediidtrico, todos son

elementos de importancia para el diagndstico.

Em el paciente, los antecedentes de pérdida rdapida de
peso, sudoracidn  nocturna, fatigabilidad, fiebre ¥
diarrea, linfadenopatias, cambios de conducta, pérdida de
la memoria, lesiones dérmicas, conforman un cuadro

clinico ma&s que saspechosoc.”

Los estudios de laboratorio. tienden & demostrar la
inmunodeficiencia subvacente, alut i tanta. debe
consliderarse inicialmente un cuadro hematico con recuento
tatal de linfocitos: £ 488 mof acompalan la fase terminal
tde & enfermedad, estudios ches subpoblaciones
tinfaocitarias particularmente recuento de células CD4
cuye valor de referencia es de » 2.0080 mmi., en los casos

de SIDA son < 408 mmi.

De gran utilided son las pruebas  intracutaneas, como la
prueba de tuberculina (TV) de 1@/7u, candidina, antigeno
respiratorio mixto v ligado de estafilococo. normalmente

deben ser positivas a las cuarenta v  ocho horas; en

3 NIH CONFERENCE. Qp. cit.. p. 1@@.
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pacientes con SIDA son negativa por el gran compromiso de

la inmunidad celular.’®

Otros estudios muUeE Cran aumento de niveles e
complemento, Igs vy B-Z-microglobulinay estos hallazgos
juntamente con la positividad de las pruebas seroldgicas

especificas hacen el diagndstico.®

-~ PRUEBAS SEROLOGICAS:

La mas comunmente empleada para los test de sreening. son
las pruesbas inmuneoenzimatica (ElfA). conocida como ELISA
(Enzaime-linked-Iinmunoasorbent-Rssay ) presupone ta
presencia de un  antigeno derivado del VIH, fTijado sobre
urn soporte sdlido,. esfera de poliestireno: se hace
rescoionar con @l suero del paciente en estudio: i1 el
suero  contiene anticuerpos, éstos se  fijan  sobre el
antigeno viral., luego se  agrega un anticuerpo dirvigido
contra la inmunoglicbulina humana o© anticuerpo antiviral
gue se detects por una reacclidn de color gue se lee en un

fotocolorimetrosy con  controles apropiliadeos positivos vy

3 BEUIMAN URREGD,. M.3; IRIONDO M. L.as pruebas cutaneas en
la evaluacidn inmunoldgica. Serie de notas e informes técnicos
i YO e Instituto Nacionsl de Salud. Boaota. 1987 .

¥ MORTIMER, F.F. ABRC of AIDB: The virus and the test.
Brit. Med. J. 1987. 29431682,



negativos 1la prusba tisne una gran  sensibilidad v

eepecificidad.

Tratando de obtener mavor especificidad se han adoptado
teécnicas de electrafdresis del antigeno viral realizadas
en poliacrilamida v transferida a papel de nitrocelulosas
pata técnica de  inmunoelectrotransterencia, e Cconoos
comn western—blot, es en sentido estricto, una técnica de
Elisa, que permite distinguir dos tipos de anticuerpos:
unos dirigidos contra la GFE24 v otro contra la GR4L. Una
prusba de wester-blot positiva para SIDA debe ser siempre

positiva para GF 41.,%% %

£l diagndstico especifico de las entidades particulares

difiere asi: el sarcoma de kKaposi se diagnostica por
hiopsia de las lesiones dérmicas © de mucosa: el
diagndstico de las lesiones debidas a pneumacystis

CaRrinil  s& hace por  Anvestigacidn del protozoario con
caloracirones especlales de plata metenamina en muestras
de lavado bronco-alveolar, o en biopsia pulmonar a cielo
abierto; en toxoplasmosis SLQUEnN siendo dtiles los

estudios seroldgicos por  inmunoflucrescencia indirecta

con titulos altos,

4
GLIZMaN URREGO, ™. 5IDA, un desafio S5i0

Instituto Nacional de Balud. Bogota. 1989 Precedente 111,

41
UFDATE.  Serologi - |
1987, 361653, olegic testing for antibody to HIV. MMWR.
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Er los cuadros de diarrea,. la busqueds de giardia lamblia
en estudios seriados v por concentracldn son suTicientes.
L.a igentificacion clez cryprtosporidium FEQUIEerE
concentracion v coloracion especifica de Ziehl-Neelsen
modificada. Estudios de aglutinacion  en latexr
investigacion dirvecta con tinta china en caseo de sospecha
de criptococo en el sistema nervioso vy edamen directo mas
cultivo en  caso de otras infecciongs micoticas. prusbas
serologleas especifica para MlistoplasmoOsls. Las
entidades causada por  mycobacteria se comprusban por

cultivo v examen directo con caloracidn de Ziehl-bNeelsen.

En lag  infecolones virales, examenes directo  con
coloraciones @sEpecliales, puscando inclusiones
citomegalios W pruebhas seroldgica por téomicss

inmuneoenzinaticas.



4

Bk

6. TRATAMIENTO Y PRONOSTICO

Mo existe tratamiento para  los défectos irmurl tarios
subyacentes en el SIDA, ni tampoco se ha publicado ningin
informe scbre regresion  espontanea de este defecto. He
han efectuado intentos encaminades & la reconstitucidn
inmunitaria como: trasplante de médula dsea, infusion de
linfocitos histocompatibles, administracidn de interferdn

alfa, gamma e interlenkina-Z sin éxitos importantes.

A pesar de gue se han  obtenide buencs resultados en el
tratamiento de las infecciones virales v del sarcoma de

Kaposi, no asi con la funcidn inmunitaria.

En el manejo clinico del GSIDA se  debe evaluar
cuidadosamente &l pacliente v decidir guienes requieren

atencidn médica ambulatoria v/0 hospitalizacidn.

Ee de anotar que toda institucidn de atencidn médica esta
en la obligacidn de atender & un paciente con SIDA, este

pusde tener una pilieza individual o compartida. ya que no
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4

ofrece ningun riesgo para la comunidad institucional. No
necesita sislamiento v =s=olo se  debe guardar, por parte
del personal que lo atiende, las precavciones de sangre v
Mericdeass él paciente debe estar bajo el cuildado de un
nternista entrenadao en enfermedades infecciosas. Cada
erntidad olimica que e manifiesta debera tratasrse

especificamente, como se discutird postericrmente.

Dentra de  los midltiples productos ensayvados en el
tratamiento del SIDA, ternemos: la zidovudina, conocido
coma compuesto 8, azidotimidina o AZTM sintetizado en
1964, resultd ser efectivo en infecciones por retrovirus
animales, demostrando  su actividad &l evitzxr  la
replicacidn del wvirus: & igual resultado se obtuvo  en
limitados estudios sobre casos de SIDA. S  conoce

comnercialmente como: RETROWVIR.

La zidovudina difiere del nucledtido natuwral timidina en
un grupo dacido. al ser tomada por la célula se convierte
e monofosftfato de zidovadina, luege en difosfato v
finalmente en trifosfato el cual es incorporado por la
transcriptasa reversa como si fuese timidina: vy es asd

come se frena la replicacidn viral.

2 FISCHL, M.Aa, et al. The efficacy of azidothymidine
(AZT) in the tratamient of patients with AIDS. N. Encl. J. Med.
1987, S173185,
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Las dosis recomendadas fluctuan entre Z.5% - 7.5 markg
cada cuatro horas por via oral. El efecto benéfico se
aprecia  por el aumento en el numero total de linfocitos
TCDe la conversion positiva de las pruebas cuténeas v el

aumento de peso después de ocho semanas de tratamiento.

L.os pacientes presentan ademas mejoria clinica de los
cuadros de infeccidn, no asi de los tumores asocilados,

para los cuales se utiliza radiocterapia y quimioterapia. ’

Eesta droga ha sido ascciada con Aciclovir, otro antiviral
para contralar la infeccidn herpética ocon buenos

resul tados.

Otroe productos se vienen investigando como drogas Qtiles
en el contreol del SIDA, algunos como inmuneoestimuladores
¥y  otros come  antivirales: sin mostrar una  accidn

suficientemente prometedora:

= Inmuncestimuladores: Interferon alfta. CQEMMA 4

Interlembina~2, timopentina, Timoestimulina v Levamisole.

~ Antivirales: Foscartnet, Ribavirin, Deoxicitidina vy

FEami CAna .



~~~~~ TRATAMIENTOS ESPECIFICOS:

Muchos de leos cusdros infecciosos no  tiene bratamiento
especifico gque asegure su control; tal es sl caso del
micobacterium avium-intracellulare, criptosporidiuam  sp oy
algunas enfermedades wvirales, pero otros ocuadros  son

suceptibles de tratamiento.

Varias de las infecciones oportunistas como prenmocystig
carinii, candidiasils, toroplasmosis, Cripltococosis,
tuberculosis tipica vy  herpes simple, pueden tratarse con
buen restl tado ey MEy o [ meEnar grado con

antimicrobBlianos.

El curso clinico tipico del sindrome, consiste @n WN&
serie repetitiva e implacable de atagues de una gran
variedad de infecciones coportunistas, con sarcoms  de

kaposi o sin él.

La mortalidad global del SIDA e= cercamna al 4@%, =in
embarago . nay muy pocos  sebhrevivientes ogue padecen  la
enfermedad desde 1981 v dado gue no esxisten informes
relativos a curaciones, la verdadera mortalidad por SIDA

we hasta el momento cercana al 10@%.



CONCLUSIONES

El conocimiento actual del sindrome de inmunodeficiencia
adguirida, SIDA, nrnog permite concluir  tres grandes

realidades:

- No existe tratamiento curativo.

-~ No existe vacuna.

e la enfermedad tiene cuatroc vias de transmisions

sexual , endovenosa, transplacentaria v accidental.

A nivel mundisi, bajo el liderazgo de la Organizacion
Mundial de la Salud ((OMS), =se ha puesto en marcha
programa de  control en  todeos  los esstadosy vigillancia
epidemicldgica & investigacidn cientifica Bara

desarrol lar drogas efectivas v vacunas.

En Colombia se ha creado un comiteé de duda contra el SIDA

liderado por el Institute Macional de Salud Ik,



azgsoradoe por el Ministerio de Salud para el disedfo de
patrategias de controels educacidn a la comunidad, al
cusrpe médico v paramédico, contral de bancos de sangre.,
certificado de serologia al donante vy para toda sangre
gue vava a transfundirse tanto para sifilis, hepatitis v

anticuerpos anti-ViH.*

En sintesis, la medicina enfrenta uno de los prmblemgs
clinico-epidenicldgico mas compleio,. la salud pablica un
desatio sin  precedente, la biclogia uno de los mas
fascinantes capitulo de su desarrollo histédrico v el
fnombre un peligro constante. 21 cual, solo podra evitarse
con la prudente observancia de la ley bioldgica impuesta
por el Vi, por lo tanto toda persona sesuslimente activa
debe tener en mente que cualguier contacto sexual puede
potencialmente tranemitivr el SIDA: por 1o tanto., se deben

tomar las precavciones pertinentes.

“ PROGRAMA GENERAL DE LUCHA CONTRS EL SIDA. Ministerio de
salud. Beogota. 1988 .
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RECOMENDACIONES

Las sigulentes recomendaciones estdn dirigidas tanto & ia
poblacidn general como a 1los grupos de riesgo. Son las

aceptadas por la mayoria de los organismos de salud,

incluyendo la OMS. Estas recomendaciones no pretenden
Fracer consideraclionss morales, Il Juzgear =X}
comportamiento personal. Son la ldgica consecuencia del

conaeimiento  gue  hasta hoy se  tiene de esta grave
ernfermedad, SUs MECETLEMOES de transmisidn, las
Timitaciones en su tratamiento farmacoldgico v prevencidn

mediante vacunacidn.

= Bl bar 1a promiscuidad sexual v preferir =3)

mantenimiento de parejas estables (monogamia).

= Evitar la drogadiccidn con uso de drogas  por via
srdovenosa. BN caso de no ser posible, vwtilizar jeringas

gesechables v no compartivlias.
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= Usar preservativeos o condon, en aguellas relacilones
seruales casuales con  personas  con posibllidades  de
contagic. Utilizar lubricantes en relaciones coito-anal,
para evitar laceracionss  de 1a muecosa  rectal gue
facilitan la transmisidn del VIH u otras enfermedades

VETTEN G EE .

- fAsesoria v o examenes venerecldgicos regulares entre  los

grupos de riesgo.

- Evitar relacliones anales u orales.

-  fAntes de aplicar transfusidn sanguranea, practicar
pruebs de anticuerpos para HIV, tanto a los donantes como

a las pruebas de sangre.

- Mo compartir afteitadoras, ni ningun tipo  de materisl

corta-punzante gue pueda tener contacto con la sangre.

-~ Tamar las medidas necesarias para evitar gue una mujer
infectada o con  alto riesgo  de intfeccidn quede

s E T T a6 .

- Fracticar prueba para el SIDA (Elisa) & todo aspirante
& un cargo, para incluirlo en el examen médico de ingreso

laboral.



4@
~ Efectuar estrateglas para aydar a la poblacidn a
evitar el SIDA: gducacidn & informacidn sobre el
probiema  a todos  los niveles: gscolar, labaral,
familiar, especialmente & los grupoes de alto riesgo, con

programas transmitidos por todos los medios de difusidn.
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