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INTRODUCCION 

En el verano de 1981, El Centro para el Control de EnfeE 

medades (CDC - Center fer Disease Control) en la ciudad de 

Atlanta en los Estados Unidos de Norteamérica, consignaron un

nOmero inesperado de casos de Sarcoma de Kaposi y de neumon1as 

por Pneumocystis ~ (1). Esta llltima es una complicaci6n 

frecuente de casos de inmunodeficiencia celular, en tanto que

el sarcoma de Kaposi, que cl~sicamente ocurre en sujetos de -

origen mediterráneo y de r.tás de 60 años de edad, ahora se· pre

sentaba en sujetos j6venes de cualquier grupo étnico y afectan 

do áreas anat6micas poco comunes (cara). El sorprendente par~ 

lelismo en el aumento de la frecuencia de estas dos enfermeda

des condujo a la realizaci6n de encuestas epidemiol6gicas que

pronto demostraron que detrSs de ambas entidades existia un -

cuadro Oe inmunodeficiencia severa y ?dquirida, que deteriora

ba en forma inexorable el sistema inrnuno16gico de los indivi -

duos afectados. Esta condici6n adquiri6 nombre propio: SINDRQ 

ME DE INMUNOD~FICIENCIA All\lUIRIDA o §!Ql! (AIDS en.la termino12 

g1a anglosajona), y debido a sus peculiaridades epidemiol6gi -

cas no tard6 en atraer la curiosidad general, dado que el 70\

de los casos habta ocurrido en homosexuales y bisexuales mase~ 

linos j6venes y extraordinariamente promiscuos: Se considera

que el umbral de riesgo para este factor son 60 o m!s compañe

ros por año (11)¡ alglln informe señala que los pacientes con -

SIDA tienen 62 compañeros diferentes en promedio al año (127)-
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e incluso se reportan casos aislados de individuos con(rnás -

de 1000 parejas sexuales al año), el 18% en drogadictos por· 

via intravenosa, el 4% en haitianos de reciente inmigraci6n 

a los Estados Unidos de Norteamérica, y 1% en hemofílicos que 

habían recibido tratamientos repetidos con derivados sanguí

neos. El 7% restante incluía compañeras de los bisexuales 

afectados y sujetos masculinos y femeninos estrictamente het~ 

rosexuales (2). 

El carácter epidémico alarmante del SIDA ha quedado ya de 

manifiesto, puesto que si en 1981 el CDC recibía la notificación 

de un caso nuevo por día, actualmente este número se ha incre

mentado en for~a impresionante, habiéndose notificado 41,888 c~ 

sos hasta el 5 de marzo de 1987 y se preveen 27~000 casos acum~ 

lados para 1991. La severidad de este eíndrome resulta evidente 

por su elevada mortalidad, estimada en más del 60% de los casos 

.diagnosticados uno o dos años antes ( 3) • 

AGn cuando este grave problema epidemiológico fue reconocido 

primeramente en 1981, existen algunos artículos publicados antes 

de ese año en los que se describe un "curioso síndrome cl!nico" 

(4) observado en un joven norteamericano en 1968, que en retro~ 

pectiva corresponderia a los criterios diagnósticos actuales 

para el SIDA. Estos mismos autores concluyeron que el Síndro

me es, al menos en parte, end~mico desde m!s de 10 años antes 

de la actual epidemia. 



Si bien las investigaciones realizadas hasta ahora en -

México parecen indicar que este probler,ia es de menor magnitud 

en nuestro pa1s, sus caracter1sticas patol6gicas y su curso -

fatal le confieren un interés cient!fico e importancia epide

miol6gica sin precedente hist6rico comparable, por lo cual se 

ha considerado de particular utilidad realizar una revisi6n -

bibliogr!f.i.ca sobre el SIDA, lo que constituye el objetivo de 

esta tesis ll'Onográf.ica. 
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HISTORIA NATURAL DEL SIDA 

Los esfuerzos que se han realizado para dilucidar la hi~ 

toria natural del SIDA, para identificar los elementos de su 

"red de multicausalidad" y de los factores de riesgo que prop! 

cian su ocurrencia, persiguen detener la propagaci6n epid6mica 

de la enfermedad a trav6s de orientar tanto la conducta m6dica 

como la social (5). 

C~racter1sticas de la enfermedad. 

El per1odo de incubaci6n es bastante variable, pero la m~ 

yor1a de los casos han presentado per1odos de incubaci6n de 

meses a 3 años (6). En una primera etapa pueden observara· l.!!. 

facciones repetidas, aisladas o concurrentes, como gonorrea, 

s1filis, amibiasis, otitis, amigdalitis, y otras (7). En los 

antecedentes resalta el hecho de que el paciente ha sido drog~ 

dicto intravenoso, ha recibido mllltiples transfusiones sangu1-

neas o ha padecido enfermedades ven6reas tambi6n en diversas 

ocasiones; suelen existir, adem!s antecedentes de febricula, -

malestar general, p6rdida de peso, infecciones respiratorias -

frecuentes y cuadros diarreicos de repetici6n (8). A este com

plejo de alteraciones linfoproliferativas, inmunol6gicas, hem~ 

tol6gicas e infecciosas que ocurren en hombres j6venes homo

seKuales en riesgo de sufrir el SIDA ha sido denominado 

pre-SIDA (9). AproKimadamente un 15% de los pacientes con 

pre-SIDA evolucionan al SIDA en uno o dos años¡ sin embargo, 

se desconoce cuales de ellos son los que progresan hasta el -
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sindrome, aún cuando la presencia de ant1geno HLA-DRS parece 

ser un marcador de susceptibilidad en aquellos enfermos con 

linfadenopatia y Sarcoma de Kaposi (10). Para considerar a 

un enfermo en estadio clinico de pre-SIDA se requiere de un 

tiempo m1nimo de 3 meses de evoluci6n, y participaci6n gan

glionar de dos o mSs sitios extrainguinales. Estos pacientes 

suelen cursar con alteraciones histol6gicas en los ganglios, 

los cuales suelen mostrar hiperplasia linforreticular (11). 

Por otra parte, es muy posible que una proporci6n importante 

de pacientes con pre-SIDA permanezcan en esta etapa por tiem 

po indefinido o que presenten remisi6n espontlnea (12). 

Otro grupo de pacientes estl constituido por enfermos 

con SIDA e infecciones múltiples por g!!rmenes oportunistas, 

a las que se harS referencia un poco mSs adelante (cuadro l). 

Las infecciones obaervadas en estos enfermos suelen presentar 

cuadros cliniccis diferenbes, y tambi!!n distinta frecuencia, 

dependiendo muy probablemente de los g!!rmenes predominantes 

o end!!micos en la zona geogrlfica en donde se presentan¡ as1, 

en los Estados Unidos de Norteam!!rica predominan las infec

ciones por Pneumocystis ~ (13), en Hait1 las formas 

at1picas de tuberculosis y de toxoplasmosis (14) y en nuestro 

medio es probable que las infecciones por protozoarios y 

la tuberculosis sean las m!s frecuentes (15-17). 
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Cuadro 1 

INFECCIONES OPORTUNISTAS EN EL SIDA 

BACTERIAS 

Mycobacterium tuberculosis 

Mycobacterium avium-intracelular 

Salmonella typhii 

Listeria monocytoqenes 

Hemophilus influenzae 

Streptococcus pneumoniae 

VIRUS (19) 

Citomegalovirus 

Epstein-Barr 

Herpes simple (Tipos I y II) 

Varicella-zoster .. 
/ 

PROTOZOARIOS 

Pneumocystis carinii 

Toxoplasma qondii 

Entamoeba histolytica 

Giardia lamblia 

Criptosporidium 

HONGOS 

Candida albicans 

Crytococcus neoformans 

Hystoplasma capsulatum 
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En t~rrninos generales, estos cuadros infecciosos son 

extraordinariamente graves y rebeldes al tratamiento, conÉ 

tituyen la primera causa de mortalidad y ~sta llega a cer

ca del 75% de los casos. Esta elevada mortalidad se expli

ca tanto por la gravedad como por la resistencia al trat~ 

miento especifico, cuando se trata de neumon!as por Pneumo

cystis. ~, candidiasis esofágica o herpes mucocutáneo, 

neumon!a por citomegalovirus, diarrea por criptosporidiosis 
.J ~ 

y tuberculosis diseminada por Mycobcterium ~ intracelu-

lar (16,17). El Indice caso/mortalidad es mayor cuando, ~d~ 

más de la infecci6n, el enfermo tiene concurrentemente Sar

coma de Kaposi. 

Aproximadamente una cuarta parte de los enfermos con 

SIDA presentan Sarcoma de Kaposi como Gnica manifestaci6n 

.cl!nica, y la proporci6n llega a 40% si se suma a la anterior 

la proporci6n de pacientes que presentan Kaposi e infecciones 

oportunistas. El Sarcoma de Kaposi es una neoplasia de origen 

endotelial que suele presentarse en forma linfadenop!tica o 

diseminada, y el compromiso visceral ocurre hasta en el 81% 

de los casos, a diferencia del Kaposi no epid~mico que prod~ 

ce manifestaciones extracut!neas en s6lo el 10% de los casos. 

El inter~s en hacer la diferenciaci6n diagn6stica entre .estas 

dos formas del Sarcoma de Kaposi radica en la respuesta al 

tratamiento, pues el no epid~mico responde habitualmente a 

radioterapia y el asociado al SIDA lo hace a derivados de la 

Vinca, a quimioterapia combinada y en pocos casos a interfe-

ron (18). 
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Adem&s de la imagen completa del SIDA, se ha descrito 

un s!ndrome denominado LAS (S!ndrome de Linfadenopat!a) ARC 

o pre-SIDA, que se caracteriza por linfadenopat!a cr6nica 

no explicada que persiste por meses o años, con p~rdida de 

peso, fiebre, sudoraci6n nocturna y mal estado general (87)1 

s6lo el 15% de los pacie~tes progresan a SIDA franco, por lo 

que se piensa que el t6rmino pre-SIDA no es adecuado. 

Otros autores han decidido llamarle c~mplejo relacionado 

al SIDA (CRES.I) para traducir al castellano el nombre de esta

entidad; el t6rrnino CRESI parece m~s adecuado que el de pre

SIDA, dado que no todos los enfermos en pre-SIDA evolucionan 

a SIDA, ni todos los casos de SIDA son precedidos de pre

SIDA o CRESI (9). Tarnbi6n se ha sugerido por algunos m6dicos 

e investigadores que el CRESI (o ARC en ingl6s) pueden ser un 

s!ndrome de pre-SIDA, pero hay quienes piensan que el CRESI y 

el.SIDA son diferentes (88). 

De acuerdo con Abud-Mendoza y cola. (15), las manifesta

ciones cl!nicas mSs frecuentes en 4 enfermos con pre-SIDA y 

5 con SIDA, hospitalizados en el Instituto Nacional de la Nu

trici6n •salvador Zubir&n• en la ciudad de M6xico, son las 

que se muestran en el cuadro 2, en el que se puede apreciar que 

son similares a las descritas en la literatura internacion~l, 

ann cuando predominan las infecciones por g6rmenes end6micos 

en nuestro medio. 



Cuadro 2 

' MANIFESTACIONES CLINICAS DEL SIDA EN MEXICO 

Diaqn6stico 

Pre-SIDA 

SIDA 

Manifestaciones 

Fiebre, linfadenopat!a 

Diarrea cr6nica 

.s!filis 

Absceso hep&tico 

Proctitis qonoc6ccica 

P6rdida ponderal y fiebre 

Linfadenopat!a 

Candidiasis esofágica 

Tuberculosis diseminada 

Citomaqalovirosis pulmonar 

Herpes simple cut&neo 

Fiebre O 

9 ;. 
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Origen del SIDA 

Existen diferentes hip6tesis sobre el origen de esta en

fermedad. El grupo de Essex y cola. (20), ha presentado datos 

sobre un retrovirus aislado de un mono verde africano eilves-

tre, muy similar al virus del SIDA humano, que podrían consti 

tuir una evidencia en favor del origen africano del SIDA1 co

mo posible explicaci6n se ha considerado que este virus de los 

monos verdes no sea pat6geno pero que en el hombre haya sufri

do una mutaci6n que le confiri6 características patológicas 

(21). Como resultado de migraciones de lreas rurales de Afri

ca a ciudades donde habría mayores posibilidades de contacto 

con turistas, el virus pudo haber sido llevado a otras regiones 

como Haití y los Estados Unidos de Norteam6rica, de donde segui 

ria diseminlndose en diversas formas (22), Sin embargo, un gru

po de investigadores haitianos y canadenses piensan en la posi

bilidad contraria, es decir, que 'el origen de este nuevo padeci 

miento pudo haber sido en los Estados Unidos de Norteam6rica y 

que turistas de este país hay~n transmitido la enfermedad a la 

poblaci6n de Haití (23). 

Posible Modelo Animal: 
,El SIDA de los monos, que ocurre end6micamente en colonias 

de monos de los Estados Unidos de Norteam6rica, se parece al -

SIDA en humanos (24,25) tanto en aspectos inmunológicos como 

patog~nicos. Hapke (26) ha hecho notar que el síndrome en monos 

del viejo mundo fue descubierto mls o menos al mismo tiempo que 

en 'homosexuales humanos, y que la posibilidad de transmisión 

del virus de una especie a otra no puede ser excluida, 
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Las similitudes y diferencias entre el SIDA humano y el 

SIDA en monos pueden resumirse como siguen: 

l.- Los monos y los humanos desarrollan linfadenopat!a, dia

rrea, anemia e infecciones oportunistas. 

2.- Las anormalidades inmunol6qicas son consistentes y simil~ 

res, incluyendo la inversi6n de la relaci6n T4/T8 (c6lu-

las cooperadoras/supresoras). 

3.- El noma (qinqivitis necrosante fatal que se observa tam-

bi6n en niños extremadámente desnutridos despu6s de infe~ 

cienes virales) es frecuente entre los monos cyclopis, p~ r 

ro no ha sido descrito en pacientes con SIDA. 

4.- Aunque el 94% de las victimas del SIDA son de,l sexo mase)! 

lino, no existen diferencias apreciables entre los· monos 

en relaci6n al sexo. 

S.- Los patrones hematol6qicos no concuerdan muy bien, ya que 

se ha observado un monocito inmaduro circulante caracte

rlstico del slndrome en monos ciclopis, pero no en monos 

rhesus o en humanos. 

A partir de las semejanzas descritas, Wolff considera 

qu~ algunos monos podr4n ser utilizados como un modelo animal 

de est,¡;l enfermediid; Shearer, por otra parte,no est! convencido 

de lo anterior, aunque considera que existen razones para pen 

sar que este modelo podrla ser Gtil para estudiar el slndrome 

tal como se presenta en niños (27). 



CARACTERISTICAS DEL AGENTE CAUSAL 

En 1983 se obtuvieron evidencias de que los enfermos con 

SIDA est!n infectados por virus de leucemia de células T 

(HTLV)1 virus de este tipo fueron aislados de linfocitos T 

de san'gre periférica de varios pacientes con SIDA. Los agen-

tes HTLV son retrovirus que por ese año empezaron a ser asoci~ 

dos con ciertos tipos de neoplasias linforreticulares de cé

lulas T: El HTLV-1 ha sido asociado a la leucemia aguda de -

células T y el HTLV-2 con la leucemia de "células peludas" 

(células T). (28). 

Los retrovirus pertenecen al grupo de los ribovirus (cu

yo !cido nucleico es ARN), y contienen la enzima transcrip

tasa inversa, que permite la producci6n de una copia del ADN 

del genoma viral que solo contiene ARN1 la copia del ADN pue 

de ser integrada al genoma celular. Los miembros conocidos -

de la familia de retrovirus humanos linfotr6picos (HTLV) ti~ 

nen las siguientes caracter!sticas en coman: 1) un tropismo 

muy acentuado hacia linfocitos OKT4+, 2) una transcriptasa -

inversa de peso molecular elevado (100,000) con preferencia 

por Mg2+ como cati6n divalente para su 6ptima actividad enzi 

m!tica, 3) capacidad para inhibir las funciones de las célu

las T, 4) en algunos casos destruir a las células T. Algunos 

tienen también capacidad para transformar células T infect~ 

das. (29). 

Las células infectadas por estos virus expresan prote!nas 

virales estructurales y prote!nas celulares inducidas por el 
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virus, las cuales inducen la formaci6n de anticuerpos espec! 

ficos. 

En 1981, Gallo y cols. aislaro,n el primer virus causante 

de leucemia en humanos (HTLV-I) y al año siguiente fue aisl~ 

do el HTLV-II de un paciente con una rara enfermedad sangu!

nea (leucemia de células peludas) (30). En 1983, el Profesor 

Louis Montagnier y su grupo de trabajo del Instituto Pasteur 

en Par!s, anunciaron formalmente que el SIDA ee causado por 

un virus denominado por ellos LAV (virus linfadenotr6pico), 

que más adelante fue también aislado por el grupo de Gallo 

con el nombre de HTLV-III¡ posteriormente se ha demostrado 

que ambos virus son indistinguibles entre s! y que pueden ser 

producidos por una l!nea celular infectada, llamándolo VIH. 

El interés generado por el problema epidémico del SIDA ha 

propiciado una gran cantidad de investigaci6n sobre todos los 

aspecton biom~dicos relacionados con la enfermedad, de manera 

que en muy poco tiempo (5 6 6 años) ha sido posible obtener -

muchioima informaci'5n y avanzar bastante hacia lo!l 2 objeti,10:; 

principales: su tratamiAnto y su prevenc~6n. Sobre los retrovi 

rus sabemos que poseen una envoltura de naturaleza liproprote! 

ca que rodea a su vez a una c&pside de naturaleza proteica, con 

un nucleoide central de ácido ribonucleico; su ciclo replicati

vo deaaf!a el dogma central de la Biolo9!a Molecular que P.stabl~ 

ce que el flujo de la in:ormaci6n genética va siempre del ácido 

desoxirribonucleico al ficido ribonucleico a prote!nas. En el 

caso de esta Familia viral, debido a la presencia de la enzima 

Transcriptasa inversa el ácido ribonucleico viral es transcrito 
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a una cadena de ácido desoxirribonucleico complementaria, a 

partir de la cual se forman múltiples copias de &cido ribon~ 

cleico circular de doble cadena que se integran al &cido de

soxirribonucleico cromos6mico de la célula infectada, codif! 

cando los constituyentes del virus. El VIII pertenece a la fa 

milia de los virus de leucemia T humana, tiene la capacidad 

de inhibir las funciones de las células T, y en algunos casos 

de matarlas (31)1 se replica preferentemente en la subpobla

ci6n de linfocitos OKT4 cooperadores. In vitre, todos los suJ:? 

grupos de loa HTLV tienen efecto citopatogénico1 sin embargo, · 

tal efecto es m&s prominente con el VIH. In vitre, las células 

infectadas son destru!daa a los pocos días después de la infeE 

ci6n, observ&ndose citoliaia. Hallazgos recientes sugieren que 

el VIH es neurotr6pico, ya que se recuper6 el virus en 24 mue~ 

tras obtenidas de 33 pacientes con síndromes neurol6gicos re-

lacionados con el SIDA (32) • 

El aislamiento del VIII es bastante dificil, requiriéndose 

de métodos especiales de ca-cultivos de monocitos y linfocitos 

y para ello se utilizan células neopl&sicaa aneuploides obten! 

das inicialmente a partir de un caso de leucemia en un adulto, 

as! como.la Interleucina-2 que estimula el crecimiento de las 

diferentes subpoblaciones de células T (33). La multiplicaci6n 

del virus se demuestra por microscop!a electr6nica, en cortes 

de linfocitos infectados, los que muestran partículas en diva~ 

sos estad!oa de gemaci6n en la membrana celular, y también de

terminando la actividad de la tranacriptasa inversa en el medio 

de cultivo celular. 
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En 1985, Wain-Hobson y col. (124) del Instituto Pasteur, 

determinaron la secuencia completa de nucle6tidos del retro

virus llamado LAV por Barré-Sinoussi y col. (34 ), ésto es: 

Virus Asociado a Linfadenopat1a; los investigadores mencion~ 

dos encontraron 9193 nucle6tidos y dos nuevos "marcadores" 

(Q y F) que colocan al LAV aparte de la Familia previamente 

caracterizada de virus de las leucemias/linfomas de células 

T humanas. Esta información tiene un importante potencial 

diagnóstico y terapéutico, adem~s de ser esencial para ente~ 

dar los aspectos genéticos y de biolog1a molecular del virus. 
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EPIDEMIOLOGIA 

"El m!itodo epidemiol6gico, variante sistemática del m! 

todo cient!fico, halla su aplicaci6n más productiva en la 

indagaci6n de causas de enfermedad en los grupos humanos. 

Persigue un prop6sito inmediato: encontrar medidas de salud 

pGblica que protejan al individuo y a la comunidad del pro

blema morboso que se estudie". Desde este punto de vista, 

segan Fern!ndez de Castro (5), el concepto de causa que más 

"conviene" a la práctica del epidemi6logo es el aristot!ili

co, que establece cuatro categor!as de principio-efecto, in 

tegrando lo que se ha dado en llamar la red de multicausall 

dad (cuadro 3) • 
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CUADRO No. 3 

"RED DE MULTICAUSALIDAD" 

DEL SIDA 

r----JIREVOLUCION-~----....,.---~LIBERALIZACION DEL 

1 r "oor~1 
~ ALTA PROMISCUIDAD CONTACTOS USO COMUN DE JERINGAS fil ! ... ___ E_~_º .. ~¡~~IT\ "!~/ ~"M~"=' ! 
~ TRANSMISION ¡;! 

i:l DEL ~ 
~ AGENTE ~ 

~ ETIOLOGIC~HAITIANOS 

i 
(¿AFRICANOS 

~ ECUATORIALES?) 
tl 
¡ CASOS DE SIDA 

"' Q 

z 
o ... 
g 
z 
!i! 
"' ... 
Q ~ . 

tli....; ________ ...,~RMA SOCIAL-----------
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Se conocen tres grupos cl!nicos principales: 

A) Individuos con linfadenopat!a cr6nica. 

B) Pacientes de SIDA con infecciones por gérmenes oportu

nistas. 

C) Pacientes de SIDA asociado a Sarcoma de Kaposi. 

Los grupos conocidos de alto riesgo son: 

-1. Los homosexuales del sexo masculino, pacientes típicos 

habitantes de una ciudad grande y que disponen de un 

amplio grupo de drogas "recreativas" como el nitrito -

de amilo, nitrito de butilo y anfetaminas (35). 

2. Los drogadictos, en los que la enfermedad se propaga 

por contaminaci6n con agujas hipodérmicas que utilizan 

para inyectarse la droga; aproximadamente el 70% de los 

casos reportados en abusadores de drogas intravenosas 

(IV) con SIDA son de la ciudad de Nueva York, en donde 

se inyectan preferentemente heroína y coca!na, y en Nu~ 

va Jersey en donde se inyectan preferentemente hero!na 

(36). 

3. ~as mujeres parejas sexuales de individuos inclu!do~ en 

los grupos anteriores: 

En los Estados Unidos de Norteamérica, hasta junio -

de 1984, 340 mujeres ten!an SIDA; de ellas, ninguna 

fue catalogada como lesbiana o bisexual, algo m!s 

de la mitad eran consumidoras de drogas intravenosas, 
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y m4s de un tercio está en la categor!a de 11 otras 11
, 

entre las cuales se incluyen mujeres que han tenido 

contacto sexual con hombres de los grupos de riesgo, 

y mujeres que hab1an recibido transfusiones recient~ 

mente, Del total, el 50% eran negras, 24% blancas 

(anglo-sajonas), 23% hispanas y 3% no pudo especifi

carse. De este grupo (que es bastante representativo 

de ese pa1s, y que estad1sticamente no ha modificado 

sus proporciones despu6s de junio de 1984) la gran -

mayor!a ten!a entre 20 y 40 años de edad, la mayor!a 

tambi6n hab!a presentado neumon!as por Pneumocystis 

carinii y otras infecciones, y s6lo unas pocas desa

rrollaron Sarcoma de Kaposi, Del total; m4s de la m! 

tad viv!a en Nueva York y Newark, menos del lOi en 

Miami y las dem&s diseminadas en todo el pa!s. Sin -

embargo, la mitad de las mujeres a quienes se les 

diagnostic6 SIDA han fallecido. 

M4s del 12% de las mujeres que tienen SIDA probable

mente lo adquirieron por contacto sexual con hombres 

que hab!an estado expuestos a SIDA (37). 

Aparentemente, el agente causal del SIDA puede ser 

transmitido por el semen depositado en el recto (38, 

39). 

No se han reportado casos de transmisi6n de SIDA en 

tre lesbianas. 
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Hay muchos casos de hombres que parecen haber adqu! 

rido el SIDA por contacto sexual con mujeres aparen 

temente sanas pero que han usado drogas intraveno-

sas. 

Se ha reportado que un nG.mero significativo de muj~ 

res y hombres haitianos con SIDA al parecer no per

tenecen a ningGn grupo de riesgo (40), y algunos a~ 

tores han indicado que los haitianos pueden estar 

gen6ticamente predispuestos a adquirir este s!ndro

me (41). 

Aproximadamente 14\ de las personas con SIDA en e~ 

nad! (42) y Francia (43) son mujeres. 

En ciertas regiones de Africa es m!s alta la propo~ 

ci6n de mujeres con SIDA1 son heterosexuales y nie

gan usar drogas intravenosas y tener contacto sexual 

con hombres bisexuales y con consumidores de drogas 

IV. 

Mucha de la gente africana con SIDA es de Zaire, y otros 

pa!ses del centro de Africa, que viven all! o en B6lgica. La 

epidemiolog!a del SIDA en Africa es diferente a la de los Es

tados Unidos de Norteam6rica1 los contagios son principalmente 

originados en relaciones heterosexuales (45). 

Tambi6n son grupos de riesgo, aunque bastante menor, los 

siguientes: 
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Los contactos sexuales de los grupos anteriores .. (46). 

Los hemoftlicos (47). 

Receptores de sangre (o de sus derivados) de probables 

portadores del agente causal (48). 

Niños nacidos de madres que pueden ser inclutdas en 

grupos de riesgo elevado (49), debido a infecci6n pre

natal in atero por el agente causal, o bien niños re

ceptores de múltiples transfusiones (50,51) incluy~ndo 

paquetes de plaquetas para el tratameinto de incompatl 

bilidad por el Rh (52). 

Como grupos posibles de riesgo deben considerarse los e~ 

fermos con inmunodeficiencias y los enfermos bajo tratamiento 

con substancias inmunodepresoras (53). Grupos en riesgo. poten

cial son: 

El personal de laboratorios y bancos de sangre (53). 

Los procesadores de sangre y sus derivados. 

Personas en contacto con secreciones, orofaringeas, c2 

mo son dentistas, otorrinolaring6logos, neum6logos, 

etc. 

Las personas que se practican tatuajes en la piel. 

Quienes realizan trabajos mortuorios como embalsamamie~ 

to. 

Los pat6logos que realizan autopsias. 
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Se consideran como fuentes de contagio y diseminaci6n del 

agente cuasal de este s!ndrome los siguientes sitios: zonas t~ 

rísticas, centros nocturnos, bares,· discotecas y zonas de pro~ 

tituci6n. Como fuentes principales; bancos de sangre (54), la

boratorios clínicos (55) y hospitales, como segundo grupo por 

el tipo de actividades profesionales que realizan. Otra fuente 

potencial está constituida por internados, cuarteles, prisiones 

(56, 57) y organizaciones diversas en donde puede iniciarse el 

proceso de desviaci6n sexual, as! como reuniones artísticas mu! 

titudinarias, festivales, ferias, carnavales, etc., a trav~s de 

los cuales se propaga la drogadicci6n, el alcoholismo y la pro~ 

tituci6n. También los llamados baños del sexo an6nimo, las casas 

de masaje y loe salones de belleza, que frecuentemente son vis! 

tados y/o atendidos por homosexuales (6). 

Transmisi6n. 

Algunas investigaciones científicas recientes parecen indi

car que la transmisi6n del HTLV-111 requiere la inoculaci6n di

recta del virus dentro.de la sangre (58), ya que la enfermedad 

se disemina a través de transfus~ones sanguíneas, el uso de agu

jas contaminadas para inyectarse drogas, la actividad sexual in

tima que entraña el intercambio repetido de ciertos fluidos cor

por'ales (59,60), besos con intercambio de saliva, si alguno de 

la pareja tiene llagas o heridas en la boca o en los labios el 

riesgo aumenta (61). En desacuerdo con lo anterior, el Departa

mento de Salud de Nueva York ha asegurado que aunque el virus 

se ha encontrado en la saliva de algunos pacientes, no hay un -
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solo caso de SIDA conocido o sospechoso que haya sido tran~ 

mitido por medio de besos: si as1 fuera, muchos miembros de 

las familias de personas con SIDA estar!an expuestos a des~ 

rrollar la condici6n y ésto no ocurre (62). También recien

temente Ziegler y col. (63) reportaron un caso en un recién 

nacido que aparentemente contrajo SIDA a través de leche m~ 

terna de una mujer infectada. 

No hay ninguna prueba de que el SIDA se transmita por: 

- Asientos de inodoros, bañeras o duchas. 

- Apretones de manos u otros contactos f!sicos no sexua-

les. 

- Platos, utensilios o alimentos tocados por un enfermo. 

- Perillas de puerta, ropas de cama. 

- Prendas de vestir u otros art1culos tocados por un en-

fermo. 

- Estornudos, tos o esputos (59). 

- Agua o aire (64). 

- Mosquitos o roedores (65). En desacuerdo con esta Glt! 

ma aseveraci6n, Blaser ha sugerido que los mosquitos y 

otros vectores pueden jugar un papel en la transmisi6n 

del VIH en las regiones tropicales (66). 

Tampoco ha habido casos de transmisi6n de SIDA por rec! 

bir la vacuna contra hepatitis tipo B, ya que ésta se inacti 

va en tres pasos: tratamiento con pepsina a pH 2, tratamiento 

con urea B molar y tratamiento con formaldeh1do, con lo cual 

se inactiva no s6lo el virus de hepatitis tipo B sino cualquier 

otro virus conocido (67). 
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SIDA EN LOS ESTADOS UNIDOS MEXICANOS 

Como es del conocimiento pGblico, el Sfodrome de Inmuno

deficiencia Adquirida se ha importado a M6xico debido a la -

vecindad y enorme frontera que compartimos con los Estados -

Unidos de Norteamérica, aunque en nuestro pa!s la homosexua

lidad no se: encuentra tan extendida como en el pa1s vecino; 

sin embargo, la elevada proporci6n de j6venes, la crisis ec2 

n6mica y los problemas sociales derivados del hacinamiento 

humano pueden dar lugar a que un brote de SIDA prenda también 

aqu! (68). De hecho, los datos epidemiol6gicos indican un au

mento alarmante de casos (487 notificados en total hasta el 

d!a 30 de abril de 1987, segGn el Bolet!n Mensual de la Dire~ 

ci6n General de Epidemiolog!a de la Secretaria de Salud (69). 

Es 16gico suponer que existan m~s casos sin descubrir o 

que no han sido notificados, y que por algunas deficiencias 

de atenci6n médica resulta dif!cil establecer el diagn6stico, 

particularmente en los de cuadro clínico atenuado o pre-SIDA; 

son estos los sujetos que representan el mayor peligro epide

miol6gico, dado que por la poca severidad, el paciente no con 

sulta al médico o, si lo hace, éste le prescribe tratamientos 

inespec!ficos sin establecer el diagn6stico etiol6gico. La e~ 

casa cultura médica de la poblaci6n en general, y la gran es

tigmatizaci6n social a ciertas preferencias sexuales en nues

tro medio son factores que pueden impedir el diagn6stico y el 
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(70) 
control oportuno de una buena parte de los casos. Si es cierto 

que nuestra poblaci6n no se ve afectada por el SIDA en la mis

ma proporci6n que norteamericanos y haitianos, valdría la pena 

estudiar los factores biol6gicos o sociales que limitan a la 

enfermedad. Recordemos que la falta de información científica 

oportuna y adecuada al médico general es un factor limitante 

que impide al profesionista de primer contacto sospechar la -

existencia de un padecimiento nuevo y complejo como es el SIDA. 

Adern!s, actualmente s6lo en unas cuantas instituciones existen 

los recursos necesarios para establecer un diagn6stico de cer-

teza, ya que para ello se requieren pruebas de costo muy ele

vado, como los anSlisis inmunoenzim§ticos (ELISA) de anticue~ 

pos contra diversos virus y parásitos, pruebas que s6lo se -

realizan en algunos laboratorios especiales y, algunas .otras 

determinaciones como la cuantificación de linfocitos T coope

radores y T supresores para obtener el índice Tc/Ts (Bl. Po~ 

teriormente, en el capitulo No. 11 se aborda con mayor exten 

sión la problem§tica del diagn6stico del SIDA. Dada la posib1 

lidad de un impacto epidémico importante en nuestra población 

se consideró pertinenete desde hace m§s de 2 años establecer 

medidas adecuadas para su prevención y control, similares a 

las sugeridas por la Organización Mundial de la Salud (71). 

Recientemente, Ruiz-ArgUelles y Madrid (72) han confinnado el 

diagnóstico de SIDA en 2 pacientes mexicanos que recibi~ron -

varias transfusiones ~angutneas en hospitales norteamericanos, 

demostrando así otra vía de entrada del virus causal a nuestro 

país. Estos autores hacen resaltar el riesgo mucho mayor de -
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contraer la enfermedad en los Estados Unidos de Norteamérica, 

ya que su frecuencia es 10 veces más alta, y consideran poco 

recomendable recurrir a hospitales norteamericanos para el -

tratamiento de problemas que en general pueden ser bien man~ 

jados en MéKico, tanto al nivel privado corno en las institu

ciones gubernamentales que ofrecen atenci6n médica de 3er. -

nivel. 
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SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA EN LOS ESTADOS UNIDOS 

DE NORTEAMERICA 

Desde que el SIDA fue primeramente reconocido en 1981, el 

Centro para el Control de Enfermedades (CDC) de Atlanta, Geo~ 

gia, a trav~s de la revista Morbidity and Mortality Weekly 

Report (MMWR) ha estado dando a conocer las cifras de inciden 

cia de casos. Los primeros 3 casos fueron reportados en junio 

de 1981, en los Angeles California (7). A partir de esos casos 

iniciales la incidencia ha ido en aumento alarmante, duplicán 

dose la cifra en el t~rmino de un año aproximadamente. 

El 30 de agosto de 1985, 12,932 casos de SIDA fueron re

portados al CDC, de 46 estados, del Distrito de Columbia y de 

los tres territorios de los Estados Unidos de Norteam~rica, 

correspondiendo la mayor!a a los estados de Nueva York, Nueva 

Jersey y Florida; recientemente se han registrado incrementos 

proporcinnalmente mayores en otros estados. 

Utilizando un modelo polin6mico para extrapolar, en ese 

entonces (Agosto de 1985) se calcu.16 un aumento de más de 

12,000 casos diagnosticados para julio de 1986 (73) en la 

Uni6n Americana. 

Por otro lado, las estimaciones sobre la diseminaci6n del 

virus que produce esta infecci6n var1an considerablemente. 

Oficialmente, el CDC ha calculado que en la actualidad, en 

los Estados Unidos de Norteam~rica, la cifra es de medio mill6n 
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a un mill6n de personas infectadas. 

Algunos cientificos que encabezan la investigaci6n del 

SIDA, como los del Instituto Nacional del CSncer (uno de los 

que integran los Institutos Nacionales de Salud) han estimado 

cerca de 2 millones de norteamericanos infectados con el vi

rus (65), Lo cierto es que para el 21 de abril de 1986 se ha

bia reportado un total de 19,818 casos de SIDA en los Estados 

Unidos de Norteamérica, cuya distribuci6n puede observarse -

en los cuadros siguientes:l7 4l 
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Cuadro No 4 

D 1 SIR IBUC l Ofl POR GRUPOS DE EDAD 

GRUPO ( At:ios) CASOS ! 

MENORES DE 13 278 

13 A 19 84 o 
20·A 29 4145 21 

30 A 39 9288 47 

40 A 49 4126 21 

MAS DE 49 1896 10 

DESCONOCIDA o 

T O T A L 19818 100 



CASOS 
BLANCOS 

rm HISPAflOS 11779 

flEGROS 4795 

HISPANOS 2742 

OTROS 113 

DESCOllOC IDOS lll 

T O T A L 19540 

• ADOLESCENTES Y ADULTOS 

•• PEDIÁTRICOS 

cuadro No 5 

DISTBIBUCJOfl POB GBUeos Ern1cos 

'"l % CASQS ( .. l % 

60 50 18 

25 167 60 

14 59 21 

o o 

2 

100 278 100 

CASOS 

11829 

4962 

2801 

113 

113 

19818 

% 

60 

25 

14 

o 

100 

... 
"' 



cuadro No 6 

D 1SIR1 BUC IOtl SEGUN LA ENFERMEDAD 

DIAGHQSIICQ 
ADQLESC I ADUL TQS 

CASOS (%)·MUERTES (%) 

KAPOSI v NPC 1079 (6) 709 (66) 

KAPOSI SIN HPC 3489 ( 18) 1395 (40) 

flPC SIN KAPOSI 11331 ( 58) 6078 (54) 

010 SIN KAPOSI 
NI tlPC 3641 (19) 2059 (57) 

I Q I A l. 19540 {100) 10241 (52) 

NPC - NEUMONIA POR PNEUMOCYSTIS CARIN!!, 

010 - OTRAS INFECCIDrlES OPORTUNISTAS, 

MENORES DE 13 8~QS TOTAL 
CASOS (%) MUERTES (%) CASOS (%) MUERTES (%) 

4 (1) 4 

6 (2) 6 

147 (53) 104 

121 C44l 53 

278 (100) 167 

( 100) 1083 (5) 713 

(100) 3495 (18) 1401 

(71) 11478 (58) 6182 

(44) 3762 (19) 2112 

( 60) 19818 ( 100) 10048 

(66) 

(40). 

(54) 

(56) 

(53) 

.... ,_. 



SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA EN LA 

CIUDAD DE NUEVA YORK 

32. 

En la ciudad de Nueva York, a mediados del año de 1985, 

la poblaci6n en general hab1a desarrollado una psicosis c2 

lectiva que llev6 a la gente a adoptar actitudes irracion~ 

les similares a las que segregaron, hasta el siglo pasado, 

a los leprosos. La situaci6n lleg6 a tal extremo, que la 

municipalidad de Nueva York anex6 un volante a los cheques 

de pago del mes de agosto, para explicar que el SIDA no es 

extremadamente contagioso (75). 

Este miedo se deb1a, en parte al menos, a que el mayor 

nGmero de casos notificados de la enfermedad en los Estados 

Unidos de Norteam~rica correspond!an a la ciudad de Nueva -

York1 en el cuadro No. 7 puede verse el incremento de casos 

y de la media mensual entre 1982 y 1985, que pr4cticamente -

se duplica cada año (76). 

La evoluci6n del SIDA en la ciudad de Nueva York consti

tuye el ejemplo m.!ls alarmante del peligro epidemiol6gico que 

representa, si bien no hay porqu~ esperar que esa situaci6n 
(77) 

se repi.ta en muchas otras partes. El gran nllmero de casos -

estudiados, adem4s, permite analizar con bastante objetivi

dad la frecuencia de SIDA en diferentes grupos de pacientes, 

seg!ln se ve en el cuadro No. 8 que abarca hasta abril de 

1986, y en el que est4n considerados los grupos de mayor 

riesgo (76), En el resto del Estado de Nueva York, hasta la 

misma fecha, se hab!an presentado 764 casos 1 en el Cuadro No 9 
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(76) pueden observarse los diaqn6sticos primarios en esos 

764 casos, 



Cuadro No 7 

CASOS NOTIFICADOS DE SIDA EN 

CIUDAD DE NUEVA YORK 

No. de 
casos* 

Hasta Junio de 1982 335 

Julio a Diciembre de 1982 290 

1983 908 

1984 1577 

1985 2287 

~ New York City Health Department. 

* No incluye casos pedi&tricos 

LA 

Media 
mensual 

48.3 

75.7 

131.4 

190.6 

34. 



Cuadro No 8 35. 

CASOS DE SIDA POR GRUPOS DE PACIENTES 
(CIUDAD DE NUEVA YORK, HASTA EL 21 DE ABRIL DE 1986) 

HOMOSEXUAL/BISEXUAL 
NO DA-IV 

HOMOSEXUAL/BISEXUAL 
¿DA-IV? 

HOMOSEXUAL/BISEXUAL 

HETEROSEXUAL 

ORIENTACION SEXUAL ¿? 
DA-IV 

PAREJA DE SUJETO DE 
ALTO RIESGO 

HEMOFILICOS 

POST-TRASFUSIONAL 

SIN SEGUIMIENTO 

EN INVESTIGACION 

EXTRANJEROS 

TOTAL ADOLESC./ADULTOS 

TOTAL PEDIATRICOS 

T O T A L 

No. 
3522 

113 

340 

1394 

:81 

2 

8 

25 

66 

46 

1 123 

5720 

~ 

5783 

.! !!2.:.. 
60. 9 

2.0 

! 
o 

TOTAL 

No. .! 
3522 54.6 

113 l. 8 

5.9 15 2.26 355 5.5 

24.1 353 53.2 1747 27.1 

1.4 10 1.5 91 1.4 

0.02 121 18.2 123 1.9 

0.14 0.15 0.1 

0.4 19 2.86 44 0.7 

1.14 35 5.27 101 1.6 

0.8 23 3.46 69 1.1 

2.1 28 4.2 151 2.3 

98.9 605 91.1 6325 98.l 

100.0 664 100.0 6447 100.0 

DA-IV: DROGADICTO POR VIA INTRAVENOSA 



SARCOMA DE KAPOSI 
NEUMONIA POR 
PNEUMOCYSTIS CARINII 

OTRAS INFECCIONES 
OPORTUNISTAS 

LINFOMA DEL SNC 

EN INVESTIGACION 

TOTAL 

cuadro No 9 

DIAGNOSTICOS PRIMARIOS POR SEXO 
(NEW YORX, 21 DE ABRIL DE 1986) 

POBLACION GENERAL 

~ 
NO. ! 

90 18.8 7.7 

304 63.5 37 71. 2 

76 15.9 10 19.2 

o o o 

9 l. 9 1 1.9 

479 100 52 100 

*INCLUYE SIETE DEL SEXO FEMENINo.1 76 ! 

RECLUSOS* TOTAL 

NO, ! !iQ..:. ! 

6 2.6 100 13.1 

179 76.8 520 68.l 

34 14.6 120 15.7 

l 0.4 0.1 

13 5.6 23 3.0 

233 100 764 100 
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EVOLUCION DEL SIDA EN OTROS PAISES 

El SIDA es un problema internacional. Ademas de los 

Estados Unidos de Norteamérica, Canad4 y M~xico, el SIDA 

se ha presentado en 18 paises europeos y por lo menos en 

21 paises africanos, Sudamérica, Australia, el Caribe y -

varios otros lugares incluyendo el Lejano Oriente y Asia 

(62). En marzo de 1985, 940 casos de Sindrome de Inmunode

ficiencia Adquirida se reportaron de Europa a la Organiza

ci6n Mundial de la Salud; el mayor nC!mero de casos fue re

pÓrtado de Francia (3071 y de la República Federal de Ale

mania (162). 72% de los casos reportados fueron en hombres 

homosexuales, y s6lo el 1.5% fueron reportados en mujeres y 

hombres heterosexuales, quienes adem4s eran consumidor~s de 

drogas. 

Oe los pacientes europeos, 111 (15%) nacieron en una de 

18 ciudades africanas, y 24 (3%) nacieron en el Caribe, la -

mayoria en Haiti. En el continente americano, fuera de los E~ 

tados Unidos1 778 casos se reportaron de 14 ciudades, el mayor 

nC!mero de Haiti (3401 Canad4 (190), Brasil (182). En Australia 

se ~eportaron 95 casos. Otros casos· fueron reportados en resi

dentes de 20 patees de Africa, pero los estudios sobre el SIDA 

se est5n conduciendo primariamente en Zaire y Ruanda, pues en 

Zaire el !ndice de personas infectadas del sexo masculino y f~ 

menino es de l:l, y la incidencia anual ha sido estimada entre 

17 y 40 por 100,000 habitantes 1731. 
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Para septiembre de 1985, el nGmero de personas infectadas 

en Francia era de 8.5 casos por mill6n, en Bélgica se repor

taron 11.9, en Dinamarca:ll.2, en Suiza:ll.8, y en el Reino 

Unido:4. En los Estados Unidos de Nortam6rica la cifra de c~ 

sos por mill6n fue de 55. 

En contraste con los Estados Unidos de Norteamérica y el 

Reino Unido, donde el 1ndice masculino/femenino de casos re

portados de SIDA fue respectivamente 14.l y mSs de 20.l, en 

ciertas partes de Africa Central el tndice reportado fue la 

unidad. Por otro lado, en investigaciones en hombres y mujeres 

de algunas zonas rurales y suburbanas de Africa se encontr6 

una elevada prevalencia de anticuerpos contra el virus del 

SIDA, de lo cual se ha sugerido que la transmisi6n heterosexual 

fue frecuente en ambas direcciones1 adem4s,. los casos control -

estudiados expusieron que la infecci6n se asoci6 con gran pro-

miscuidad. En Africa tambi6n, se encontr6 una alta prevalencia 

de anticuerpos en prostitutas, y la infecci6n por VIH fue corr,!!_ 

lacionada con la presencia de otras enfermedades sexualmente 

transmitidas. También se observ6 que el empleo de agujas conta

minadas es muy frecuente en algunas partes de Africa (78). 

Para octubre de 1985, la Organizaci6n Mundial de la Salud h~ 

bta reportado aproximadamente 1000 casos en 17 naciones europeas, 

y la Organizaci6n Panamericana de la Salud aproximadamente l,200 

casos de SIDA en CanadS y en 13 naciones latinoamericanas. Por 

otro lado, Australia y Nueva Zelanda reportaron aproximadamente 

150 casos en el mismo pertodo. Una estimaci6n no oficial report6 
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90 casos en Africa del Sur. En Jap6n se reportaron 11 casos, 

y no hubo casos oficialmente reportados en la RepGblica Popg 

lar China. 

Estimaciones de los nameros de casos en las naciones m!s 

afectadas de Africa Central var1an considerablemente, porque 

no exist!a una buena vigilancia epidemiol6gica, lo cual se ha 

tratado ya de implantar (65). Por otra parte, no se hab1an -

reportado casos de SIDA en las ciudades islSmicas, espec!fic~ 

mente de Arabia Saudita; 6sto ha sido atribu1do al hecho de 

que la poblaci6n de Arabia Saudita tiene una fuerte convicci6n 

religiosa y por lo tanto no son problemas de salud la homo

sexualidad, la promiscuidad o el abuso de drogas. 

Tambi6n debe considerarse que el SIDA apenas empieza a diag 

nosticarse y muchos m6dicos no se han familiarizado con el s1~ 

drome, ademSs de no contar con un sistema eficiente de'notifi

caci6n, razones que en parte al menos explicar1an la baja inc! 

dencia de los reportes de SIDA en las ciudades islSmicas (79). 

Si bien es imposible predecir el curso de la evoluci6n de 

este serio problema, las estimaciones epidemiol6gicas mSs con

servadoras conducen a cifras alarmantes de casos, sobre todo 

en los Estados Unidos de Norteam6rica, donde se espera que cada 

año se duplicar! el ndmero de casos, por lo menos, aunque la 

aplicaci6n de algunas medidas preventivas podr!a incidir en 

una disminuci6n de las cifras previstas. 
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INMUNOLOGIA DEL SIDA 

Se denomina inmunidad celular a la inmunidad originada -

por la acción directa de los linfocitos o de las substancias 

producidas por ellos. Desde el. punto de vista hematológico, 

los linfocitos son un tipo celular con características morf~ 

lógicas y estructurales bien definidas, identificables al mi 

croscopio 6ptico después de someterlos a procedimientos ade

cuados de tinción. Sin embargo, aún con el auxilio de la mi

croscopia electrónica resulta muy dificil demostrar diferen

cias entre linfocitos (como los T y B) que tienen grandes di 

ferencias funcionales inmunológicas. Los linfocitos B son 

productores de anticuerpos, a través ·de subpoblaciones que -

sintetizan distintas clases de inmunoglobulinas. Los linfoci 

tos T se originan en la médula ósea bajo el influjo de la ti 

mopoyetina, hormona producida en las células epiteliales del 

timo; estos linfocitos, que se originan en los linfoblastos y 

están "predestinados" a ingresar al timo, presentan en su mem 

brana proteinas que no se encuentran en los linfocitos B. 

No se tiene todavia una explicación completa sobre el ori 

gen o mecanismo de diferenciación y especializaci6n del linf2 

cito, y existe controversia sobre si es de naturaleza genéti

ca o producto de una mutación somStica. Tal parece que muchas 

de sus diferencias radican en las características de sus rece~ 

torea antigénicos. 

·Algunos linfocitos sensibilizados de manera especifica pu~ 



den producir mediadores solubles, llamados genéricamente linf2 

cinas, capaces de inducir diversas actividades biol6gicas rel~ 

cionadas con la respuesta de hipersensibilidad celular, Su im

portancia como mecanismos de defensa está muy bien documentada, 

y la evaluaci6n de estos mediadores o factores constituye en -

la actualidad un recurso diagn6stico fundamental en la inmuno

log!a cl1nica, en general, y en el SIDA en particular (Cuadro 

No. 10 ) • 

Gracias al estudio de las distintas prote!nas de membrana 

de los linfocitos T y de sus funciones, ha sido posible subdivi 

dir a los linfocitos T en varios grupos, entre los cuales dest~ 

can 2 categor!as funcionales principales: linfocitos T regulado 

res, que pueden ampliar (células ayudantes) o suprimir (células 

supresoras) las respuestas de otros linf~citos T 6 B, y linfoci 

tos T efectores que participan en las reacciones de hipersensi

bilidad cut&nea retardada, y en el rechazo de injertos y células 

tumorales y eliminaci6n de células infectadas por virus, por m~ 

dio de las llamadas células "asesinas" o linfocitos T citot6xi-

cos. 

Los linfocitos T ayudadores poseen en su membrana recepto

res para moléculas de inmunoglobulinas de la clase lgM, y su 

funci6n es ayudar a los linfocitos B en la producci6n de anti

cuerpos espec!ficos; por lo tanto representan una sequnda señal, 

siendo la primera el ant!geno mismo, para que el linfocito B se 

transforme en célula plasm&tica y produzca mayor cantidad de -
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anticuerpos. El efecto podr1a producirse por contacto directo 

con el linfocito B a través del macr6fago. Los linfocitos T 

supresores poseen en su membrana receptores para inmunoglobu

lina G y ejercen un efecto de freno en el funcionamiento de -

los linfocitos B1 por lo tanto cumplen una funci6n reguladora, 

deteniendo la producci6n de anticuerpos cuando éstos han lleg~ 

do a un nivel adecuado o no son ya necesarios. Del equilibrio 

entre el funcionamiento de los linfocitos ayudadores o cooper~ 

dores y de los linfocitos supresores o citot6xicos resulta una 

respuesta inmune normal (BO), 

Los trabajos de KBhler y Milstein (123), han hecho posible 

la producci6n de anticuerpos monoclonales dirigidos contra los 

marcadores de membrana de las células T; tales anticuerpos se 

utilizan ahora para identificar subpoblaciones funcionales, r~ 

curso metodol6gico de gran importancia para el diagn6stico de 

diversos tipos de inmunodeficiencias, entre ellas el SIDA, En 

los linfocitos humanos han sido reconocidos por lo menos 10 an 

t1genos de membrana [Tl a TlO](B:?)¡de los cuales el T4 y el TB p~ 

recen tener una importancia especial en relaci6n al SIDA. 

Recientemente se ha demostrado que los linfocitos T4 de -

los pacientes con SIDA tienen un defecto intr!nseco en su habi 

lidad para reconocer y responder a los ant1genos solubles, que 

puede ser el origen de otras alteraciones inmunol6gicas. 

Algunos estudios en humanos indican que la poblaci6n de T 

células T4 tienen un papel regulador central de la respuesta -
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inmune. La población de células T4 prolifera en respuesta 

a ant1genos solubles para inducir a las células B a que s~ 

creten inmunoglobulinas y para que las células precitotóxi 

cas se conviertan en citot6xicas. As! mismo se requiere de 

la interacción de los linfocitos T4 y T8 en la inducción de 

c~lulas supresoras que regulen la respuesta inmune; las cé

lulas T8 citotóxicas son los principales instrumentos de de~ 

trucción de las células infectadas por virus a través del r~ 

conocimiento de los ant1genos virales. Además, las linfoci

nas liberadas por las células T4 después de que entran en 

contacto con el ant!geno, activan a macr6fagos y c~lulas as~ 

sinas. Se ha demostrado que el VIH infecta selectivamente a 

las células T4 , lo que resulta en su destrucción: ciertos -

ant1genos de linfocitos T4 son receptores del VIH y su·infec 

ción puede ser bloqueada por anticuerpos contra dichos ant1-

genos, confiriéndoles a los linfocitos T4 un papel central en 

la respuesta inmune, de ah1 que la infección por este virus 

puede explicar muchas de las manifestaciones inmunológicas 

del SIDA. La infectividad del virus aumenta notablemente 

cuando los linfocitos T4 están en fase proliferativa, sugi

riendo que la susceptibilidad al VIH puede estar aumentada -

en presencia de otras infecciones. El sinergismo con otros 

agentes infecciosos podr1a explicar ciertos factores epidemi2 

16gicos, como la baja frecuencia de infecciones entre los re

ceptores de transfusiones y el personal médico y paramédico 

expuesto al VIH. 
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Si bien 1~~ c~lui~~ ~ 4 son el blanco primario de las infec

ciones por el VIH, ha sido posible
11

in vitro
11
adaptarlo a una 

l!nea celular de linfocitos B previamente infectada por el 

virus Epstein-Barr; si 6sto sucede tambH!n "in vivo', podr!a -

ser relevante en la inducci6n de inmunodepresi6n e hipcrgamrn~ 

globulinemia, y en la elevada frecuencia de neoplasias de c6-

lulas B asociadas con el SIDA (81). 

Entre las principales alteraciones inmunol6gicas (86) 

que pueden ser encontradas por medio de pruebas "in vivd' e "in 

vitre," tenemos las siguientes: 

A) Anormalidades cuantitativas de linfocitos T: 

Disminuci6n del nllmero de linfocitos T cooperadores o indu2 

toree OKT4/Leu-3. 

Elevado, normal o disminu!do el nllmero de c6lulas supreso

ras o citot6xicas OKT8/Leu-2. 

B) Anormalidades funcionales de linfocitos T "in vivo": 

Hu6sped m!s susceptible a infecciones. 

Huésped mSs susceptible a neoplasias. 

Respuesta disminuida de hipersensibilidad retardada en pru~ 

bas cutSneas. 

C) Anormalidades funcionales de los linfocitos T "in vitrd': 

Elevada proliferaci6n espontánea. 

Disminuci6n proliferativa en respuesta a mit6genoa y a ant! 

ge·nas. 

Disminuci6n de la funci6n de los linfocitos citot6xicos 

contra el virus espec!fico. 
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Disminuci6n de la capacidad para suministrar linfocitos 

T cooperadores. 

11 11 

D) Anormalidades funcionales de los linfocitos B in vivo (86). 

Elevaci6n s6rica de los niveles de inmunoglobulinas. 

circulaci6n de complejos inmunes. 

Incapacidad para aumentar una respuesta serológica apro

piada con inmunizaciones subsecuentes. 

E) Anormalidades funcionales de los linfocitos B "in vitro~ 

Proliferaci6n espontánea aumentada. 

Incremento de la formaci6n espontánea de placas celulares 

en la sangre perif6rica. 

Respuesta aumentada de las c6lulas B a factores de creci-

miento. 

F) Anormalidades en otros tipos de c6lulas: 

Disminuci6n de la quimiotaxis monocito/macr6fago. 

Disminución de la actividad natural de las c~lulas asesinas. 

G) Fenómenos supresores anormales: 

Fa.ctores supresores en suero. 

Anticuerpos antilinfocito. 

sustancias supresoras derivadas de c6lulas T. 

H) Otras anormalidades serol6gicas: 

Elevaci6n de alfa-interfer6n (ácido-14bil) 

Elevaci6n de alfa-1-timosina (83,84). 

Elevaci6n de beta-2-microglobulina (85) 

Niveles disminu!dos de timulina s6rica. 
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CUADRO NO. 1 O 

ACCION DE LAS LINFOCINAS 

MACRO FAGOS 

POLIMORFONUCLEARES 

LINFOCITOS 

OTRAS CELULAS 

MIF (FACTOR INHIBIDOR DE LA MIGRACION). 
FACTOR "ACTIVADOR". 
FACTOR QUIMIOTACTICO. 

FACTORES QUIMIOTACTICOS PARA NEUTRO
FILOS, EOSINOFILOS Y BASOFILOS. 

LIF (FACTOR INHIBIDOR DE LEUCOCITOS). 
FACTOR LIBERADOR DE HISTAMINA. 

FACTORES MITOGENICOS. 
FACTORES QUE AFECTAN LA PRODUCCION 

DE ANTICUERPOS. 
FACTOR DE TRANSFERENCIA· 

FACTORES CITOTOXICOS: LINFOTOXINA. 
FACTORES INHIBIDORES DEL CRECIMIENTO 

CLONAL Y DE LA PROLIFERACION. 

FACTOR ACTIVADOR DE LOS OSTEOCLASTOS. 
FACTOR HISTICO· 
FACTOR ESTIMULANTE DE LA COLONIA. 
FACTOR FIJADOR DE INMUNOGLOBULINAS. 
INTERFERON. 
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DIAGNOSTICO DE INMUNODE~'ICIENCIA 

Se ha enfatizado en general que el paciente con inmunode

ficiencia cursa con infecciones recurrentes, persistentes y r~ 

fractarias al tratamiento con antibi6ticos convencionales. Con 

frecuencia las infecciones son causadas por organismos oportu

nistas, que no son pat6genos en el individuo sano (89). Las -

manifestaciones clínicas de infecci6n recurrente pueden sugerir 

un posible estado de inmunodeficiencia; sin embargo, se ha señ~ 

lado que la presencia de una infecci6n recurrente no necesaria

mente implica una enfermedad por inmunodeficiencia. Los defectos 

anat6micos y/o funcionales de diferentes 6rganos y sistemas pue

den dar lugar a infecciones renales o respiratorias cr6nicas, c2 

mo la fibrosis qu1stica del p!ncreas que puede ser responsable 

de tales infecciones. 

La historia cl1nica familiar es de gran ayuda para el diag

n6stico de los padecimientos inmunol6gicos, ya que en pacientes 

inmunodeficientes se han encontrado antecedentes familiares de -

malignidad, enfermedades autoinmunes, etc. El agente etiol6gico 

y el tipo de infecci6n tambi6n pueden sugerir el defecto espec1-

fico de la funci6n inmunol6gica; por ejemplo, las infecciones r!! 

currentes por bacterias encapsuladas sugieren un defecto en la 

·inmunidad mediada por anticuerpos (humoral). Sin embargo, la nat~ 

raleza de la infecci6n sirve, m!s que nada, como lineamiento gene 

ral del estado inmunol6gico del paciente. Por lo tanto, los pa

cientes· con defectos en la inmunidad humoral suelen tener infec-
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cienes virales, y los pacientes con defectos en la inmunidad 

celular pueden sufrir infecciones bacterianas. Las infeccio

nes por Pneumocystis carinii, en el humano, son una eviden-

cia de inmunodeficiencia, y se han observado en pacientescon 

depresi6n de la inmunidad humoral. 

El examen f!sico de los pacientes con sospecha de inmu

nodeficiencia generalmente da poca informaci6n; muchos de los 

hallazgos f!sicos est4n relacionados con la patogenia de la -

infecci6n. Sin embargo, un examen del tejido linfoide es de -

utilidad; por ejemplo: el crecimiento de los n6dulos linf4ti

cos se puede observar en el s!ndrome de hipergamaglobulinemia 

por IgM, El examen radiol6gico del cuello y del t6rax es Gtil 

para investigar la presencia o ausencia del timo y de tejido 

adenoideo. Cuando se sospecha de inmunodeficiencia se somete 

al paciente a pruebas de laboratorio que tienen grados varia

bles de complejidad. En el escrutinio general por medio de 

pruebas de laboratorio, se debe realizar un examen citol6gico 

de la sangre perif6rica, que da informaci6n del nGmero de le~ 

cocitos circulantes, pudi6ndose diagnosticar estados de gran~ 

locitopenia o granulocitosis responsables de las infecciones -

recurt'l:!ntes¡ asimismo, la cuenta diferencial de las c6lulas 

blancas puede revelar la presencia de linfocitopenia en el pa

ciente. El primer paso para investigar y evaluar la funci6n in 

munol6gica humoral, es la detcrminaci6n de inmunoglobulinas en 

el suero por inmunodifusi6n radial o cualquier otro m6todo s~ 

tisfactorio¡ 6sto permitir4 cuantificar las concentraciones en 

el suero de cada una de las inmunoglobulinas. 
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Actualmente se conocen bien los niveles normales de cada 

clase de inmunoglobulinas por grupos de edad, lo que permite 

el diagn6stico de disgammaglobulinemia o panhipoganunaglobuli

nemia. También se pueden medir las concentraciones de IgA en 

la saliva o en secreciones cuando existen infecciones crónicas 

locales, Los estudios preliminares para investigar la inmuni

dad mediada por células, se pueden realizar a través de prue

bas cutáneas; existen antigenos como el de Candida, t~tanos, -

virus de parotiditis, estreptocinasa (SK-SD), PPD, etc., que -

pueden utilizarse con este fin. Las pruebas son leidas después 

de 24 a 72 horas de su aplicaci6n intradérmica, y generalmente 

se consideran positivas cuando hay una induraci6n mayor de 

10 nun. Otra prueba de inmunidad celular es la capacidad del p~ 

ciente para rechazar injertos de piel, Son raros los pacientes 

que no rechazan tejidos extraños, y ello refleja generalmente 

una capacidad disminuida de la inmunidad celular. 

Puede obtenerse una considerable informaci6n a partir de 

la respuesta inmunol6gica en ~acientes a los que se aplican v~ 

cunas de agentes vivos atenuados1 el uso de estas vacunas en 

pacientes con inmunodeficiencias severas puede conducir en ca

sos raros incluso a la muerte, por lo que no se recomienda como 

prueba de inmunocompetencia en los pacientes sospechosos de te

ner inmunodeficiencias. Cuando en estos pacientes se tiene la 

informaci6n de vacunaci6n previa, puede medirse el titulo de an 

ticuerpos especi_ficos contra el antigeno de la vacuna y la rea~ 

tividad cutánea al mismo antigeno, evaluándose asi la funci6n -

inmunol6gica humoral y celular; para medir esta Gltima se utili 
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zan agentes sensibilizantes como el dinitroclorobenceno (DNCB). 

El estado del sistema inmunol6gico en su estructura celular, 

puede ser evaluado con pruebas "in vitre" mediante la cuanti

ficaci6n de los linfocitos·T y B en sangre periflirica, a travlis 

de su capacidad para formar configuraciones de rosetas con eri 

trocitos de carnero, 'o bien con antisueros conjugaOos con flu~ 

resce!na. La funcionalidad de los linfocitos se puede estudiar 

atrav~s de su estimulación con mit6genos como fitohemaglutini

na, midiendo su capacidad para sintetizar DNA cuantificando la 

incorporaci6n de timidina marcada con tritio, lo que refleja la 

capacidad de transformaci6n bl&stica de los linfocitos depen

dientes de la funci6n del timo y, por lo tanto, de la inmuni

dad celular del paciente. En la pr&ctica cl!nica es factible 

medir la producción del factor inhibidor y del factor activador 

de la migraci6n de los macr6fagos (MIF y MAF), ya que los lin

focitos pueden ser estimulados in vitre con mit6genos y el so

brenadante de los cultivos probado para demostrar ·la presencia 

de linfocinas (MIF o MAF) que inhiben o activan la migraci6nde 

esas clilulas sangu!neas, consider&ndose que la inhibici6n dela 

migraci6n de las clilulas fagoc!ticas en presencia de un ant!g~ 

no es'positiva cuando es mayor del 20%. Con estos mlítodos la -

funci6n del linfocito puede ser evaluada, in vivo e in vitre, 

en los pacientes con infecciones cr6nicas sospechosos de cursar 

con inmunodeficiencia. Los problemas epidemiol6gicos, cl!nicos, 

de diagn6stico y de tratamiento originados por el SIDA han he

cho indispensable ajustarse a un programa de evaluaci6n (90) 

del paciente con inmunodeficiencia, que puede resumirse de la 



manera siguiente: 

l. Historia de infeccion recurrente. 

A) Evaluaci6n cl1nica: 

- Edad del paciente. 

- Asociaci6n de anormalidades 

- Cualquier enfermedad subyacente 

- Historia familiar 

- Tipos de infecci6n 

B) Exploraci6n del tejido linfoide: 

- Examen f1sico 

- Examen radiol6gico 

C) Examen hematol6gico: 

- Linfopenia 

- Granulocitopenia 

2. Evaluaci6n de la inmunidad humoral. 

A) Pruebas en suero: 

- Concentraci6n de inmunoglobulinas 

- Isoaglutininas contra grupo sangu1neo (A B O) 

- Anticuerpos antivirus 

- Concentraci6n de complemento 

B) Pruebas "in vitre": 

51. 

- Cuenta de linfocitos B circulantes (linfocitos for

madores de rosetas EAC). 

- Prueba de estimulaci6n de linfocitos con fitoloca 

(Pokeweed). 
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Evaluaci6n de la funci6n de las c~lulas fagoc1ticas 

(polimorfonucleares) . 

3. Evaluaci6n de la inmunidad celular. 

A) Pruebas 11 in vivo". 

Pruebas cut4neas con ant1genos PPD, candidina, 

SK - SD, etc. 

Sensibilizaci6n con DNCB. 

B) Preubas "in vitro". 

Ndmero de linfocitos T (linf~citos formadores de 

rosetas E). 

Transformaci6n linfobl4stica con mit6genos. 

Transformaci6n bl4stica en cultivos mixtos de linf2 

citos (MLR) . 

Las deficiencias inmunes han sido clasificadas como prima

rias, indicando una situaci6n hereditaria o adquirida en la 

que no se puede identificar una causa subyacente, o como secun 

darias aquellas que presentan una asociaci6n con otras enferm~ 

dades. El SIDA est4 ya clasificado como un desorden secundario 

a la infecci6n viral por VIH. En el caso del SIDA, se observa 

claramente la importancia de un sistema inmune intacto en la -

respuesta del hu6sped a las enfermedades infecciosas y neopla

sias malignas¡ el daño inmunol6gico se expresa a trav~s de un 

espectro de anormalidades cl1nicas que van desde formas moder~ 

das a formas muy severas, como el Sarcoma de Kaposi que en es

tos pacientes adquiere una gravedad inusitada, o infecciones 
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frecuentemente mortales producidas por g~rmenes oportunistas. 

La principal alteraci6n del sistema inmune en el SIDA r~ 

dica en el componente celular, ya que esta parte del sistema 

inmune es la que se encarga principalmente de la defensa con-

tra las infecciones por pat6genos intracelulares y facultati

vas. Sin embargo, se observan tambi~n alteraciones en el comp2 

nente humoral con una hipergarnaglobulinernia parad6gica. Las rn~ 

nifestaciones de inmunodeficiencia, en general, se reflejan 

tanto "in nivo" como "in vitre", incluyendo: 

Disrninuci6n en la respuesta a mi t6genos. 

Disrninuci6n de la respuesta prolifera ti va a ant!genos 

solubles. 

Disrninuci6n en la producci6n de interleucina :z.. 

Disminuci6n en la actividad de las c~lulas asesinas 

(Nk), 

Disrninuci6n en la producci6n de anticuerpos. 

Disrninuci6n en la generaci6n de linfocitos citot6xi-

ces. 

Anergia en la respuesta cut4nea tard!a a la rnayor!a 

de los ant!genos cornGnrnente utilizados (in vivo) (91), 

Imposibilidad de sensibilizaci6n cut4nea a compuestos 

corno el 2-4 dinitroclorobenceno o el 2-4 dinitrofluor2 

benceno. 

Falla en producir respuestas granulomatosas. 

- Elevaci6n de inrnunoglobulinas IgG, IgA e IgD. 



- Respuesta disminuida de anticuerpos, sobre todo del 

tipo IgM, contra los pat6genos infectantes. 

- Presencia de complejos inmunes circulantes. 

En el SIDA los cambios mSs importantes se observan en 

~. 

los linfocitos T:.conforme progresa el síndrome se aprecia -

linfopenia progresiva, que afecta preferentemente a la subpQ. 

blaci6n de linfocitos definida fenotípicamente como T-4 y 

funcionalmente como la poblaci6n inductora de c~lulas coope

radoras, la cual se ve disminu!da hasta llegar a la inversi6n 

de la relaci6n entre las c~lulas T-4 y las T-8, que en condi

ciones normales es de 1.0 (92). Por algún tiempo esta inver-

si6n en la relaci6n T4/TB fue considerada caracter!stica y 

diagn6stica del síndrome; sin embargo, en la actualidad se le 

reconoce como una manifestaci6n inespecífica que se presenta 

no s6lo en el SIDA, segGn se ve en el cuadro siguiente: 
Cuadro No 11 

Condiciones y padecimientos que cursan con linfopenia 

e inversion de la relaci6n T4/TB. (15) 

Desnutrici6n grave Hipogammaglobulinemia 

Transplante de m~dula 6sea Anemia aplSstica 

Irradiaci6n linfoide total Hepatitis cr6nica activa 

Inmunizaciones Cirrosis biliar primaria 

Infecci6n viral Hepatopat!a alcoh6lica 

Infecci6n bacteriana cr6nica (TB) S I D A 

Enfermedades difusas del tejido 

conjuntivo. 
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En la actualidad, el diagn6stico del SIDA se establece a 

trav!is de la obtenci6n y anS.lisis de datos epfdémiol6gicos y 

cltnicos, y de los resultados de varias pruebas imunol6gicas 

esenciales. En casos ttpicos del s!ndrome se encuentran las 

alteraciones siguientes: 

ll Disminuci6n en el no.mero absoluto de linfocitos T cir

culantes. 

2) Disminuci6n en el nümero de linfocitos T4 cooperadores 

o inductores. 

3) Ntimero normal o aumentado de c!ilulas TB supresoras o 

citot6xicas. 

4) Inversi6n de la relaci6n T4/TB (valores inferiores a 1). 

5) Respuesta disminuida a anttgenos y mit6genos "in vitre" 

y de hipersensibilidad retaraada con intradermorreacci2 

nes "in vivo". 

6) Niveles elevados de IgG, IgA e IgD. 

7) Presencia de complejos inmunes circulantes. 

B) Respuesta disminuida de anticuerpos IgM hacia los pat6-

genos causantes de infecciones. 

9r Presencia de anticuerpos espectficos anti-VIH en el suero. 
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BUSQUEDA DE ANTICUERPOS CONTRA EL AGENTE DEL SIDA 

A partir del primero de julio de 1985, el gobierno de 

los Estados Unidos de Norteamérica por medio de la dependen 

cia conocida como "Food and Drug Administration" y del De

partamento de Salud del Estado de Nueva York, ~utoriz6 una 

prueba para detectar anticuerpos anti-VIH a fin de garanti

zar la seguridad de la sangre y de los derivados sangu!neos 

(93,94). Debido a lo anterior, la Asociaci6n Americana de -

Bancos de Sangre ha formulado recomendaciones para sus miem

bros en todo el pa!s, principalmente que se hagan anlllisis -

de sangre para determinar la presencia de anticuerpos contra 

el HIV y se confirmen los resultados positivos o dudosos an

tes de realizar cualquier transfusi6n. Ademlls, la Asociaci6n 

ha dispuesto que se informe a los donantes en los casos en 

que el resultado sea positivo, haciendo énfasis en que se sa

be poco sobre lo que realmente implican los resultados positi 

vos de anticuerpos, y que no se trata de una prueba definitiva 

para el diagn6stico de SIDA • 

• La disponisiblidad de reactivos para la prueba permiti

r!! proporcionar sangre y productos sangu!neos inocuoi¡, pero ta!!! 

bi6n plantear!! problemas para los bancos de sangre y los servi 

cios de transfusi6n, ya que hasta el momento no se dispone de 

suficiente informaci6n sobre la importancia de la presencia de 

los anticuerpos en los donantes. La Asociaci6n Americana de 

Bancos de Sangre es una organizaci6n sin fines de lucro, inte-
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grada por los bancos de sangre y servicios de transfusi6n 

de 2,400 hospitales y comunidades, así como alrededor de 

7000 profesionales especialistas en bancos de sangre de -

los Estados Unidos de Norteam~rica y de otros 47 países, 

La Asociaci6n publica normas que se aplican en diversas -

partes del mundo (95). 

El m~todo que ha recibido la licencia oficial en 

E.U.A. se basa en la cuantificaci6n de anticuerpos especí

ficos por un procedimiento inmunoenzimático (ELISA) que peE 

mite alcanzar la sensibilidad y especificidad requeridas 

(96). 

Tambi~n, hasta ahora, han sido utilizadas otras meto

dologías con el mismo prop6sito y resultados un tanto vari~ 

bles1 su verdadera utilidad se definirá con nuevas investi

gaciones, pero en atenci6n a su importancia práctica se ha 

considerado conveniente presentar aquí el fundamento de los 

m~todos•probados en forma extensa. 
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Métodos para la detecci6n de anticuerpos anti-VIH. 

l) Prueba Inrnunoenzim!tica (ELISA) 

2) Inmunoelectrotransferencia (Electroforesis "Western blot".) 

3) Radioinrnunoprecipitaci6n 

4) Inmunofluorescencia indirecta 

5) Radioinmunoensayo competitivo. 

todos ellos difieren en SQ sensibilidad y en la especifici

dad de los ant!genos virales que pueden identificar; ésto Glt! 

mo se debe principalmente a_las condiciones en que se realiza 

la multiplicaci6n viral para la preparaci6n del antígeno, ya 

que algunos antígenos vi~~les se expresan 6ptimamente s6lo de_!! 

pués de ciertos per!odof'de tiempo en cultivo. 

I 
l) Prueba Inmunoenzim!tica (ELISA). 

El antígeno utilizado se obtiene del virus !!IV propagado en 

la linea celular H9/HTLV-III de linfocitos T (96). El virus re

plicado se fracciona y se inactiva con detergentes y ultrasonido 

antes del recubrimiento de la fase s6lida; ya recubierta ésta, 

se inquba con un diluyente de muestras y suero o plasma humano, 

y con sus respectivos controles. En caso de estar presentes an-

ticuerpos contra el VIH, se unen a los antígenos en la fase s61! 

da, y después de la aspiraci6n del material no unido y del lava

do de la fase s6lida, el anticuerpo IgG o IgM antihumano de cabra 

conjugado con peroxidasa se incuba con el complejo de fase s6li

da. El conjugado enzim!tico no unido se aspira y la fase s6lida 
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se lava, y a continuación se agrega una solución de o-fenil 

endiamina que contiene per6xido de hidrógeno; después de la 

incubación se desarrolla un color amarillo anaranjado en 

proporción a la cantidad de anticuerpos específicos que estl! 

unida a la fase sólida. Las pruebas comerciales disponibles 

son variadas, dependiendo del fabricante. 

2) Inmunoelectrotransferencia o Electroforesis de Western

Blot. 

Esta técnica se considera el método m§s sensible para dE 

tectar anticuerpos a prote!nas virales individuales (97}. En 

esta prueba, el VIH parcialmente purificado es solubilizado 

en dodecilsulfato de sodio y sometido a electroforesis en -

una capa de gel de poliacrilamida, lo cual separa a las dif~ 

rentes prote!nas del virus en base a su peso molecular·. Las 

proteínas son entonces colocadas en tiras de nitrocelulosa -

las cuales a su vez se incuban toda la noche en el suero pr2 

blema; después se incuban con antiglobulina humana de cabra, 

conjugada con peroxidasa, y finalmente se realiza una Ultima 

incubaci6n de la mezcla enzima-substrato. El color desarroll~ 

do en la tira será indicativo de la presencia de anticuerpos 

contra las proteínas virales en el suero problema. La reacci6n 

delsueroproblema con p41 (antígeno de membrana del VIH) o con 

p24 (antígeno de proteína viral interna) o con ambos, se consi 

dera corno prueba positiva; en pocas ocasiones se observan 

reacciones positivas a otras proteínas del virus (pl8, p32, -

pSS, p65) en ausencia de reacción a p41, p24 o a ambas. 
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3) Radioinmunoprecipitaci6n: 

El antígeno utilizado en est~ procedimiento es prote1na 

viral interna (p24) marcada con r 125 • El suero problema di

luido es incubado toda la noche con la proteína marcada y 

despu~s se agrega antiglobulina humana de' cabra; si el anti-

cuerpo está presente en el suero problema se formar! un pre

cipitado que contiene el complejo ant!geno-anticuerpo1· el 

cual se sedimenta por centrifugaci6n, y se hacen luego las 

cuentas radioactivas en un contadvr de centelleo (98). 

4) Inmunofluorescencia indirecta: 

El antígeno utilizado en esta prueba es la línea celular 

contínua de linfocitos T infectados con el VIH, los cuales se 

fijan en una laminilla, se incuban con elsuero problema, se 

lavan y se incuban nuevamente con antiglobulina humana conj~ 

gada con fluoresce1na; ésta se detecta por examen microsc6pi 

ca de la preparaci6n bajo la luz ultravioleta. Una reacción 

positiva es indicativa de la presencia de anticuerpos contra 

el antígeno viral de la membrana (p41). 

5) Radioinmunoensayo: 

La base de esta prueba es la competencia entre el anti

cuerpo anti-VIH marcado con r 125 con el anticuerpo no marcado 

(en el suero problema) para unirse al antígeno del virus en 

fase sólida. En esta prueba, el antígeno empleado se obtiene 

por congelación y descongelaci6n de linfocitos infectados con 

él· VIH (Bl). 
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Interpretaci6n de las pruebas inrnunoserol6qicas espec!ficas: 

Una prueba serol6gica positiva al VIH significa que: 

a) Un individuo ha estado expuesto al virus o a otro virus 

muy similar. 

b) Ha sido contagiado conel virus del SIDA y su cuerpo ha 

producido anticuerpos (Est4 demostrado que la mayor!a 

de las personas con anticuerpos anti-VIH tienen virus 

activos en sus organismos, por eso se presume que el in 
dividuo ea contagioso y capaz de trasmitir el virus). 

Un resultado positivo NO significa: 

a) Que el individuo necesariamente tiene SIDA o una con 

dici6n relacionada con SIDA. 

b) Que el individuo necesariamente contraer! el SIDA o 

una condici6n relacionada con SIDA, 

c) Que el individuo sea inmune al SIDA. 

un resultado negativo de la prueba significa que ningGn 

anticuerpo espec!fico ha sido encontrado en la sangre, y hay -

tres posibles explicaciones: 

a) El individuo no ha sido contagiado con el virus. 

b) El individuo ha tenido contacto con el virus pero no 

se ha contagiado y por eso no ha producido anticuer

pos. Sin embargo, el contacto repetido con el virus 

aumentar& la probabilidad de que sea contagiado. 

c) El individuo se ha contagiado con el virus pero tod~ 



vta no ha producido anticuerpos (99). Las investi

gaciones realizadas indican que la mayor1a de las 

personas producirá anticuerpos dentro de 2 a B s~ 

manas despu~s de la infecci6n. algunas personas -

no producirán anticuerpos durante seis meses o m!s. 

Un niímero muy pequeño de personas no producirán a~ 

ticuerpos nunca. 

Si el resultado es Negativo NO significa: 

a) Que el individuo no tiene nada de qu~ preocuparse. 

La epidemia de SIDA no ha llegado al m4ximo todavta. 

b) Que el individuo es inmune al SIDA. 

c) Que el individuo no se ha contagiado con el virus. 

Es posible que se halla contagiado y todavta no haya 

producido anticuerpos. 

En resumen: 

Si el resultado es positivo y el individuo disfruta de 

buena salud: 

a) No necesariamente contraerá SIDA. 

b) Existe mayor riesgo de no conservarse en buen estado 

de salud. 

c) Es posible que sea contagioso y pueda transmitir el 

virus a otros por contacto sexual, donaci6n de sangre, 

agujas usadas, o durante el embarazo (al feto en ges

taci6n). 
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Si el resultado es negativo y el individuo disfruta de buena 

salud• 

a) No est4 protegido de infecci6n en el futuro, o de 

enfermedad. 

b) Probablemente no tiene el virus del SIDA, pero debe 

evitar el contacto con el virus, esperar seis meses 

y repetir la prueba otra vez (93), 

Con la prueba inmunoenzimStica pueden presentarse dos 

tipos de resultados falsos positivos: 

l) Inicialmente positivos, que no dan la prueba positiva 

en la repetici6n; este fen6meno depande en gran parte de la 

t~cnica utilizada en la prueba. 

Los errores m!s comunes son: 

A) Inadecuado lavado de la fase s6lida. 

B) Contaminaci6n cruzad~ de muestras negativas con mues

tras positivas a trav6s de puntas de pipetas o agita

ci6n muy en6rgica durante la transferencia de la fase 

s6lida. 

C) Contaminaci6n de la.soluci6n del substrato por agentes 

oxidantes. 

D) Contaminaci6n de pipetas, puntas o placas con el con

jugado enzim5tico. 

E) Uso incorrecto de aparatos o dispositivos. 
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2) Positivos inespec!ficos: 

Todos los sistemas inmunoenzim!ticos, por su gran sen-

sibilidad, tienen el potencial de reacciones inespec!ficas. -

Una reacción falsa positiva puede resultar de personas que 

tengan reactividad de anticuerpos inespec!ficos a la fase sóli 

da, a los materiales que se encuentran sobre la misma o a la -

antiglobulina de cabra conjugada con enzima utilizada en la 

prueba. Las muestras repetidamente positivas deber!n evaluarse 

por un procedimiento confirmatorio, tal como la t~cnica de 

Western-Blot (100), 

Precauciones y limitaciones del procedimiento: 

lJ Para obtener resultados confiables deber4n seguirse estric

tamente las recomendaciones señaladas por el fabricante, -

cuando se utilizan pruebas comerciales. 

2) Una de las principales aplicaciones de la prueba de anticue~ 

pos anti-VIH es el estudio de sangre y plasma, para que las 

que contengan anticuerpos sean identificadas y eliminadas, 

Se considera inapropiado por el momento utilizar la prueba 

como tamiz para el SIDA o para los grupos de alto riesgo, -

ya que la pr~senciá de· anticuerpos contra el VIH, no ea dia.![ 

nóstica per-se del S!ndrome de Inmunodeficiencia Adquirida 

(94), Las personas con prueba.repetidamente positiva deber4n 

tener una evaluación cl!nica e inmunológica, as! como una 

prueba confirmatoria en el suero. 
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3) Un resultado falso negativo se puede presentar en individuos 

que dan un resultado negativo en la prueba de anticuerpos 

pero dan un resultado positivo al cultivo viral; la frecue~ 

cia de esos CB:SOS es actualmente desconocic;la, y se Piensa-- ~~·,....,......,_ ... _ .. "·· .. . ~ .. 
que tales personas pueden no responder a los .ant!qenos esp_!! 

c!f icos o producir niveles m!s bajos de anticuerpos que los 

detectables por t6cnicas disponibles (99). 

4) Se pueden presentar falsos positivos, y su proporci6n depende 

del estricto apego a la realizaci6n del procedimiento, la 

sensibilidad y la especificidad de la prueba y la prevalencia· 

de anticuerpos anti-VIH en la poblaci6n estudiada. 

5) La sensibilidad de la prueba inmunoenzim!tica usando el equ! 

po de los Laboratorios Abbott es de 93,4\ y la especificidad 

es de 99.8\¡ la sensibilidad para el equipo Electro-Nucleonics 

es 99.6\ y la especificidad 99.2\, y para el equipo Litton 

Bionetics la sensibilidad es 98.9\ y la especificidad es 

99.6\ (101). 

6) Las muestras que se consideren positivas en un primer estudio 

deber&n de volverse a realizar, para establecer si son repe

tidamente positivas, pero la nueva determinaci6n deber! rea

lizarse utilizando la muestra original (81) • 

... 
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DIAGNOSTICO DE INFECCIONES POR GERMENES OPORTUNISTAS. 

Las infecciones observadas en estos enfermos son causadas 

por mGltiples g~rmenes oportunistas, dependiendo muy proba

blemente de los g~rmenes predominantes o end~micos de la zo

na geogr~fica en donde se presentan¡ asl, en los Estados Uni 

dos de Norteam~rica predominan las infecciones por Pneumocy~ 

tis carinii, en Hait! las formas atlpicas de tuberculosis y 

las infecciones por protozoarios sean las principales (15), 

Por ello se requiere de la utilizaci6n de t~cnicas especia

lizadas de laboratorio, con personal altamente calificado y 

entrenado. En el cuadro anexo se señalan en orden alfab~tico 

estos microorganismos, y por las t~cnicas disponibles para -

su adecuado diagn6stico (8). 

AdemSs, existen otras anormalidades biol6gicas en este sln 

drome1 no es raro, por ejemplo, descubrir manifestaciones au

toirununes, lo cual se produce en un 20% de los casos. Loe au

toanticuerpos atacan tejido muscular, plaquetas sangulneas, 

losesperl1llltozoides y posiblemente otros. En el cuadro cllnico 

de estas reacciones autoinmunes se observan complejas partlc~ 

las en la circulaci6n sangulnea, algunos n6dulos algodonosos 

aparecen en el fondo de la retina, que son aparentemente de~ 

sitos de anticuerpos y de antlgeno que se forman en los vasos 

(102). 

El diagn6stico definitivo depende de una bGsqueda mSs exi

gente todavla, tratando de eliminar toda causa desconocida de 
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inmunodepresi6n, a falta de la cual se podrta aventurar al 

atribuir al SIDA a estas diversas infecciones. 

La presencia de c&ncer de c6lulas linfoides responsables 

de la inmunidad, lo dificultan igualmente. Estos tumores son 

esencialmente linfomas generalizados la enfermedad de Hodgkin, 

las leucemias linfoides y los mielomas. hay que eliminar ta~ 

bi6n las deficiencias inmunitarias cong6nitas y adquiridas -

como son los timomas. Tampoco se puede hablar de SIDA en los 

niños de menos de 28 dtas, pues su sistema inmunitario es muy 

inmaduro, y tampoco es f!cil hacer el diagn6stico en las per

sonas de m!s de 60 años de edad (103). 



Cuadro No 12 

TECNICAS PARA EL DIAGNOSTICO DE LAS INFECCIONES 

OPORTUNISTAS EN PACIENTES CON SIDA (81). 

MICROORGANISMOS 

Asperqillus fumiqatus 

~ albicans 

Citomegalovirus 

Cryptococcus neoformans 

Epstein-Barr 

Herpes simple 

Histoplasma capsulatum 

Isospora ~ 

Micobacterias at!picas 

Pneumocystis ~ 

Stronqyloides stercoralis 

Toxoplasma qondii 

l. Inmunofluorescencia directa 

2. Ipmunofluorescencia indirecta 

3. Examen directo en fresco 

4. Tinci6n de Giemsa 

5. Tinci6n de Groccot modificada 

6. ELISA, ml!itodo directo 

7. EL ISA, ml!itodo indirecto 

8, Tinci6n con naranja de acriodina 

9. Tinci6n de Kinyoun modificada 

TECNICAS 

3, 14, 15 

l, 2, 3. 14, 

1, 2, 6, 7. 

3, 10, 14. 

2, 7. 

1, 2, 6, 7. 

3, 14, 15. 

3. 

12, 14. 

1, 2, 5, 17. 

1, 2, 5, 17. 

1, 2, 6, 7. 

68. 

15, 16. 
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10. Tinci6n con tinta china 

11. Ti!cnica de flotaci6n de Sheather 

12. Tinci6n de Ziehl-Nielsen 

13. Tinci6n de iodo 

14. Cultivo 

15. Tinci6n de PAS 

16. Tinci6n de Gram 

17. Tinci6n con Dimetilsulf6xido 
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Prevenci6n 

En la 6poca actual se considera mínimo el riesgo de adquirir 

el SIDA, si no se pertenece a los grupos de alto·riesgo¡ es 

mucho menor, por ejemplo, que el riesgo de morir en un acc! 

dente automovilístico. 

La situaci6n cambia radicalmente si uno se encuentra dentro 

de los grupos de alto riesgo, que en nuestro paí·s son los si 

guientes, en orden de frecuencia: Cuadro No 12 

.!i2.:. .! 

Homosexuales 284 70.l 
masculinos 

Bisexuales 85 21.l 
masculinos 

Contactos 
heterosexuales 14 3.5 

. Receptores de 
Transfusi6n 11 2.7 

Hemofílicos 9 2.2 

Drogadictos u.v. 1 __ 2 __ 0.5 
405 100,0 

Se ignoran E 

T O T A L .!!!1!. 

• Al 30 de Abril de 1987: Boletín SIDA, Ed. Direcci6n 
General de Epidemiología-SSA, Año 1 No. 3, 15 de Mayo 
de 1987. 
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Dentro de ellos el de mayor riesgo lo constituyen los 

hombres homosexuales o bisexuales con gran namero de parejas 

duran~e muchos años (104). 

Debido a Gato, el Servicio de Salud PGblica de los -

Estados Unidos de NorteamGrica (105) recomienda lo siguiente: 

1) Abstenerse de contacto sexual con personas desconocidas o 

sospechosas de tener SIDA. 

2) Reducir el nUmero de parejas sexuales, ya que esto disminu

ye el riesgo de infectar•~. 

3) Evitar el contacto e intercambio de secreciones, particula!: 

mente sangre y semen. 

La prevención del intercambio de estas secreciones rbquiere 

mucho sentido coman y previsión. 

Transmisi6n por sangre y derivados sangu!neos. 

El riesgo de adquirir SIDA a consecuencia de transfusiones 

sangutneas parece ser muy bajo, en el orden de 1 caso por mi

llón de unidades transfundidas. Hasta ahora no hay evidencias 

de que la aplicación de globulina gamma aumente el riesgo de 

contraer SIDA, ni tampoco por el uso de globulinas hiperinmu

nes preparadas por m6todos convencionales. 

Algunos lotes de concentrado de Factor VIII pueden contener 

el agente del SIDA, pero el nUmero de hemoftlicos que han des~ 

rrollado el SIDA es hasta ahora bastante bajo (106). 
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Se recomienda a los bancos de sangre que no acepten corno 

donadores a individuos dentro de los grupos de alto riesgo, 

que todas las sangres sean estudiadas serol6gicarnente en 

busca de anticuerpos al VIH, y que el factor VIII sea inac

tivado por calor, pero debido a la estabilidad del VIH 

entre 54ºC y 56°C se sugiere que los productos sangu!neos 

sean rn!s extensamente tratados para lograr la inactivaci6n 

del virus (107). 

Drogadictos por v!a intravenosa. 

Se les indica que no compartan sus agujas, jeringas y otros 

equipos utilizados, y que laa esterilicen bien o usen materia

les desechables. 

Precauciones para los famiiiares cercanos de pacientes con SIDA. 

Personas diagnosticadas con SIDA (que pueden cuidar de s! 

mismos en su casa), pueden vivir con personas saludables o 

con otras personas que tienen SIDA sin riesgo alguno. Ciertas 

medidas de higiene y de sentido coman protegen tanto a los com 

pañeros de residencia corno a las personas con SIDA, a saber1 

1.- El mantenimiento de la higiene personal es beneficioso 

tanto para los familiares como para las personas con 

SIDA, lo cual incluye bañarse regularmente, lavarse las 

manos despu~s del uso de facilidades sanitarias o del 

contacto con los flu!dos del cuerpo del paciente (semen, 

mucosidades o sangre), y antes de la preparaci6n y mane

jo de alimentos. 
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2.- Las facilidades de cocina y baño pueden ser compartidas 

con estos enfermos. Las medidas de limpieza que regulaE 

mente se toman en el hogar previenen el crecimiento de 

bacterias y de otros microorganismos que pueden infectar 

tanto a personas salubres como a aquellas con un sistema 

inmunol6gico deficiente. 

3.- Los platos y utensilios de cocina pueden ser compartidos 

siempre y cuando se laven con jab6n y agua suficientemen 

' te caliente para requerir el uso de guantes. De esta ma

nera se evita el uso de desinfectantes. 

4,- Las sábanas y otras ropas debérán lavarse en forma sepa

rada con agua celiente, En caso de estar muy sucia debe

rán emplearse guantes de hule. 

5.- cualquier rasguño, pequeña lesi6n, cortadura, etc., debe

rá cubrirse hasta que cicatrice. 

6.- Toallas y paños para lavarse no deberán ser compartidos 

a menos que se laven entre usos¡ cepillos dentales, nava

jas de afeitar y equipos para administrar enemas no debe

rSn ser compartidos. 

7.- La eliminaci6n de basura debe ser igual a la de cualquier 

hogar. En el caso de grandes cantidades de esputo, drena

jes de heridas y otras secreciones en toallas de papel o 

vendajes, es conveniente mantenerlos en cestos en el int~ 

rior del hogar (siempre usando bolsas plllsticas o de papel). 
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De preferencia deben incinerarse. 

B.- Mantener todas las habitaciones bien ventiladas, pues el 

riesgo de enfermedades por transmisi6n a~rea es grandemen 

te reducido al hacer ~sto (108). 

Recomendaciones para el personal de laboratorio que trabaja 

muestras de pacientes con SIDA. 

Las precauciones que deben observarse en el laboratorio 

cl!nico son las mismas que para las muestras que pueden conte

ner el antígeno de hepatitis "B" (109). 

A) El pipeteo debe ser mecánico para la manipulaci6n de todos 

los liquido• en el laboratorio (no pipetear con la boca) . 

B) Las agujas y jeringas se deben descartar despu~s de su uso 

en un envase resistente a los pinchazos. 

C) Utilizar guantes para evitar el contacto de la piel con 

sangre, muestras que contengan sangre u objetos manchados 

con ~ate y otros fluidos corporales, excreciones y secreci2 

nea, as! como superficies, materiales u objetos expuestos a 

ellos. 

D) s~ recomienda el uso de gabinetes de seguridad biol6gica, 

tales como campanas, cuando se efectQen procedimientos que 

puedan formar microgotas o aerosoles infecciosos. 

E) Descontaminar las superficies de las mesas de trabajo con 

un desinfectante, tal como soluci6n de hipoclorito de sodio, 

inmediatamente despu~s del derrame de material potencialmen 

te infecciosos y al terminar las actividades. 
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F) Descontaminar todo material potencialmente infecciosos, 

preferiblemente en autoclave, antes de su descarte o r~ 

procesamiento. 

G) El beber, comer o fumar. no est6 permitido en el laboratorio. 

H) Las muestras de tejido o suero que son almacenadas, deben 

ser claramente marcadas como dañinos potencialmente. 

I) Lavarse bien las manos al concluir las actividades de tra

bajo, despu6s de quitarse la bata y antes de abandonar el 

laboratorio (106). 

Recomendaciones para el personal que labora en el sector salud 

(m6dicos, enfermeras, personal de intendencia). 

1} Evitar heridas accidentales con instrumentos cortantes con 

taminados con material potencialmente infeccioso provenien 

te de pacientes con SIDA. 

2) Evitar el contacto de material de pacientes con SIDA (con 

lesiones abiertas de la piel). 

3) Utilizar guantes cuando se manipulen muestras de sangre, 

objetos manchados de sangre, fluidos corporales, excrecio

nes y secreciones, ast como las superficies, materiales y 

objetos expuestos a ellos. 

4) Utilizar delantal o bata cuando exista la posibilidad de 

que la ropa pueda mancharse con sangre, secreciones, excr~ 

cienes u otros fluidos corporales. 



5) Lavarse las manos inmediatamente si se contaminan con 

sangre. 

6) Lavarse las manos despu6s de quitarse guantes y batas 
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y antes de abandonar habitaciones de pacientes que se sabe 

o se sospecha sufren de SIDA. 

7) Rotular prominentemente las muestras con algunas adver

tencia especial, tales como "PRECAUCIONES DE SANGRE" o 

"PRECAUCIONES DE SIDA". 

8) Limpiar inmediatamente cualquier derrame de sangre con una 

soluci6n desinfectante como hipoclorito de sodio. 

9) Colocar los obdetos manchados de sangre en una bolsa im

permeable rotulada prominentemente "PRECAUCIONES DE SAN

GRE" o "PRECAUCIONES DE SIDA", 

Los objetos reutilizables deben ser procesados de acuerdo 

a la pol!tica del hospital para el material infectado con 

el virus de la hepatitis "B". 

10) Desinfectar los instrumentos que tengan lentes despu~s de 

ser utilizados con muestras de pacientes afectados del 

SIDA. 

11) Colocar inmediatamente las agujas despu6s de su uso en un 

envase resistente a los pinchazos, utilizado s6lo para este 

fin. 

Es preferible usar agujas y jeringas desechables. 

12) Se recomienda habitaci6n privada para pacientes que est6n 

demasiado enfermos como para obtener una buena higiene, 



tales como aquellos con diarrea abundante, incontinencia 

fecal y/o urinaria, o alteraciones del comportamiento. 

Esto Gltimo puede ocurrir a consecuencia de infecciones 

del Sistema Nervioso Central (110). 

Personal que labora con animales de investigaci6n. 

Al personal que atiende, limpia sus excretas e inocula anl 

males se les recomienda usa~ ropa adecuada, m~scaras o cubre

bocas, lentes y guantes con el fin de prevenir accidentes y 

evitar la transmisi6n del agente causal de esta enfermedad 

fatal (111). 

Recomendaciones para el personal al cuidado dental de pacientes 

con SIDA o sospechosos de tener la enfermedad. 

A) El personal deber~ usar guantes, lentes, máscaras o cubre

bocas y protectores de ojos, cuando realizan procedimientos 

dentales orales quirfirgicos. 

B) Los instrumentos usados en la bOca de los pacientes, debe

r&n ser esterilizados despu6s de ser usados (112). 

Recomendaciones para realizar autopsias (del Laboratorio de 

Patolog1a, Instituto Nacional del Cáncer, E.U.A.) (125): 

1) LIMITAR EL ACCESO 

Desaconsejar la manipulaci6n de muestras a personas ges

tantes, inmunodeprimidos o con heridas abiertas. 

Negar el acceso de personal no autorizado a zonas en las 
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que se manipulen muestras histol6gicas de personas fall~ 

cidas con diagn6stico de SIDA. 

2) EVITAR EL CONTACTO DIRECTO DE PIEL, CONJUNTIVAS Y MEMB~ 

NAS MUCOSAS CON SANGRE, LIQUIDOS ORGANICOS, EXCRECIONES 

Y TEJIDOS: 

Usar guante doble. 

Extremar las precauciones para evitar lesiones accidenta

les con instrumentos cortantes, aerosolizaci6n y salpica

dura de líquidos orgánicos. 

Protegerse con anteojos o gafas y con mascarillas quirGr-

gicas. 

Vestir batas desechables, delantales impermeables, cofias 

y fundas de calzado. 

Estasprendasdeben quitarse antes de salir de la sala de 

autopsias y colocarse en una caja de cart6n forrada de 

plástico y destinada a incineraci6n. 

Reducir al m!nimo la aerosolizaci6n del polvo 6seo mediante 

el uso de un aspirador conectado a la sierra de hueso. 

Lavarse las manos tras la conclusi6n del proceso, despu~s 

de quitarse las prendas protectoras y antes de abandonar 

el área de aislamiento. 

3) DESCONTAMINAR INSTRUMENTOS, RECIPIENTES, ZONA DE TRABAJO, 
TEJIDOS: 

Usar una soluci6n de hipoclorito de sodio (diluci6n 1:10 

de soluci6n de hipoclorito para uso dom~stico). 

Mantener sumergidos los instrumentos en soluci6n desconta

minante durante 15-30 min. antes de lavarlos. (Per!odos más 
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prolongados de descontaminaci6n pueden dar lugar a la 

corrosi6n de los instrumenten), 

Descontaminar los ltquidos orgánicos y el agua antes de 

permitir su paso al sistema general de aguas residuales, 

Fijar minuciosamente las muestras de tejido antes de ca~ 

tarlas para su examen histol6gico. 

4) IDENTIFICAR Y LIMITAR LOS RIESGOS POTENCIALES PARA OTRAS 

PERSONAS. 

Colocar los cad4veres en bolsas impermeables, Fijar eti

quetas tanto a la bolsa como a la tarjeta de identifica

ci6n (notificar personalmente a los empleados de funera

rias las precauciones contra el SIDA, ya que no es prob~ 

ble que est~n familiarizados con ellas). 

5) NO DISTRIBUIR ORGANOS PARA TRASPLANTE 

79. 

6) NO DISTRIBUIR TEJIDOS DE SIDA PARA INVESTIGACION, SALVO 

EN CASOS EN QUE EXISTAN ACUERDOS ESPECIFICOS AL RESPECTO. 
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LOS PROSPECTOS PARA UNA VACUNA CONTRA EL SIOA. 

Entre las medidas de prevenci6n, la única barrera cierta 

para una posterior diseminaci6n del SIDA es una vacuna¡ la 

producci6n de una vacuna efectiva contra esta enfermedad -

depende de la capacidad para producir grandes cantidades -

de un antígeno que estimule la inmunidad protectora. 

La reciente vacuna para el virus de leucemia felina, que 

causa una enfermedad similar al SIDA en gatos, presenta la 

posibilidad científica de una vacuna útil para los humanos¡ 

sin embargo, aunque est!n relacionados el VIH y el virus f~ 

lino, son diferentes y deben ser resueltas muchas dificult~ 

des científicas antes de que la vacuna sea desarrollada. 

Por otra parte, existen varios problemas no cient1ficos que 

pueden retrasar el desarrollo de la vacuna, y el m!s impor

tante se relaciona con el inter6s del se;tor privado para 

investigar y desarrollar este nuevo agente inmunizante, de

bido a que las compañ1as capaces de 6sto se muestran renuen 

tes a invertir grandes cantidades de dinero en un mercado in 

cierto. Otro problema que se presenta es la estabilidad 

biol6gica o gen6tica de los ant1genos virales, que es criti-

ca para la efectividad de la vacuna, debido a que el virus 

tiene la capacidad de cambiar su estructura inmunol6gca1 en 

6sto, el virus del SIDA se parece a los virus de la influenza, 

que sufren mutaciones importantes con frecuencia. Asl, una v~ 

cuna efectiva contra una cepa de VIH no serta dtil contra otro tipo 
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DE VIH. Un descubrimiento estimulante es la existencia de un 

"anticuerpo neutralizante" encontrado en el suero sanguíneo 

de seres humanos, unos portadores sano3 y otros enfermos de 

SIDA; unos y otros presentan este anticuerpo neutralizante 

que parece atacar la cubierta del virus y proteger as! a los 

9l6bulos blancos de futuras infeccionea, Se ha demostrado que 

estos an~icuerpos atacan al virus s6lo
1in vitroi sin embargo, 

podr!an ser igualmente efectivos para destruir los virus"in -

vivo"y asl ser utilizados en plan preventivo, pero ésto perm~ 

nece aan por ser demostrado ( 113) • 

Recientemente, ln agencia responsable de la aprobaci6n de 

medicamentos y alimentos en Estados Unidos (FDA), aprob6 la 

primera vacuna contra el VIH pero es utilizada en proto~olos 

de investigaci6n Fase I en humanos. La vacuna registrada como 

Vax Syn HIV-1 ha sido desarrollada por una empresa particular 

(Micro Gene Sys) y el Instituto Nacional de Alergia y Enferme

dades Infecciosas de los Estados Unidos de Norteam6rica. Esta 

vucuna contiene el precursor de las prOtetnas de la envoltura 

gp 160 y es producida por ingenier!a gen6tica, 

El gene "env• del VIH fue insertado en otro virus que infec 

ta insectos (baculovirus). Los cultivos de huevos de insectos 

infectados con el virus· recombinante produjeron altas concentr~ 

cienes de la proteína gp 160. Esta proteína sep~rada del resto 

de los componentes celulares del insecto fue adicionada de un 

adyuvante comün para producir la vacuna. 

':}', 
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La prote!na gp 160 es una macromolécula que da origen a 

las prote!nas de la envoltura qp 41 y gp 110/120. La qp 

110/120 es la glicoprote!na responsable de que el VIH reco

nozca y se adhiera a las células humanas portadoras del maE 

cador CD4. 

Antes de ser aprobada esta vacuna para experimentaci6n en 

humanos, fue ensayada en animales de laboratorio: ratones, -

cobayos, conejos y monos rhesus. En las investigaciones se 

encontr6 q~e los animales inoculados produc!an altos t!tulos 

de anticuerpos contra qp 160, qp 120 y qp 41, Adicionalmente 

se hicieron ensayos in vitro con el suero de los animales in 

munizados y con cultivos de linfocitos T humanos, a los que 

se aqreq6 el VIH. Los investigadores informaron que el virus 

no infect6 a los linfocitos debido a la presencia de los an

ticuerpos, y por lo tanto postularon que tiene un efecto ne~ 

tralizante al bloquear las prote!nas del virus que participan 

en el reconocimiento y entrada ael VIH a los linfocitos T. 

Se iniciar4n en breve los protocolos de investigaci6n Fase 

en 60 hombres homosexuales seroneqativos que serán divididos 

para evaluar cantidades del inmun6geno (10 a 80 uq) y nll!nero 

de dÓsis. Los sujetos investigados serán evaluados adicional

mente mediante técnicas serol6qic,as como ELISA y WESTERN BLOT, 

Los ensayos cl!nicos Fase I tienen como principal prop6sito 

evaluar toxicidad de la vacuna y n6 inmunoqenicidad. En caso 

de que los resultados Fase I de este experimento sean los esp~ 

rados, se desarrollará un protocolo Fase II con 100 a 200 vo-
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luntarios. Este tendr~ como propósito evaluar la dosis y el 

esquema de vacunación óptimos. Si tambi~n en la Fase II se 

obtuvieran resultados satisfactorios, para 1990 se estaria 

iniciando un protocolo Fase III que incluiria ensayos clinic2 

epidemiológicas a.nivel de grandes poblaciones. 

En la actualidad existen tres grupos de trabajo en los Est~ 

dos Unidos de Norteam6rica con un avance similar al de Micro

Genesys para obtener vacunas contra el virus de la Inmunodef i

ciencia humana, por lo que se espera que para finales de este 

año se inicien tambi6n los experimertos clinicos de Fase I con 

otras vacunas. 

El mecanismo de reconocimiento y entrada del VIH a las c6lu

las humanas ha sido descrito como la interacción entre l~s pro

teinas de la envoltura, particularmente la gp 110/120, con el 

receptor de membrana de las c6lulas humanas conocido como OKT4 
o CD-4. 

La hipótesis que ha sido postulada para explicar el efecto 

neutralizante de esta vacuna, señala que este inmun6geno estim~ 

la la producción de anticuerpos contra gp 110/120 y gp 41, los 

que impedir!an el reconocimiento y entrada del VIH a las c6lulas 

humanas. (126) 
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TERAPIA DEL SIDA 

Las posibilidades para desarrollar una terapia efectiva se 

han incrementado por el descubrimiento del agente infecci2 

so, lo cual también ha permitido obtener mucha informaci6n 

sobre la patogénesis del síndrome. 

El SIDA se expresa por infecciones y por·procesos oncogéni 

cos principalmente, as! que a cada una de estas manifesta

ciones corresponde un tratamiento espec!fico, y cada uno -

de éstos debe ser utilizado como parte de una estrategia. 

En las siguientes tablas se encuentran los tratamientos r~ 

comendados actualmente para las infecciones por agentes 

oportunistas: 



AGENTE PATOGENO FARMACO 

Pneumocyatia .E!!!.!l!! Trimetropin 

Toxoplaema go~dii Primetamine 

Isotianato de 
pentamidina 

Sulfadiazina 

TERAPIA 

TABLA NO, 1 

ANTIMICROBIANA 

DOSIS DIARIA 
(Adultos) 

20 mg/Kg 

75 me¡ 

mg/Kg 

g 

EN EL SIDA 

INTERVALO 
ENTRE DOSIS 

Cada e horas 

Cada día 

Cada día 

Cada 6 horas 

Criptoapcridium 

Candida ~ 

Oral 

Nin9dn tratamiento conocido es efectivo 

Esof&gica 

Diseminada 

Criptococcus 
neoformana 

* De Administraci6n 

Nistatina o 
Ketaconazol 

Amfotericina 
Ketoconazol 

Amfoter icina 

Amfoter icina 

Fluctosine 

** Mínimo de tratamiento 

B 

B 

B 

3X 106U Cada 4 horas 
200-400 me¡ ·Cada 12 horas 

0.6 mg/Kg Cada día 
400 me¡ Cada 12 horas 

0.6 mg/Kg Cada día 

0.3 mg/Kg Cada día 

150 mg/Kg Cada 6 horas 

VIA* TIEMPO** 

oral o intra- 21 días 
venosa 

Oral 28 días 

Intramuscular 21 días 
o intravenosa 

Oral 28 días 

Vía oral 7-10 días 
Vía oral 7-10 días 

Intravenosa 7-10 días 
Oral 7-10 días 

Intravenosa 42 días 

Intravenosa 42 días 
Oral 42 d!as 
Intravenosa 

\. a> 

:" ... 



Tabla No. 2 

TERAPIA ANTIMICROBIANA EN EL SIDA 

AGENTE PATOGENO ~ DOSIS DIARIA INTERVALO 
(adultos) ENTRE DOSIS 

Citomegalovirus No existe tratamiento efectivo 

Herpes Simple Aciclovir 15 mg/Kg Cada 8 horas 
(mucocudneo) 

Zoster diseminado Aciclovir 15-30 mg/Kg Cada 8 horas 

M:i_cobacterium ~ La combinaci6n de drogas no se conoce que sea 
intracellulare 

Ansamicina 150 mg Cada 24 horas 

Clofazamina l00-600mg Cada 24 horas 

Amikacin 15 mg/Kg Cada 24 horas 

Isoniacida 300 mg Cada 24 horas 

Rifampicina 600 mg Cada 24 horas 

Etambutol 15 mg/Kg Cada 24 horas 

* De administraci6n 

** Mtnimo de tratamiento 

VIA* 

Intravenosa 

Intravenosa 

efectiva 

oral 

Oral 

Intravenosa 

Oral 

oral 

Oral 

~ 

7 d!as 

7 dias 

18 meses 

18 meses 

18 meses 

... 
"' 
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El tratamiento del SK se lleva a cabo con derivados de la 

vinca, con quimioterapia combinada y en pocos casos con inter

fer6n (18). 

Todos los tratamientos mencionados son de urgencia, pero 

el objetivo esencial es que puedan contribuir a vigorizar la -

funci6n inmunol6gica; es una estrategia de ataque al origen de 

la enferm.edad, pues s61o una inmunidad restaurada permitir! a 

los enfermos la cura definitiva. 

Interfer6n: El interfer6n es una familia de glucoprotetnas 

producidas por diferentes tipos de células. Los interferones ti 

po 1 (alfa y beta) son producidos por leucocitos y fibroblastoa 

respectivamente; tienen aproximadamente un 30\ de similitud en 

los aminollcidos. J,os interferones tipo 2 (gamma) son producido• 

por linfocitos y monocitos en respuesta a un esttmulo antigéni 

co o mitogénico y difieren del tipo 1 en la composici6n de aminQ 

Scidos: originalmente se pens6 que los interferones tienen s6lo 

actividad antiviral, pero despul!s se han de.n:iostrado otros efec

tos en funciones inmunol6gicas. Por ejemplo, dosis bajas de in

terfer6n aumentan la formaci6n de anticuerpos y la blastogénesi1 

linfoc!tica, mientras que las dosis elevadas inhiben estas fun

ciones. 

En el humano, el interfer6n gamma es Gnico en su capacidad 

para estimular el metabolismo oxidativo de los macr6fagos y la 

actividad antimicrobiana. En los animales experimentales, dosis 

de moderadas a altas inhiben el retraso de la hipersensibilidad, 

elevan la fagocitosis de los macr6fagos, la citotoxicidad de los 

linfocitos sensibilizados y la actividad NK. Las interferones 
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tambi~n inducen la actividad de varios sistemas enzimSticos i~ 

tracelulares, de tal manera que los efectos antineoplásicos o~ 

servados en hombres y animales pueden derivar de los efectos 

antiproliferativos al incrementar ciertas funciones inmunol69! 

cae de los hu~spedes. 

Los interferones son agentes terapeaticos potencialmente 

Gtiles. en este s!ndrome de infecciones y neoplasias, en vista 

de sus actividades antivirales antiproliferativas e inmunomod~ 

latorias, En los pacientes co,n SIDA la producci6n de interfer6n 

es deficiente; es mtls, la regulaci6n anorma'l de la producci6n 

de interferones es caracter!stica del daño inmunol69ico en esta 

enfermedad. 

Terapia de sustituci6n del timo.- El timo ha recibido consider~ 

ble atenci6n en el contexto del SIDA, y"estS bien establecido 

el papel del epitelio t!mico en la-transfoll"lll4ci6n de los precu~ 

sores celulares productores de sangre en c~lulas maduras T. 

Estos efectos parecen ser mediados por la combinaci6n de conta~ 

tos directos con el epitelio t!mico y los factores humorales t! 

micoe1 el concepto de la existencia de hormorias t1micas o fact2 

res estS igualmente establecido, ya que han sido aislados de e.!_ 

tractos crudos t!micos o de suero, y tambiAn han sido caracter! 

zadoS, luego secuenciados y despuAs sintet,izados. 

La fuente y caracterizaci6n bioqu!mica de las hormonas t!micas 

mayores se enlistan en la tabla siguiente: 



Timostimulina 

Timoaina fracci6n S 

Alfa-l-timosina 

Timopoyetina 

Timopentina (TPS) 

Timulina (factor ttmico 
sl!rico-ziilc) 

Factor humoral ttmico 

(THF) 

Cuadro No 13. 

PESO MOLECULAR 

12,000 

l,000-15000 

3,180 

S,260 

847 

3,200 

~ 
AMINOACIDOS 

28 

49 

s 
9 

30 

Timo de bovino 

Timo de bovino 

Sintl!tico 

Sintl!tico, timo de bovino 

stnt!ltico 
Rat6n, suero de cerdo 

Dializado de timo de bovino 

ID 
IO 
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La timopentina (TPS), la timosina I, el factor humoral t!mico, 

(THF) y el factor s~rico del timo (timulina FTS), bioensayos 

diversos; se sabe, por ejemplo, que no existe homolog!a en la 

secuencia de aminoScidos de la timopoyetina, de la alfa-l-tim2 

sina y de la timulina FTS. Estos materiales inducen o enmasca

ran funciones y la expresi6n de marcadores T celulares, pero 

no ha sido bien establecido si estos p~ptidos son componentes 

de una hormona simple t!mica capaz de inducir todas las funci2 

nea de las cAlulas T, o si los ~ptidos simples s6los o en co!!! 

binaciones o secuencias especificas regulan los pasos en la ma

duraci6n de las c~lulas T. Existen evidencias de que es razona

ble investigar la terapia de reemplazo t!mico en el SIDA y en 

s!ndromes menores de inmunodeficiencia. 

El sistema inmune en el SIDA se caracteriza por defectos numAri 

coa y funcionales de los linfocitos T, con evidencia fenot!pica 

de inmadurez T celular. Los trasplantes.de timo fetal o de epi

telio t!mico cultivado, as! como inyecciones de hormonas t!micas, 

han sido utilizados con Axito en el tratamiento de varias inmun2 

deficiencias congAnitas de c~lulas T. La evidencia histopatol6gi 

ca de displasia t!mica y la ausencia de los corpOsculos de Hazal 

en algunos pacientes con SIDA podr!a indicar ausencia o deficien 

cia d~ los signos t!micos que promueven la diferenciaci6n celu-· 

·lar T. Se ha sugerido que las anormalidades observadas en el si~ 

tema inmune en el SIDA se parecen a las observadas en sistemas 

inmunes reconstituyentes. 

El que' las cAlulas beta y NK estAn involucradas parece in 



dicar que las lesiones del sistema inmune en el SIDA pueden 

ocurrir en un estadio temprano de la maduraci6n celular, y 

que ello seria un factor limitante de la efectividad de las 

modalidades de reemplazo t1mico. 

La alfa-1-timosina se encuentra elevada en la mayor!a 

de los pacientes con SIDA, al igual que en los adultos con 

~-

carcinoma escamoso y con inmunodeficiencias secundarias, en 

contraste con niños con inmunodeficiencia celular de células 

T en los que la timosina sérica se detecta en niveles bajos 

y hay poca correlaci6n con el grado de inmunodeficiencia c~ 

lular; los nivel~s de alfa-1-timosina en pacientes con SIDA 

o con s!ndromes relacionados,no necesariamente representan -

la integridad del timo y es posible que otros factores ~!mi

cos sean deficientes. 

Administraci6n de factores t1micos en estados de inmunodefi-

ciencia.- Los factores t1rnicos parecen ser agente inmunomod~ 

ladores efectivos en estudios crl!nicos de pacientes con def! 

ciencias congénitas de células T¡ estos materiales han sido 

asociados a pocos efectos colaterales y pueden ser administr.!!. 

dos por periodos largos. Pacientes con el s1ndrome de DiGeorge 

han respondido a la fracci6n 5 de la timosina, mientras que -

pacientes con varias inmunodeficiencias combinadas no respon

dieron¡ la timopentina pareci6 tener actividad antiviral en 

tres pacientes con el s!ndrome de DI George y en tres pacien

tes con la variante SCID de células B; también se ha reportado 
que la timulina FTS increment6 el rillrnero de células formadoras 
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de rosetas E en dos casos con el s!ndrome de DiGeorge, y que 

incrernent6 las funciones inmunes celulares mediadas y loe ni 
veles de IgA en cuatro pacientes con ataxiatelangiectasia. 

En ensayos controlados de pacientes con problemas oncogénicos 

malignos, la timosina fracci6n 5 utilizada en reg!menes seve-

ros no tuvo efectos inmunocstimulantes medibles, a pesar de 

los reportes del beneficio terapéutico en los pacientes de 

c4ncer. 

Estudios in vitre, en los cuales los factores t!micos son 

incubados con linfocitos de los pacientes inmunodeficientes, -

han ayudado para dilucidar la heterogeneidad de las inmunodef1 

ciencias congénitas y para comparar las actividades de varias 

preparaciones biol6gicas1 sin embargo, tales ensayos no han 

pro~ado que sean predictivos de una respuesta in vivo. 

También se ha encontrado que la formaci6n de rosetas E a~ 

menta en linfocitos de algunos pacient~s cong~nitamente irunun2 

deficientes o por incubaci6n con la fracci6n 5 de timosina, lo 

' cual es predictivo de la respuesta cl!nica1 aunque tales est~ 

dios en poblaciones linfoc!ticas de pacientes con SIDA son de 

interés, no son capaces de predecir eventos in vivo en estos p~ 

cientes. 

La administraci6n de timosina fracci6n 5 (60 mg/m2l tres 

veces por semana durante un mes a dos pacientes con SIDA e in

fecciones oportunistas, produjo a.umento ·in vi tro de la formaci6n 

de rosetas E, no hubo mejor!a en el fenotipo celular, de la lin 

fopenia ni de la respuesta a mit6genos. otros informes (que se 
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encuentran publicados en el mismo libro reportan: 2 niños 

con SIDA recibieron Timosina fracci6n 5 por tres meses, -

pero no hubo beneficio (comunicaci6n de Rubinstein) ; en -

dos pacientes con Sarcoma de Kaposi avanzado, la alfa-1-

Timosina no tuvo efecto en la progresi6n tumoral (comunic~ 

ci6n de Volberding)1 en diez pacientes con Sarcoma de Kap2 

si tratados con Timopentina (TPS) no se observaron benefi

cios clínicos pero en 3 pacientes africanos con SIDA e in

fecciones oportunistas y en 5 pacientes con ARC, la TPS s! 

produjo algunos efectos en ciertas funciones inmunol6gicas 

(comunicaci6n de Clumeck). Los estudios controlados de TPS 

en pacientes con ARC est~n en progreso. 

El transplante epitelial tímico se ha llevado a cabo 

con !ixito moderado en varias inmunodeficiencias cong!initas; 

el transplante de HLA y los cultivos de leucocitos mezclados 

(MLC) compatibles con la m!idula 6sea han sido m~s Gtiles en 

el tratamiento del SCID (variante de SCID con c!ilulas beta) 

y de varios casos de s!ndrome de Di George. Aunque el tran~ 

plante de timo fetal ha reconstituído algunos factores en 

pacientes del síndrome de Di George, la mejora probablemente 

result6 del injerto de las c!ilulas linfoides donadoras cont~ 

nidas en el timo; la incertidumbre acerca de la supervivencia 

a largo t!irmino del injerto del tejido tímico, es el factor 

que limita en mayor grado la utilidad de esta "apro><imaci6n" 

del SIDA, Como la mayoría de los pacientes no tienen una fun 

ci6n celular completa, hay una alta probabilidad de que el 
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timo alog6nico sea rechazado, pero ann as! los injertos 

de timo fetal o epitelios t!micos cultivados tienen varias 

ventajas pote!'.ciales sobre la administraci6n de factores -

t!micos ex6genos. 

Estudios en ratones con factores t!micos purificados 

sugieren que estos materiales actúan en un estad!o relativ! 

mente tard!o d~ diferenciaci6n celular y son, la mayor!a, 

efectivos si hay un previo contacto de c6lulas pre-T con el 

epitelio t!mico; esto podr!a ser importante en pacientes -

con SIDA, pues ciertas lesiones en las c6lulas precursoras 

y en el nivel t!mico parecen ser fundamentales en su patog! 

nesis. 

Linfocinas y Citocinas. 

Los productos biol6gicos con utilidad potencial en el 

SIDA, incluyen materiales producidos por los linfocitos (lin 

focinas) y por otros tipos de c6lulas (citocinas). La Inter

leucina I (IL-1) es un producto de macr6fagos, inicialmente 

identificada por sus efectos en sistemas in vitre. 

En presencia de macr6fagos, el IL-l estimula la produE 

ci6a de IL-2, la cual estimula a su vez y mantiene el creci

miento de c6lulas T activadas por ant!genos. La posibilidad 

de obtener preparaciones purificadas de IL-2, ha permitido 

la utilizaci6n de linfocitos para estudios in vitre de pacien 

tes con SIDA o ARC, lo cual puede ser Qtil ya que ha sido re

portada una producci6n variable de IL-2 por estimulaci6n de 
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linfocitos de pacientes con SIDA, 

Los extractos purificados de IL-2 han aumentado la 

proliferaci6n de linfocitos de pacientes con SIDA en re~ 

puesta a mit6genos y a anticuerpos monoclonales mitogénicos. 

La Interleucina I sola no restaur6 la respuesta, ni tampoco 

la combinaci6n de 11-1 y de IL-2 aument6 la respuesta medi

da como producci6n de IL-2. Con la Interleucina 2 se ha re

portado aumento de la respuesta citot6xica en los linfocitos 

de pacientes con SIDA; también aumenta la producci6n de cé

lulas NK y la respuesta citot6xica a aloanttgenos, as! que 

este material puede ser de utilidad para la funci6n cuanti

tativa linfoc!tica en diferentes neoplasias e infecciones v! 

ralea milltiples. De los estudios realizados hasta ahora con 

TRANSPLANTE DE MEDULA OSEA. 

En gemelos idénticos (sinégicos) y alog6nicos (HLA/MLC) 

que han recibido transplante de médula 6sea, se ha obtenido 

éxito y se· ha reconstitu!do ln funci6n inmune (en niños con 

inmunodeficiencias inmunes congénitas); tales transplantes 

pueden ser de ayuda terapeQtica en pacientes con SIDA que di~ 

pongan de donadores compatibles de médula. 

Un daño agudo e irreversible del sistema linfoide, a n! 

vel de las células madres de la médula, es una posible explic~ 

ci6n para las deficiencias inmunes progresivas en pacientes con 

SIDA¡ la reconstituci6n inmunol6gica sostenida que sigue a un 

injerto de m6dula en pacientes transplantados por anemia apl4~ 

tica podrta confirmar esta hip6tesis. 
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Sin embargo, la interpretaci6n de los resultados en 

pacientes se complica por la deficiencia inmune observada 

en todos los receptores de m6dula 6sea en el período de -

postransplante. 

Se ha llevado a cabo transplante de m6dula 6sea alo

g6nica en dos pacientes con SIDA, Sarcoma de Kaposi e in

fecciones oportunistas: ambos pacientes recibieronm6dulade 

miembros de la familia histocompatibles inmunol6gicamente. 

Ningnn paciente experiment6 mejora en su funci6n inmune, y 

estos resultados indican que las transfusiones de m6dula 6sea · 

tardíamente administradas en el SIDA no modifican el curso -

de la enfermedad (86). 
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Fármacos Anti virales. - Los científicos tambilln dirigen sus es fue_!: 

zos para atacar al virus con agentes antivirales, que en gen~ 

ral parecen suprimir al virus por interrumpir su ciclo de re

plicaci6n. Entre los más estudiados se encuentran: 

Suramina: Es un fármaco que se ha usado desde hace años para 

el tratamiento de la tripanosomiasis africana y la oncocerco

sis, que inhibe la infecci6n viral por interferir con la acción 

de la transcriptasa 1·eversa, pero la substancia ~s t6xica y ha 

provocado queratinopat!a en pacientes con SIDA, y adem!ís el 

virus reaparece cuando el tratamiento ha terminado (114). 

Azidotimidina: Es un antiviral desarrollado por Burroughs

Wellcome, cuyo_, nombre quimico es 3 1 -azido-3 1 -desoxitimidina 

(115)¡ es un derivado de la timidina en el cual el grupo hidr.Q_ 

xilo en posici6n 3' de la pentosa es sustitu!do por un radi

cal azido. La AZT es un inhibidor competitivo de la transcriE 

tasa reversa, por la cual tiene una mayor afinidad que la ti

midina, de manera que es integrada a la cadena de ADN en for

maci6n a partir del genoma viral (ARN). El radical azido en 

posici6n 3' impide que se una la siguiente base a la cadena, 

haciendo que quede incompleta. Las pruebas in vitro son alent~ 

doras, ya que el compuesto inhibe la infectividad y el efecto 

citop!ítico del virus. 

En un estudio de fase L se prob6 que el AZT por vía ox:al 

tiene una biodisponibilidad del 60%, con una vida media dA 

l hora en el suero: penetra en las clllulas del sistema nervioso 

\ 
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central y se elimina principalmente por los riñones en forma 

qlucuronizada, en un 80%. En este estudio se obtuvieron alg~ 

nas evidencias de mejor!a cl!nica. Debido a ésto se hizo otro 

estudio controlado, doble ciego, en el que se incluyeron 282 

pacientes con complejo relacionado al SIDA o con SIDA que se 

hubieran recuperado de su primera infecci6n pulmonar por 

Pneurnocystis ~; el estudio fue suspendido siete meses 

después de su inicio por la notable diferencia entre la evol~ 

ción cl!nica de los pacientes que recibían AZT y los que reci 

bían placebo. Además, se observó mejoría en otros aspectos en 

los pacientes tratados con AZT, como aumento de peso, estado 

general y disminución de la incidencia de infecciones oportu

nistas, así como un aumento en la cuenta de linfocitos T4. Sin 

embargo, la AZT mostró tener importantes efectos adversos so

bre médula ósea, probablemente disminuyendo la reserva de pir! 

midinas en las células.medulares; este efecto se presentó has

ta en un 25% de los pacientes (116) y, además se observaron 

otros efectos t6xicos como anemia y neutropenia, más aparente 

en aquellos can enfermedad más avanzada -(ll7, 118). 

Existe un grupo de compuestos relacionados con la AZT, 

las·2', 3'-dideoxinucleótidos, que son derivados de las nuclé2 

tidos empleados por la célula para la síntesis de ADN, en los 

cuales el grupo hidroxilo del carbono 3' de la pentosa es sus

tituída por un hidragenión. El .mecanismo de acción es el mismo 

que el de la AZT. 

De este grupo destaca la 2', 3'-dideoxicitidiná por su 

biodisponibilidad y su excreción lineal por el riñ6n, y por 
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tener la mayor potencia de acción de todos ellos sin depletar 

las reservas celulares de pirimidinas, lo que hace que su tox! 

cidad sobre médula ósea sea nula prácticamente: debido a ésto, 

es posible que en el futuro este compuesto desplace a la AZT 

en la terapia de los pacientes con SIDA (116). 

Ribavirina.- Medicamento antiviral an&logo de la guanosina 

que tiene. la propiedad de impedir la traducci6n del mensaje ge

n~tico del virus. Se ha demostrado que inhibe la replicaci6n -

del virus de la inmunodeficiencia humana in vitre, como lo ha 

reportado Me Cormick y colaboradores (119); a consecuencia de 

ese reporte se han llevado a cabo estudios clinicos como el de 

Blanche y col. (119), quienes en 7 niños de 9 a 24 meses, con 

SIDA e infecciones oportunistas, observaron que no hubo cambios 

en el astado cl!nico despu~s de 3 semanas de tratamiento, ni se 

modificaron significativamente los indicadores inmunol6gicos -

estudiados (marcadores de linfocitos, producci6n de anticuerpos 

y proliferaci6n de linfocitos en respuesta a ant1genos (candidi 

na y toxoide tet&nico). En otros 7 niños tratados por v1a intr~ 

venosa durante 3 meses, la tolerancia fue excelente pero no se 

apreci6 mejor1a cl1nica, virol6gica o inmunol6gica (120). 

Estudios posteriores han demostrado una respuesta cl1nica 

satisfactoria en pacientes con linfadenopat1a aunque generalmen 

te se presenta recurrencia al suspender el tFatamiento y sus 

efectos a largo plazo aún se desconocen (116). 

Por otra parte, la ribavirina no puede atravesar la barr~ 
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ra hematoencefálica (121) y ello constituye una limitación 

para su uso debido a que el componenteºneurol6gico en estas 

infecciones parece cada vez m§s importante. 

HPA-23.- Inhibe la replicación del VIH in vitre; compuesto 

fabricado (en.Francia) por Rhone-Poulenc, fue aplicado en el 

verano de 1985 (bajo control del Instituto Pasteur de París), 

a 50 pacientes, en quienes no se observ6 mejoría cl!nica. Este 

fármaco también fue administrado a 80 pacientes de los Instit~ 

tos Nacionales de Salud de los Estados Unidos de Norteamérica 

y de otros cuatro centros cl1nicos; un investigador que pidió 

no ser identificado dijo que ha observado que el HPA-33 tiene 

poco o ningún efecto cl1nico (115). 

Rifabutina.- Anand y colaboradores (122) investigaron derivados 

de la Rifamicina S; uno de tales derivados es la Rifabutina 

(ansamicina LM 427) (4-deoxo-3,4 (2 spiro-N-isobutil-4-piperi 

dil]-(l H)-imidazo-(2,5 dihidro)-rifamicin S, medicamento que 

bloquea la infectividad y la replicación in vitre del virus de 

la inmunodeficiencia humana al inhibir a la transcriptasa inve~ 

sa. En voluntarios, la rifabutina ha mostrado ser poco tóxica, 

penet~ar bien a los tejidos y persistir en niveles medibles en 

el plasma (0.25 g/ml) 24 horas después de una toma de 75 a 

300 mg, que es una dosis oral sencilla. Estos niveles en plasma 

se requieren para inhibir el 99\ de la actividad viral in vitre. 

Existe otro grupo de medicamentos cuyo mecanismo de acción 

consiste en inhibir la unión del virus a su receptor en la célu

la blanco, y de este grupo destacan fundamentalmente dos medica-
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mentes: el primero es el llamado péptido T, un octapéptido 

con una secuencia de arnino&cidos que corresponde a la 9lic2 

prote!na (gp 12.0) responsable de la adhesi6n del virus a su 

receptor. Este octapéptido ha demostrado disminuir la infe~ 

tividad del virus in vitroi en un estudio inicial en cuatro 

pacientes con SIDA en fase terminal se pudo observar alguna 

mejor!a clinica, con efectos adversos mínimos y con cambios 

positivos en algunos marcadores inmunol6gicos de los pacien

tes. 

El otro f§rmaco es el AL 721, una droga· antiherpética 

desarrollada en Suecia conocida tarnbi~n como Foscarnet, que 

es una mezcla de glicéridos neutros, fosfatidilcolina y fosf~ 

tidiletanolamina, que extrae colesterol de las membranas ce

lulares y disminuye la infectividad del virus de la inmunode

ficiencia humana in vitre sin efectos adversos aparentes. Ac

tualmente no existen datos de su efectividad o de la seguridad 

de su utilizaci6n en pacientes con SIDA (116). 

Se espera que una droga segura y efectiva sea desarro

llada en el futuro, porque todas las mencionadas son t6xicas 

(nefro y hepatot6xicas), y ninguna hasta.el momento ha demos

trado haber curado a ningGn paciente. 
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RESUMEN 

l. ~l SIDA es un padecimiento reciente~cnte descrito, Con un-

periodo de incubaci6n muy variable; la enfermedad se pre -

senta generalmente en dos etapas principales: pre-SIDA y -

SIDA franco. 

2. ~l origen del SIDA es africano, segGn la hip6tesis rn!s 

aceptada en la actualidad. 

3. El SIDA ha sido identificado en todos los continentes, en-

donde hay una tendencia constante al aumento del namero de 

casos diagnosticados; no /hay signos que indique que la 

11 curva de frecuencia 11 comience a disminuir y es dificil 

predecir cuándo sucederá porque la enferr.1edad ~iene un pe-

r1odo de incubaci611 largo. 

4. En el verano de 1981, en los Estados Unidos de Nortearnéri-

ca fueron notificados los primeros casos de SIDA. Sin em-

bargo, se sabe que los primeros casos ocurrieron antes; en 

el presente, es el pa1s con rnayor ndrnero de personas infe: 

tadas con el VIH. 

5. El agente causal es un retrovirus linfotr6pico, neurotr6p! 

co y citopático, con una transcriptasa inversa de peso mo

lecular elevado, con preferencia por Mg2+ corno cati6n div~ 

lente para su 6ptirna actividad cnzim~tica. 

6. LOS grupos de alto riesgo son: hombres homosexuales y bi -

sexuales, adictos a drogas de administraci6n intravenosa,-
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hemof!licos y receptores de transfusiones, mujeres parejas 

sexuales de personas pertenecientes a los grupos anterio

res y niños nacidos de madres que pueden ser inclu!das en 

grupos de riesgo elevado. 

7. La transmisi6n del virus de la inmunodeficiencia humana se 

efectGa por las siguientes vias: contacto sexual con indi

viduos infectados, utilizaci6n de agujas o jeringas conta

minadas, transfusión de sangre y productos sangu!neos y 

transmisi6n perinatal. 

B. La principal alteraci6n del sistema inmune radica en la 

falta de función cooperadora e inductora de los linfocitos 

T¡ otras alteraciones son causadas por un defecto intr!nse

co de la función de los linfocitos B y de los monocitos. 

9. Los m~todos de detección de anticuerpos anti-VIH difieren 

en su sensibilidad y en la especificidad de los antigenos 

virales que pueden identificar¡ no diagnostican la cnferm~ 

dad pero si indican que el individuo ha estado expuesto al 

virus y por lo tanto es infectante. 

10. Las medidas aplicadas para la prevención del SIDA son: 11~ 

var a cabo la prueba de detección de anticuerpos anti-VIH 

a todas las unidades de sangre y sus componentes, eliminan 

do las que resulten positivas. Adem!s, prohibir la comerci~ 

lización de sangre, fomentando las donaciones altruistas, y 

educación par la salud dirigida a la población general. 
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~l. Una terapia efectiva consistirta en utilizar un agente 

antiviral eficaz para eliminar el virus y encontrar un 

amplificador inmunitario que restaure las células T ag~ 

tadas, lo cual se investiga extensamente. 

12. El desarrollo de una vacuna serta otra medida de preven 

ci6n, pero su obtenci6n se ha dificultado debido a que 

el virus tiene la capacidad de cambiar su estructura an 
tig~nica; as!, una vacuna efectiva contra una cepa de 

VIH no serta útil contra otra cepa de VIH antigénicamen 

te diferente. 

13. En México el SIDA es un problema de salud pública, por lo 

que el sector salud está implantando programas de vigilan 

cia e investigaci6n epidemiol6gica para evitar la propag~ 

ci6n de esta enfermedad. 
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CONCLUSIONES 

El SIDA es un problema de salud pública en muchos paises 

del mundo, inclusive en M~xico, debido a que actualmente no 

existe vacuna ni agentes terap~uticos para su pl:evenci6n y tra 

tamiento. Por ello es necesario aplicar una serie de medidas 

para evitar su r~pida diseminaci6n, como lo son: prevenci6n -

primaria, que consiste en educaci6n par la salud, y prevenci6n 

secundaria que consta de dos aspectos: diagn6stico precoz (se

rolog!a) y tratamiento oportuno (quimioterapia e inmunoterapia) • 

En el momento actual, la enfermedad evoluciona hasta la 

muerte inevitablemente, ya sea por infecciones de tipo oportuni~ 

ta o por un c4ncer, el Sarcoma de Kaposi. 
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