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Cuando en 1981 o reportaroa los primescs cascs de 1la Imafeccidéa por el
Visms de la Inmusodeficiencia Humasa (V.I.H.), mo se ocoasideré que
sepresentara un probiema de salud, sino més bism, uaa nusve entidad gue
afectaba & ua grapo especifico de Ia poblacida. Ean ese momento, al
descomocers cual era al agente oticldgico ¥y sus mecanismos de transmisiéa,
representaba sclc un mReve y sarc problema de salud.

Al imcrementasse los ocescs, ascocidadolc ocom prefecencias sexuales
esspecifiioas, se inicia la estigmatisacita y el rechaso, ademfis de prestdsesie
poco imntesdés por paste de Ia iedad. Postevicormeste, al conocerse mejor
los mecanismos de transmisits, renace ol interés em Ia investigncita em
todos loe campos de la Medicina.

Comforme pasa ol tiempo, el ndmerc de pacientes se incrementa de manera
importante (las ditimas estimaciomnes de la OMS, indican gus por oada caso
detectado, existen en promedic de 15 a 30 osscs mo detectados), sieado
coasiderada en Ia actualidad como epidemia, com uma tasa reposteda por
millén de 177 (existe um caso de SIDA por cada 5,300 habitantes). (1)

Asf, este padecimisntc afecta a un gran atdmerco de persomas, de difecemtes
edades, de ambos sanos ¥y de divessas rasas, ¥ no solaments a uE gErapo con
prefecencios hommosexuales como al principio; ademdés, posee uaa sleveda
Jetalidad. Lo amterior es preccupants ya gque ea pocoos asos ¢l admero de
pecientes ¢ imfectados eceréd clevado, representandco um costo sccial y
soondmico elevedo para la humanidad. oy

Coasiderando gue la imfecocida por el VIH ovigina us padecimiento mortal
que hasta Ia fecha no tisse curecita, que ou priacipal via de transmisiéa es
a través de la relacida saxual, que deta se reiacicaa com lms costumbees de
los mdcliecs scociales, las coadiciomes ecomdmmiocns ¥y politicss, ¥y gue em el
faturo el mdmerco de ocnsos e incrementard ea forma importamte, com
sevesras repecscusionss familiasres, sociales y scoadmions, surge la mecesidad
de costinuar coa las campaias dirigides a la pobiacida coa la finalided de
mejosar Ila imformaciéa ¥y propiciar uan cambioco de comducta y actitad ante




este padecimisnto. Ee¢ tambitm mnecesarico detectar tempranameats a los
infectados, cuando sl oo minimo e dato inmuncidgico, con la finalidad de
imicier el tratamissto opostunc, brinddndoles ac edioco una mejor scbeevida
simo tambiia, una meajor calidad de la mismea, y logrer por medio de In
coacisntisacitn, nan dismizucida en ol atmerc de compafiercos sexuales ¥ Ia
sealisacitn de sexo seguro para dismismuisr la propagncita del agente visal.
Al ignal que otzros patigence de transmisifa sexual, ol VIH ataca de forma
sslectiva a los grupo de poliacita mis desfavorecidos y socislmente
merginados. El GIDA, como si faera ua espejo, sefigja una sealidad gque
aoscotzos, como médicos y, por exteasiéa, todos los profesicmales que
tsrabajan em la sanidad pdbilion, sabemos desde hace mucho tiesmpo: los
pobues ¥y los que estidn ea infericoridad de comdiciomes por la rasia gque sea,
tismen, desde ¢l momentc en gue aacem hasta gue muerem, més risego de
sufrir onfermedades trsuansmisibies, accidemtes de trabajo, lesiomes
crimineles y pocjuicics por factores ambisutales, y de morir
prematuraments que el resto de la poblacidin. i



La infeccit: por el virus de la immunocdeficisncia humana (VIH), cuya etapa

fimsl es comocida commo sindrome de inmunodeficiencia adguirida (BIDA),

seopresenta desde haoe varics afics ua problema de Salud PFPdblioa a mivel
mundial, gue cadia dia rebasa més las posibilidades de una soluciéa a ocorto
plaso ¥y gue dificlimente podsd encoatraree ea el futwuro.

For el mdmerc de casoes reportados, muestro pais ocupa el 7 Jlugar a mnivel

mundial; misatras gque entre Jos paises del Coatinente Americanc, coupa el

. ™ .

Beta cifra esta mmuy por abgjo de las estimadiss, 10 cual es explicable pos

verins sasonss. Eatre éstas destacan:

1. La subactificacita gue ocurre eon todoe los paises, ¥ que €8 mMAyOor ¢&
aguelics donde la infrasstructura sanitaria es deficiente.

3. Las cifres comocida cosrespoade sdlo a paciemntes gque ham dJdesarrollado
enfermedades indicadoras de dafico inmuncldgico.

3. Deacoaccimisnto de los portadores asintométicos, por falta de repostes
que indiquen el sdmerco de personts que estdmn imfectadss y, gque por el
minimmo datic inmunclégico mo s encusntran adin en la etapa de SIDA.

Paza temer una idea de la magnitad del problema, en bese a estudics de

seroprevalencia (tabla 1), cancs motificados ¥y caracterfistions de la poblacita,

divessss instituciomnes ham realizado estimaciones y proyecciomes. Una de
ellas, mencicana gue por oada oaso ocoaocido de SIDA existem
eproximasdamente 100 persoass imfectadas. Otra comaidesra gue la infecocidan

oo estd desssroilando a ritmo elevado, estimando gque ocada 15 segandos oo

imfecta una persoma on ol mundo, por lo cual durante ua dia secfan 5,760

OCRSOS BUGVOS.

De coatimuar la imfecciéa a la velocidad meacionada, para el afio 3,000 se

estima que existird en promedio 400 millones de perscass imfectadss em el

mundo.

Nuestro pais mo es sjemo al problema; de hecho, por sus caracteristions

sociocumitureles ¢l patrda de la infeccida es diferente.



Los primesos dos cascs reportados en muestro pais datamn de 1983.
Imicislments efecto a homosexusies, perc después por la falta de coatrol
sanitaric y las adversas coadiciones svondémicas de 1a poblacidn, se presenta
umR imcrementc emn ol mdmerco de coasos debido a Ia transmisitn por
transfusita de hemoderivados. Ante esta situacita, en 1987 se prohibe Ia
comercialisacion de la sangre ¥y se establece por ley el sstudio de todos loe
domadores. Asi, esta forma de tranamisitn es controlada hesta la actualidad.

-
Debido a la slevada promiscuidad sexunal de 1la poblacita, a la desintegracita

familiar ¥ a ot fact doculturales y ecomdmicos, el peatsdém de 1la
imfeccita es el signiente:

Afecta predomminantemente & los hombwes, con una relacitn por sexo del
4.23. Eeto imdion gque la iafeccita esta afectando a lns mujeres em midmero
onda ves maayor ¥ gque ea los préximmos afics habrd mayor posihilided de
ignsiar of mumesrc de ocnsos en ambos sexcs. Eeto es refigjo de 1a
promiscuidad elevada em Ila pobilacitn. &)

Por grupo de edad, predomina on ol de 28 a 44 afice, mientras gue el de 18 a
34 afos, es el 3° afectado en frecuencia.

Em Ia oategoria de transmision, esta os debida a Ia tramsmisiéa poe
selaciones ecexmales, sisndo los cmsos por transfusiéa ya razcs. La
dsogadiccion intravenocea como formaa de transmisitoa es rara y los Cascos por
accideate de trabajo en profesionales de 1la salud ¢s tambiéa minimn.

Com selacida a las practions sexusles de los cascs coaccidos, la prefesencia
heterceexual ocusre ea el 55.5%, correspondisndo a la homossxualidad el
22.2% y la bisexualidad el 11.1%.

Poe etapa evoiutiva, el mayor mdmerc de cascs se detectan em eotapa de
portador asimtométioo (59.3%), (40.79¢), mientras gque la deteccidn en stapa
de SIDA ocursre oA el 40.7%.

Por ultimo en relacita a la prevalencia, las estadisticas ea los ditimos afics,
indican que axiste un caso de SIDA por cada 3,300 habitantes.

Aunngue la deteccita de 108 casos es predominante en la etapa de porstador
asintométicoo, nna parte importante de estos musstran dafico inmuncidgico




en la evaluacida sealisadea, 1o cual permite estimar gue Ila imfeccita fue
afiquiridea em promedio emtse 4 a § afios, tismpo durante el cual ham
zrealisndo sus actividades sim protecciSa © recibido etemcita medioa sim
detecrminer el sstadlc de sesopositividad.

Ea sresumen, la infecocifa esta afectando a la pobiaciia scondémiconmmente
activa b 4 que eosta on peciodo de seproduccita, afectando
predominantements a las pesscaas coa prefesencins hetercsexusles, o cual
trae aperejado ua imcremento em la afectacita de mujeres (7). Lo amterior
podemos etribuisrio, mas gue a una falta de informaaciém, & un cambio de
actitad y compremsita por pacte de Ila poblacifa sobre 10 que represeata
esta imfeccita pera el paciente, su familia y ila sociedad en su conjanto. 9



ASPECTOS SOCIALES DE LA INFECCION

La infeccién per ol VIH mo eblo represeata uma persona infectadea sinc ua
probloma de cardoter familiar, soocial y sconbmios.

La familia, que represeonta ia unidad bédsica © obliula de la ssciedad, sufre
también las consecuencias de la infeccién de une de sus integraantes. Estas
varfian dende usma disminuciéa o falta del aperte ecomémioo hasts la
entigmatisaciéa de la comunidad. i ceonsideramos que ol que sostiens a la
fasmilia sea ol infectado, al preseatar la etapa de SIDA, faltard ¢l iagreso
pora ia manutenciéa d¢ leos miembres de la familia, incluseo requerisrd en un
memente determinado ol aperte ccovuédbmico de uam tevrcero puran peder
sufragar ila atencién integral que requiera. El problomea ae s6loc es duraste
ia fase final de 1a enfermedad, sine que al fullecer dejard a uma familie

desamparada, por 1o que sm pareje tendsd que hacer freate al problemea
econdmico.

La figura pateraa © mat

ne os importante para ol desarrelio de los hijos. La
falta de usne de elloe, © on otros casos, deo ambos, formard uma familla

dosiategrada y disfuncional. Sabemos bien que esta disfunciés familiar
tieme reper $ ciales tal

como pandillerismmo, dregadicoidna,
madres selteres, oto. Poro no solamente on ol seno de la familia se originan

problomas, asino que la misma sociedad rechasa y estigmatise a la familia
deonde uu caso de esta mat josa se pr ata.

El prebloma seecial seo a1 atd

lacioasdo a Ia inestabilidad ¥y
repercusiones que origina el paciente, sino que durasts ¢l tiempo que
ostuve asintomitios, pudo estar iafectandoco a ua mayer ndmero

porsenas, por lo cmal la iafecciém se extieade rdpidamente. Debommes
recosdar que la sexwalidad, aungque es ejercida por ol individuo, s uaa
actividad estrictamente social. 81 tomamos en cuenta que ia infecciébn eos
tranemitidea principalmente por las melaciones ssxuaies, los grupos més
afectados wserdin agquellos dende esta activided ase desarrolla com wmés

intensidad, 0 soa ¢l grupo de A8 a 44 afios. Fere eoste grupo no asdlo es active
sexuailments sino tambiéa 1o eos sosnbmicoamente.

deo



La scomomia de cmalgquier pais estd dada por la actividad productiva gque
seslizan todos sus mismbros. 8i Ia pobiacidm ecomdémicamente activa
disminuye, tambitn disminuird la economia coa todes las consecuencias gue
podamos immaginar. En resumen, habed mmencr posibiiided de ingresos pesa
emplearse emn beneficic de 1a msisme comunidad.

Pero Jlos infectados mo sclamente dejardm de ser una faersa productive, sino
que demanderdn atencitoa médica y apoyo de la sociedad.

La steaciia médica sepresenta mo sdico medicamentos, onyo costo es muy
elevado, simo tambiim hospitaliseciis y stenciéam especial por tismpos
wvarishies. 81 considesramos gue estos pacisntes al final, en la stapa de SIDA,
oA prosaesdic permansoen hospitalisados de 60 a 90 dias, y gue los costos
del dia camea representan de 150 a 328 pescos, aparte los medicamemtos y
estudics gue sean nevesarics, la derrama econdmica para el futuro sesd muy
eleovada en los servicice de salud, la cual repescutird importastements en Ia
atencida de otro tipo de programes destro de las Instituciones Médioas dal
Pais. S esto 1o sumamocos & la pésrdida ococssionada por Ia ocapecidad
productiva, comprenderemos que ol costo serd muy alto ea pooo tismpo.
Hace dos afive, durante ma programa televisivo, domde eoe transmitié una
comferencia sobee SIDA, se menciomaba gque si em esocs momentos se

detuvi 1a imf i6m, com los ya infectados hasta esa fecha, se teadria um
amdmero suaficiente de paciemtes para saturer los hospitales existemtes por
umn perfodo de 10a 18 afocs.

Tanto la Orgaaisacita Maundial de la Salud como las Institaciomes que
comformaan el Sector Salud em muwestso pais, ham establecido programas
sncaminados a dismiaunir ia incidemcia de la imfeccitéa. Deatro de estos
programas e ocontempla 1la eduoncida de la poblaciia a través de Ia
informacita para gue ee eviten las actividades de risego. Para que esta
informacits sea de utilided, debe ser capas de ovigimar el cambio em la
comducta del imdividuco. 81 esto mo se produce la informacita serd en vano.
-



VIROLOGIA.

La axistemcia de enfermedades camaadas por virus data de varics sigics (p.e.:
wvisusls, poliomislitis, hepetitis, etc.), incinso hay smtoses gue considesran
que eatas han acompatiado al hommbre desde sus orfgeaes.

Los primesos antecedentes documentados ee debea a Jemmer, quiem em
1796, uso al viras de Ia virnela ea la primera inmunisacita en ol humano.
El primaes estudioco documentado fae realizado por Mayer (botéailco alemén)
oem 1886 guism estudio una exfermadad del tabaco gee demomino "mosaico
del tabaco”™ (MTV); en este demcetsd la matmurelesa imfeccicea y probé Ia
oapacidad del calor pera la inactivecita.

Ea 1892, Iwanowski (botdmnico smso) comfirmo aignnos hallasgos, perc megd
ia afissmacita de gue ¢l agente imfecciceo era detemnido por mm papel flitro.
Los historiandores stribuye a éste las primeras bases para el estudios de los
wvisus.

AfSocs después, Loaffier ¥y Frosh (investigndores alemmanes) reportasron que Ila
fisbre aftosa del ganado tenia una hase similer, scuftando ia expresifa de
“wvisns ultramiczoscépicos, fiitrablies”, ya qguwe hasta ese mosmento se
comsideraba qae al agente infeccioso era bacterianc.

Postericemmeate, Dejjerinck, comsidesd gue mo era ma agemte corpuscular,
ongirisndo que se trataba de na coataginm vivam flunidums.

En 1909, Landsteiner y Popper, al estudiar la policemislitis, detesrmisaroca
que esta era coamnsads por um virus, sisndo Enders emn 1949, el primesro gque
logore am culitivo.

No es hasta 1932, ea que Takahmshi y Rewilins com uaa tecmologia mas
avansada, ocbhesrveron ¢l femdémmeno de dobie refracciém al mmi pio, coa
1o cmal determinaroa Ia presencia de perticuias alergadas.

Ea 1935, Stanley (bioguimico esstadounnidense), consigne aialar el vicns del
MTV. Duwdea y Pirie, mostserca que este virFus era uma mmoleoproteian,

sislando el écido aucleico.




Em 1939, Loving, dJdefinis las bases purinicas (edemina y guaning) y las
pictmidines (citosima y wracilo), que som coasidesradas Ias pastes
estructusales de los dcidos mucieicos.

Em 1989, Mc Callumm habia de un agente fiitrabie em los cascs de hepatitis.
Paza 1963 Bilumberg describe al antigeno Anstralin.

Dusrante aslgancs afics, las iavestigacioses ecbve estos agemtes
permanecisron estancadas, debido a los fracasos en el aisiamisato de estos
agemtes, ila imposibilidaed de poder definirics y de sstablecers los mecaniamos
por los couales oviginaban emfermmedad y las medidas gque podsian eer
utllisadas para su preveacida.

Por ese entomoes, Peter y Jane Medswar, escribisrom: “"um viras es una
pacticuia de malas mueves eacrita em una proteina. Betos alteran las
actividades celnlares mormales, 1o que produce muerte o disfancitéa celules”™.
Coa el descubrimisato del SIDA, y los avances tecmoidgicos logresdos, se
imicia uma otapa de desombrimientos y avamces de manera vertiginosa.
Logreado en poco tisampo temer la capacidad de defimir las caracteristions
estzruoctaraies del VIH, y concosr gran parte de sus casacteristions y formas
de imtespeilacitia coa otres codimnlas, definiendo la forma em que este y otros
ageates provocan dafico al cegnnismmo.

En Ia actuslidead e comsidesrs gue los virss soa pasfdsitos geadticos,
incapaces de temner una vida indepesdieate, perco gue puedem imfectar
ofiunles vives y explotar su mmaguinaria celular para poders seplicaree.
Evoimcioman 1 mililéa de veoss mds rédpideo que los microcorganiamos
cslulases y tiomem uma capecidad de mutaciia eclevads (uma seonemcia
sepresenta 1 de 4 -10,000- poaibilidades. © sea, 1 seguido de 6,000 cervs. 10-
13-13-18)

Clasificacida de los agentes viralea:

Actusimente esta oo basa en las oaracteristicoss que posee ol material
gemético, el numerc de ondenas de este y Ia forma de transcripcida.

1. Una scia hewa de RNA (viras com ondema RNA pownitive)

@) Levivizsus (bactecidfago q B)

) Visrus del mncsaico del tabaoo.



o) Picosmaviras (polio virans 1)

3. Hobea neogntiva de REA

a) Orthomyxovirus (Inflncasa a)

) Rhabdoviras (rebia, sstomatitis vesiculas)
3. Retsovirus

a) VIR

4. Doble cadena de RNA

a) seovisas

. 8. Una ondena de DNA

a) Inovisus
6. Doble cadlemn DNA
a) Adencvirus
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La Inmusciogia es ia ciencia que esstudia el sé i
cfblufas y factores solubles que se han deearrcolindo ea loe os wi , partiemdo de¢ Ia
tismen de protegerae fremte & todo aquelico que les e extrafio,

INMUNOLOGIA CLINICA.
Late us ) de

aeossidad que
funda Imente fin a ias infecci pos mb sani patdige bacterias ¥
virwe.

S coasidera que Ia Iamunocliogia con el & i i de J . & finales del sigic
XVIXZ, de la posibilidad de m la vicuela mediasnte la isoculacita del virus de

Ia vacusa. Ei thrmino inmuse deriva del Intia immuais (eeato de ciertos gravimenss ©
b n I jogia ha ido uaa rama de la Microbiologia,

o i iiad fremte a Ias imfeccd funda taimeate in

lo (imfeccid o iéa) coa el microorgasismo

cargns). Duraate
que estudiaba a
adguirida tras ua

z
> pw

responsable.
Hasta principics de este sigio se p que dos sus & eran d & poro el
descubrimiento de la anafijaxia por Richet y Portier en 1902, permitié a i ir m
compiejidad del sistema. Desnd . \ que el sk | , QUEe P muy
P 1 '’ de y por tanto de destruccifta, mo sfio svita que el huldeped
suc a las On tes imfecck por m de maicroorgaai simo que tamdibn os
ae . lo dasoe i 2

& hn csvasmdo mucho ea e conocvimiento de sus P tRm 1

« sus deo r Amad y cb se logm Ia

molecuinres, ¥y se han
. dn on ol g» También se conoce bastante

esspecificidad a partir de in
da ho para sa H &

bien sus i L we, pero adim q

intermo ¥y loe ie Qque o a, ¥y reguina esos resultados finak ) - | immb

de su fisiclogia es b te primmiti davia ¥y qQue ya empeaamos a poder maaipulario, e

resuitado de esta maaipulncitSa séio lo on themi cunlitati pero a0

cuantitativos.

Kl sistema »e activa y reguia grach a la prod i6a de por sus células

(limfoci | L i o oitoci ) que { r P os sapecificos pr en la

superficie de otras ©, imcluso, de as & &iuk La o i6m de que cuda factor
fuble { h on us ob o & de & ¥y que da usa de & os ol do

oo la de =n ioa de varios fac ha plicado enor | Y Om de

ins regias que lo gobleraaa.

Partes de) sistema inmuse.

Loe sistemas de defl del orgmmis de dos partes:

1. Los b de W i idad insata o 1 pecifica pr on iabati A tos ¥y

o Ss de eon to con of eb al organd Esta 1 idad i ta




oi ifloa i uye las b fied ¥ bloquimicas jos (piel, pH doido de
5 oo, Nore. 4 inal sormal, ete.), ast -s nj de células (polimorfy N

macréfagos, cbéiulas citotdéxd les) ¥ fac 2| [, P lisoai
proteinas de fase aguda).

2. Aqueiios de jos Que depeade ia inmusidad especifica © adquirida gque se desarrolila tras ol
reconcocimisnto de wus antigeno © inmuaégeno, ¥ que iuego guarda memaria de este

La i idad sspecifica o adquirida depende deo las células y factores solubles que
tie apacidad de immé para todo aguelilo que os extrafio al propio organismo
(linfocitos T ¥y B, ¢ inmunogichulinas). Al p - om ha a inmunidad ifica, sws

composentes facilioan ta oa y i6m deo Ia porcién incepecifica do ia respussta

para que sctle alll doade oo ha halindo a alteraciéa © ¢l antigeno extraso.

Tipos de reap i

=1 o) i & dos tipos de resp - > - 1 ¥y In respussta celular.
La primera de deo Ia 1 io ol antigeno y anticusrpos, ¥y o8 suficiente para
protegerace o la mayoria de los Los & soa oap de al

antigeno, slempre que tengan acceso s §1, en cuniquier hr-a ¥ circusstaacia (taato soluble,

como en una superficie sdlida, como puwede ser Ia pared de us microorganiemo © usa cblula) ¥y
activan mecasismos muy oficaces de defensa.

E1 apelativo de <<humoral>> ao sigaifica Que RO intervengnn cblulns. PUSHLO QUS PArR QU 89

imicie este tipo de P s ia ia & i6m de Jos limfocvitos B (que tras su

fo ion en bl Pk dci erda los gados de producir los b pos) y de
jos linfocitos T (que has de p ir los fa 1 que ibuyns a la activacion de
tos linfocitos B). Ademdés, para gque logre su ohj de elimi a agus! astigeno sxtrasio que

= ha imiciad N
su cometido.

v dirigir a Ias célulns fagociticas al lugar donde debea realisar

La respussta celular, carmacterianda porque se imicia a partis de In activacita de los linfocitos
T, ¥y porque en eolla no intervienea si linfocitos B =i anticusrpos, se ha desarroliado

filogeaéticams: para h fin a aqueiics mi wanb que por escostrares ea el
imterior de células de organis no sos accoesibiss para los pos. Reop aa
jocalisacifa de b sand dos pouibilidad o) b oand
pressntes om ¢l interior de células fagocitioas Que sscapas a ios mecasismos liticos de las
A tpor e jo, bacterias istracelulnsres, hoagos, inad pardsi % © W)
microorganismos que se han introducido de una forma activa en otro tipo de células que mo
tisnen capacidad para destruirios, y que ea { apr T = maquisaria de Ia

propia ollula para reproducires (virus). La respussta celular va a dar lugar por um lado a
factores solubles qQue a Ins céiuk fagocitions y los permitan superar jos secasismos
defonsivos de clertos microorgasismos, ¥ por otro, & la prolife a y & iba do cblulas




citotinicoas, capaces de destruir a las céluk imfe < sl en io ¢(es el caso de Ias
cbinias infectadas por virus).

Por ta y on ) tipos de respussta, existe uaa

importante especiatisacita de ins mismas que se ve refisjada en o1 hecko de que son tipos

difer do infocel ias que se pr osek & & .

os Ia activacita de Ia uaa o Ia otra.

La pacidad del sk ! para ia b que s pusdan dar dos

i idades de a) P ta primaria, que aparece do el sist 1

por primera ves en coatacto com un antigeac, y b) reesp daria, que e produce
do ol sk ve a con el mb aatigenoc. Eata P os ho mds

ripida, intensa, prolongnda y de mayor oficacia que In > primaria.

Fases de Ia respussta inmuse.
La respussta inmune pude dividiree on tres fases.

1. Primera fase, on la que o8 linfovitos T y B han de algo

2. Seguanda fase, on la que los disti elem: del sk i . e i y se
regulan para obteaer ol tipo y Ia intensidad de > dn

3. T fase, efe on In que s® prod | W & 6n o elimi i6n de aguelio que
fue 1 a

Capacidad de reconccimiento del antigeno.

La teriati fand 3 del sk i os su pecificidad, que depeade de su
enquisita capacidad de immb E1 sk gracias a sus limfocitoa T y B es capas de
distinguicr wvaa smolfcula de otma, ¥y sl per al hudsped © oo a 1. EI
recosocimiento se realism P & muy p de Ins moliculas ( ds 6 a 20
aminodcidos en el caso de uaa pr ina), 4 minadas & i tes antigbai o epitopes,
¥ o= realisado por los r > pecificos pr tes on In superficie de los linfocitos T y B.

Ea jos linfocitos B estos receptores soa molicuias de inmusogiobulinas (fluadamentalmente
Igt @ IgD) Los aaticusspos, que son tambila molicuias de inmusogichulinas secretadas al

medio, ti - s pacidad de immi y In & pecifick que Ias
pr on I perficie de las células B que han dado origen al clos que los ha producido.
Ea jos linfocitos T los receptores para ¢l aatigeno soa los & inad > deo ob
T (TCR) y ti una estr que em cierta medida recusrda a las moliculas de
inmusogiobuliaas.
El recomccimiemto y Ia usnifa eatre epitopes y P se obti oatr

& ins, o decir, que ajan In una on Ia otra y entre las ques se forman miltipies
(! s del mb tipo que Ins que coafleren especificidad a una . | y

Cada o8 de i & cos un ad muy limitado de epitopes.




Cada linfoeito p on su superficie us slovado adtmero de receptores para ¢l aatigeanc (més o
menos 100.000 por céliula ea el caso de los linfocitos B}, todos elios coam regifa variable
idéation, es decir, coa In misma especificidad, o una misma céiula y ea todos los

por b a un mb cloa. Dado que ea ¢l ocrganismo hay del aordes de 10{10)-10{12)
tlimfooi qQue par a 10§5)-10¢8) cloaes, tenemos la capacidad de der a uasa
variedad encorme de eopitopes difwrentss. Como cada astigemo va a posesr varios © muchos
epitop (dopendiondo de su tamafic), sstamos preop < para préoti
cualquier antigeso posible.

La emorme i de > para o antigeno que posesmos 66 muy superior al asdmero
de gones pr om o Roy bemos que ssto s posible porque cada usa de

h‘mbnm‘.llmd.uunnlnnm-u formado por dos cadesas tasto

om In.md.la.u-lbelm‘r. como B) estd codificada por la unitSa de varios segmeatos

deo genes. Las ip s a las que da lugar a on de gones h Que se

pusda producir una variedad muy ol da de disti a partir de . &

de genes.

Los receptores de los limfoci B epitopes fo & 5 o & on

mollcuias que se eoa lucifn, que ea Sllas que & una superficie

sSlida. Los receptores de los limfocitos T, por el o, sbdlo Yy soa oap de

unires a epitopes de antigencs qWe han sido procesados por uaa oblula que pr ta um

pequesic phpth de los mi on ol de usa molicula de HLA pr eon In superficie

celular.

Ps ins det 1mai

La combinacitn de varios segmentos deo geaes para P a infor it de cada cadeaa

polipeptidica de ios receptores para ¢l antigeno da lugar a que o ge timfocitos cap

do quier astigeno, ta por ieate al propioc huleped

s in inm ogion.

El sistoma inmuse tiene varios mecanismos para impedir que dlulas p dar origea

a uas g que da al organi & prod uma & iSn deo Ias cbéiulas reciba

creadas de tal formna que los ck que p P de ek da afinidad para epitopes de

utl..o-m,q- on cona esas ob on una etapa os Ia que adsn son
pr n eolimi L o i fvacié sible del cloa. Esto ocowTe

especiniments pasra los linfooi T. Ea efe , o la cortesm del ti y th §

todavia iamadurcs, se prod esta i6n negntivea y tambiéa otra selscciéa positiva que

o8 Ia gue va a encargares deo que agquelics cb que jos pwopi antigencs ELA

(sloempre que ssth ido a un pipti pe do por elics) sean o que proliferen y acabem

salisndo del timo a a periferia.



i6a de los » de superficie

an

tns do o i

Asf pues, was de las posibies

de um liafocito con ua antigeno e In produccién de o que se 4 mina

inmunoldgica que es Ia capacidad del s para aprender a 20 responder a los aatigencs

propk Real te, of ok a ua aantigeac como propio porque trm on 00
& mucha mayor capacidad

com sus lisfocitos cuando atda son iamadurcs. Los linfooi
Parn & son inmaduscos que cuando ya has compistado su

diferencincitn.

Antiowsrpos aatwrales.

Pero no todos loe linfooi ap de iat b coa aatigencs propiocs soa elimisados o
[ fvmdk B usa variedad tas grande de moliculas en orgaad foada uaa
oea warics epitopss) que la eolimiasciéa de todo cioa oap deo i con elins harfa

prhoticamente desaparecer al sk & C puss, la mayoria de los

linfoci con » con capaoidad de uaita para aatigesce proph fuada tal

Jos que ¢ afinidad. E1 ad tambita ti que pr geres une resp
de éstos, que podria originsar ua da ¥, por tanto, produck ia para antigescs propics,
mediante otros métodos que =m0 elimisen a los cb implicad Esto se logga mediante
mecanismos de regulaciés de a » En realidad, en sstos casos ¢ logm =0 uas

de la respussta, simo cuaatitativa. Dichos clones siguea sieado

-

olimi iOm cwmalitatiy

P de produci b P pero de usa forma da y on peqg tidadeos para
qQue mo dafico {los 1k ] asticverpos matumies, ia mayoria de jos cunies tieaem

itvidad de ticwerpoe).
RNed igiotipica.
Los & de regulaciéa de Ia resp que . as P habi &
frente a asntigence (1 F sufick i pero sias que se
escapea de todo trol y pwed - uir también los tejidos propiocs), as >
freste a antoastigencs (m idmdoins en ind de idad y jo mds uaniformes
posibles) son fundam | tos 1imfoei T reguiad ¥y Ia red idiotipica.

d efe participando ea la lisis de otras células

Los liafocitos T tisnea o biea uma ac
(limfoci T citotdmi ), © biem una fu
ee ha pensadoe que existian dos subpobilacionss biea difereaciadas por marcadosres de
superficie. oy eato se poae on duwda y es posible que los & limfool pusda

© supe de In P dependiendo de Ins carncteristicas de Seta ¥y

nd de la De &l

am

(g

de toda otra serie de circuastancias.
La red idiotipica estd formada por mditiples i
mntl.-od.u-lbeuo-Tm,y.‘h--mhub-mlﬂ.

Ya com el sk & roliade, juegn ua papel fuad tal reguind b 4
de Ia reap Maatd on us sivel miai de ividad a loe linfooi ay

C tre 5 pos, ¥y >

Lo o



de interaccionar con aatigencs propics, ¥ e las respucstas freate a antigencs extrasos, In
enpansiéa de los ck que §{ 4 on olias da Ilugar al desarvolico de una respussta

aatildioitipa que ba por as.

En el del imi de un astigeso , los limfoel T reguiad [ -us
papel > dor decisi Es o que jos ck que i & coa el aatigeno se
activea, proliferen, se sxpand y b a producir una serie de factores solublss que
amplifiq ia reep do lns célul fo

)/ ismos efec de n P ta 1

La activaciéa de los liafocitos cooperadores parmite que los limfoci que inter
on n respussta (limfocitos B ea In P | 1y T en ia celular) también sean
activados y proliferen y se difer b on céluk L siempre que o encusatren al
antigeno para ¢! que soa sspecificos. La diferenciacifa de los limfocitos B se efecta hacia
odlulas plasmitioas que van a pr ir grand el deo b pos capecificcs.

A ia resp = 1 dopende de In pr ia de anticwerpos, elios directamente
b idad ofe and te som de alisar toxisas bacterianas o

wirus, a los que impi su omyp i6m on las cbluk Los isemos efe mis

poteates derivados de Ia ioa del ] PO con ol antigeanoc depeand de la e ioa del
de v [ ia de esa i6m) ¥ a intervenciéan de cblulas fagociticas
qQue, por p > para prod de Ia actk i6n del plomento ¥y para el
fragmento Fc del & ves & b facilitada su fusciféa fagooitioa
fop ifteacit: s onak por los s pos y ol )
La P Tuk tambibn § de P i6m de limfocitos T, mediante In
perod on de timfocl Asf se fucilita Ia activaciéa de las células efectoras que
fuada i te som los limfocoi T citoténicos, las céluins NX y los macréfagos.
Como vemos, en ip de P sblo usa pequesia porciéa de jos mecaaismos
fect: oatd » dis te por obluk y molb con pecificidad para e}
antigeno (linfocitos T y B, y aaticuerpos). La msayor parte de In capacidad ofe L) )
respusstas estd compussta por is infia jos | pecificos (ab de
compl 0, Gfagos, otra Stulas fagocitioas, células WK, etc.) jdos ¥ por
jos anticusrpos y/o los linfocitos T. Esto amplifica de forma muy
de respussta y las posibilidades de destruccidn del si i yh que su porciba
mbs ble feu p 5 pecifion) se dedique casi & te al imb y Ia
reoguiaciSa. Sia bargo, esto tambita abwe Ia posibilidad de que, al pr i uaa >
inmuae freate a un astigesso S0, In P infin: A que se go P
jesionando asimismo a ios propios tejidos del hulsped. (16)




MBECANIEMO DE TRASMISION DE LA INFBECCION POR VIN.

Ei VIEK es un pardsite intracelniar ohligade, soquiriendse pera ou regreduocién ol
une de Ia maquinaria de ssultipiicacién de la cflula que perdaita.

Cadia virus da erigen a maes @ menes 200 particulas virales.

Se considera que @l cicle de vida de vida del VIR consta de des pastea:

1. mm-hcﬂumhw..“‘

a) recesecimiente celnlar,

» adharencia a la membrana celunlar,

©) entrads a In cdlula,

[} Sermacién del provirus viral, ¢

o) imteogracién del grovirus al gonemma celunler.

Seguanda mitad, en la cual ecumze la activaciéa de la infermmaciés
integrada em ol gomema celular, com la Sormaciéa de nueves virlemesa.
Coasta de loe sigunientes sventes:

a) blosinteuis de compomentes virales,

» omaambiaje virel, y

o) salida de la céiula.

Em I dindmice de transmmisién incinye lee siguientes eventeon:

1. La susceptibiiidad del hndaped purs adquirir la infecciin, temmando en cueata

o trasplamte de drgance y tejiden.

Em los anterieres actuando comme pussta de entrada:
o Ia muceaa rectal & vaginal

o Bl tesremte circulaterie,

o Ia piacemta y ol canal de perte, y

o degames y tejides traspleantados.

Pase que exista Ia posibilidad do infecciéa em Ins practicas sexuales, algune de
ios sigunientes facteres dobe entar presemte:

o midmmere de commpafieres sexuales,

e A Rt



o wuee deol gressxvativo,
o peaibiiided de ix imfeccitn en lns perejas petenciaies as), ¥

o tipe de practica sexmal. gs-17)

Se ha cbosrvade gue las gractices sexuales de mayor ricege sem ol ceite anal y
ol vagisal. Tembiia se considera come preobable la tranamisidéa a través del
ssne eval, seire tede cuande existen patelogios que ceadiciena o
cemtinnidad de las mmmocsts. s

Pez otre lade, la gresemcia de imfcciemen per otros agemtes, -
susceptiilidad dol kndeped. Butre s mas Srecucates e tisne la orenistencie

ocem:
1. Citesmegnloviras,

2. Herpes simple o sester,

a.**..t.

4. Hopatitia b,

5. Hepatitis o,

6. T. Pallidunmn,

7. Gemecvevo,

8. Agemte del Mnfogranuisana vendreo.

Existen tambiin sustamcies quimices que faverecem In susceptibilided del
hutoped a ka infecciin as. Entre sotas tememen:

o Nitrites, y

o Dreogns intravemesas.

Kl mecaniame de accida de les cofacteres implica:

1. Frevecer leslones que parmitan In sntrada dal VIN,

2. Inducis inssuncenpreviéa, y

3. Incrementar la suscoptibilided colular al ataque del
Las substascies gue actdan come veoteres del VIN eon:

o Sangre,

e lLiguides corperales que contemgan Mafocitos,

o Semmenm, y

o Secrecienes cervicaies y vaginales.

Couniderande lo antevier, ol ricage actual de imfeccién en:
1. per transfusién do sangre y dertvadon: 70%. (2o

2. Tranemnisién perimatal 30 a 80%. @1 -2

3. Ineculeciéa accidentak 0.2 al 0.7%.

CARACTERISTICAS ESTRUCTURALES ¥ PUNCIONALES DEL VIN.



Per msicozescopia eleotrémica ae ha mestzrads qgque ol virlda o ragesamente
eafiizice y de un didmetre de 10 millsimnes de milimetro. Su culierta externa o
emvoltura, consta de una capa dohis de molicnias Mpidas, similer y tommada de
Ias mmemmbranss que sodean a lns célnlasn. Este bicepa esta comformada pos
yeoteinas, aigunes de origes humane.

La cublerta del virita tambiéa contione numercens proteinas virsles “on formma
de capinas” que se peyectan hacia o medio axterno. Cada una probablemnente
cemsta de cuatro melécuias de una proteina Nassada gp 120 on Ia parte externa
y ol mmisame ndmnero de gp 41 jntvroducido eu Ina mmesshrans (ol mdmero oa
refaremcia de miles de daltema). Retas proteinas de la emvoliwre juegan us papel
corwmcial en la unidn vy eatrada a la céinle blanco.

Pas abajo de ls emvoltura hay sne caps de matris groteice Bameada p 17, la cual
o on ves reculixre ol ndciso, o cdpuide. La formea de éate oo de un cons trumcade
formmado per otza proteima, Ia p24, la cual contiene ¢l material gemétice del
viras. Debide o gque ol VIN es ua retrovizus, ou material gendtico esta on ferma
de REA. Deatro del méciso viral se emvusntsan dos cadenas de REA, de coxca de
9,200 muciedtides de largo, que estén unides a molMcouias de una ensbhma, la
tramscriptass reveraa, la cual cambia ¢l RNA viral en DNA una ves que ol virms
ha entrado e naa clinle. Tambiia se cncuentran une integrasa, nna protoasa y
wma ribonucisans; ast commo otras dos preteines conocidas como p6 y »7.

La proteina de Ia emvoltura gp 120 pusde umnires faerteamente a CDE, mas
proteina emcomtrada en las membranss de veriss tipos celnlares del alatemma
immunelégico. Eota gropicdad hace a cstes ciluins valnersbiss a la infecciéa
por ol VIH. Cuando Ia g 120 de un virida oo une a In cdiuia gue ypressuta of
CD+4, las memnbvanas tanto del virus como de la céimla oo fasioman, proceso
gobernade por Ia proteina do In emvoltaea gpil. Bl miciso del viFrme y =
contenido som sutomces imtreducidos dentro de Ia céinle. gn

Algunss céinlas que pressatan CD4, comecides como cfinlaa demdriticas, satdn
preascutes en todas las saperficics mucosas del crganismo; es poaibls que dutas
esan las primeres céinias infectades per el VIR en In tranamisiin sexual Las
oéinias del slstema immune comocidas commo maceéfagos y menocites tambida
presentan ia ssclficula CD4 y som iguaimente valserabiss. Los muaceéagos en
pacticuler, pusden aceszesx al VIR a otras partes del cusrpe, inclsyemdo sl

cerelwo. Anngqus ¢l principal blanco del VIH som los linfocitos T ayudadores que
manifisstean of CD4, ¢ céulas T. Estas codiulas ayndan a actives eotzes
cemponentes del sistesna inmmne, particulermente las céinlas T escsinas (s

ounales atacas a las céinlas infectades per virms), v lan cdlunlss B (que groduces
anticuerpos).



Una ves que ol viriém ha entrado a uusa céinle, comre uns secuencia cemplaja
de eventes , que ol se compieta, conduce a la Sormacién de nuevoe viricaes ea
ia céinla imfectada. Cuande unsa pervena adguiere la infecciféa, desencadenssd
inicisihmente una impertante defomes inmmunelégica. pe)

Durante eata fase aguda de la iafecciéa, las célnles B groducirdn anticuerpes
que meutralizan al virus, y oo manitipiicerdn las céinlas T ancalnss sactivadas que
destruirdn a las céinias infectadas. Aungue es ponibie que ol ciastema immune
pusda detener adecusadamente al VIH o mas fase temmprans, o 00 mesmeate
ya oo emcusmtran amticuwerpes om Ia eangre y la imfecciéa os generalmemte
permanente.

El cwmadro climico de Ia imfecciéa agwuda es leve, parecido al resfriado,
tipicamemte cwsea coa fislre y miaigias, gque usualmente duran uRas cuantas
sesmanas. Durante este tiempo, grandes cantidades del virus ostdn pressntes en
ol torremte samguinec, siemade la tramammisiéa relativamesmte fSicil, En eoste
mommento se ha iniciade o respussts immune y empiesan a eliminsres céinlan
imfSectadas y virus cisculantes; cin eombergo, uma propevciéa de odélules
inflectadas permanece elndiendo las defomans del huduped, y ¢l virus comtimda
zoplicindeosse en uns baje grepozciém hasta per miés de una década. Durante la
mayor parte de este pericodo de imfeccifa crdmica, ¢l paciente se emcuemira
aparemtesmente sano, y sclamente después de vwerios afiee ¢l virns dafa
sigaificativamente al sistems imnmunelégico, apareciendo las meepliaias ¢
imfSecciomnes opertunistas.

Los Rafocites T4 disminuyen graduslmemnte duramnte o large fase subeclinica de
ia imfeccifm oxémica, d¢ cexca de 1,000 & mence de 100 per ml BEsta
cebsmrveciéa sugiere que la dlaminuciéa en Ias céinias T4 oa In responaahis de Ia
deficieacia em Ia fanciéa inmnune gue ccurre durante eos miasme perfodo. Mace
poco parecia posibls que ¢l VIR cansera Ia disminucién en ol ndmero de célnlas
T4 dmicamemte per infecterias y mataries, em ja actualidad mamohes amteres
oreem que el proceas es mis complisje.

Leas céinles TY on Ia sangre ne sem ol sitio primcipal de replicaciéa viral dwrante
In fane ceémica asintomdtica de Ia infeccidém, sino que ésta cowrre en los cemtros
de Ios gangiies Mufiiticos. Durante eata fase, la cantidad de vicua s substancial
vy auments coanldersbisssente.

Lea diemminuciéa ea ¢l conteo de céinlas TY es ua fndicader indirecte del date
que estéd cowrriendo em ¢l ergamiasmo. a8
MWMM“M-."OM-*
2,000 sucisétidos incerperados sgroximadamente. Esto hace gue el VIR ssa
rosistente a diversas drogas, debido a gque muneves veriamtes de las preoteinas



virales estén coastantemesnte siende gemeradas duwramte Ia evolnciéa de Ia
infsociéa. @e)

Les medicamentos antiviraies que han side aprobades pesa ¢l tratamiente de Ia
imfsccién - esldetimmidine (AST), dideaxicitidine (4IC) vy dideoxiincsins (4dX)-
actdan inmterfiriende In transoripoiéa reversa. Cada una de olias oo similer a uno
de los cuatre muclieétides que Ia transcriptass reversa une para formar ol DEA.
Cuandle Is eusima incerpera uma deo ostas drogns en luger de um mmcledtide
geanine en la cadena de DEA en Sermaciéa, Ia transcriptesa zeversa no 1o pusde
ceatinunes.

Una vos gue las deos cadensa de DA del VINE oo han integrade en ol cramesemaa
de Ia ofinla huéeped, se lss conece come gwevirms y en sste memmenmte la
imfoccién de Ia cdlnla en permanente.

Antes de que 1os gemes del rovirus puecdan eser dtiles, ous copias de REA deben
ser heldas per Ia magquineria farmaadera de preteinas de In céinia pera imicier la
transcripoifa, Ia cual es reclisada per loa preopies emsimas de la céimia que
imcinyem o la RNA polimerana II. @7

KXl VI oo ux virns sxtrasvdinsriamente cemmplsjo, y.quw.-w
zetrovirus cemtionen séle tres gones, ¢l VIN tieme mmeve ¢ mfs, ¥y al memos
cimce de elios son sssacialiss para sa replicacién.

Es probeble gque al final de a sogunda década de la hinteria de la imfeccifa se
cuente com un mejer tratamiento amtiviral; sniestras que ol desssrelio de uma

vacuna profildctica es poce probabile, debide a la mutagemicidad del virns ¥y &
que clnde las deffonsas del arganiamo.

RESFURSTA INMUNE AL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA BUMANA. a8

Uma de las prisneras alteracicoaes analiticas que oo shasrvarem om los paciemtes
cem GIDA fie Ia alevaciéa del ceciente emive céimias T4 y TS, resultade,
fandamentabnente, de ia depleciéa de los lMafecites CD9+. La depleciéa dal
cocviemte TH:TS y el descease de la pebiaciéa CD4+ sem hasta clerto punte
propescieaaiss a la gravedad de Ia enfermedad. Ba loe individuce serepeaitives,
un baje ndmero de céinies TS (menes d¢ 200/mm3) susle ser ua siguno de
apericita inminente del SIDA per infeccién eportunista. La tasa de deplecién
de oflulas TS verfe seghn lse pacientes. Tras Ia cafda imicial, mmchos pusden
meantener un nivel deo célnlas CD4+ relativamente mermal o algo imfevier a In
necmalidad dwrante perfodos prolomgadosn, & los que sigunen rseduocieacs
ruscas. Buta sdpide pisrdida ha celincidido en aiguanes cases cen ol anmente de
antigense VIE ocoisculante. Otras oxperimentan wm descemnse pregresive y



ceatinune del mdmero de oflmias CD9+, comn una evolncifa clinicea acelerada ¥y
deafavorabls.

En les imdividues infectades por el VIN tambiém e producem cambies em el
admaero de célnlas CDS+. Muches anjetes sanes assrepoaitives al VIH, adlemmds de
los que tiemem adenopatias, grecsenten un slvvade mdmnere de células CDS+. Las
subpebiacieonss de estas células, em especial las CDE+Len7+ y las CDE+Leus-,
prosentan substancisiss aumentes ea las pereosas serepositives. La expansiéa
de Ia subpebiaciéa CDS+ pusde aignificar gue oo gemeran respucatas citetéxicas
fremte al VIN u otres patégencs; otre pesihilidad e que las céinla supreseras
CD@+ hayan alde estismuladas ¢ mmedulen a Ia baja otras respucetas immunes,
cemme Ia activaciéa policisnal d¢ Ias céinlas B que s agrecia em les pacientes
serepouitives.

Em lss estadies avansades d¢ Ia eafermedad, Ios paciemtes com imfecciemes
eoportunistas suslien mestrer depleciia de todas las céluias Mnfeides, incinida la
peblaciéa CDE*. Bl mecaniame per ol gue se produce esta deplecifa es sacvwre,
anngue peodria catar relncienade coa I intensa inhibicidéa de Ia mmédunla Soea.
La fisiepatelegia de Ia depisciéa de céinlas CD4+ o6 una consecuencia de Ia alta
afinided de In emvollura del VIE per Ia mclfcula CD4, que perece ser um
receptor del virus.

Anngue se han dilncidedo aigunes de las ceondicicoass mecessrias pera que e
produsca Ia entrada del virms em Ins cdinias, RO 0o comocen com claridad loe
mecanissmmes que Nevan a Ia destrmocidésn de Sstas. Se ha sugeride que ol efocte
citopétice del VIH scliwe las células CD4+ ostd en fanciéa de Ia dennidad de osta
melfcula solre la superficie de las cédinles. Las Maecas celmlares com maayor
densided cerdn mds smeceptibies a la manerte celunler, habidmdess especulado
coa Ia peaibilidad de que ol compisje fermado por CD4 y la anvellura proteica
del VIR fuaera citepditice para Ia cédimia. La fermaciéa de simncitiess cemo
comsecusncia de Ia fasiéa de las cdinias CD4+ infectadas per ol VIN que o¢ ha
oboervade im vitre ha sido propuesta como mecaniame de la deplecifa
Minfecitaria im vive. pn

Ademids del effocte citepdtice dirvecte del VIN, ofra cansa que cestribuiria & In
deplsciéa de les Mufecites CD4+ im vivo es Ia prepia respuesta immmune. Per
ojemmple, oo peaibls que las cdinias infectadas per ol VIN, y que oxpreoss R on
cuperficie los antigemscs virices, sean climinades per célmlas citetéxnicas HLA
restringides y no restrimgidas cemao parte de Ia vigilamcia immmmune. Asisnismsme,
un mecanismme antoimmmune podria contribuir em parte a Ia deplociéa de céinlaa
CD4, mediante ol reconccimiento de¢ mwmeves antigemnes de activaciéa o



antigence viricos que produscan reacciones crasadas. Tambiéam oo han descrite
otros antoamticuerpos Mafotropos.

Junto a la deplecitn d¢ loa Mafocitos CD4+, los primerce estudions sugerfan que
habria otres célmias que también ecsrian climinsdes por efecto de Ia imfeccida
por ol VIN. Se choarvé gque los pacisentes cea SIDA temisn ua adimmero reducide
de céluias de Lamgeehans os la piel Estas cdéluiss intesviensa em In
provsentacita de los amtigemes y expresan on ou superficie tamte Ia clase I
comso CD4. Las célmias folioulares dendiritices que residen em los gangilies
Mmfiitices ¥y gue probeblammente surgen de las céimnias fSlrobiisticas del reticulo
fasron ane de los gprimmeres tipos em los que e chbasvéd el VIR in wvive. Lea
cdimias dendiriticas devivadas de la méduia éasce, que o0 emcuantran em Ia
cisculacié: y en las regiomes pearecarticales de Ies gangiice NMmfitices,
desempedian us impertante papel em la presentacitm de anmtigemes, ¥y o0 ha
obassrvado que on ollas ¢l visrus oo capas de replicarve in vitro. De Ia miama
fSormsa, también ee ha ocheasrvado que 1o momocites y los mmacréfages gque
expresan CD4 pusden ser imfectadas. Estes célnlas serian, por tanto, us

zeservaorio importante de la imfecvifa y desempetisrian un papel destacado ea
algunss do las ateracienss clinices del GIDA.

PFPURCION INMURBE. Cébalas T.

E=s 1o que coscierne a las ateraciomnes fumciomalies del sistemna immmume, oo han
ocbeervado defoctos em los Mufocitos CD4+ 3y CDS+, en las céimias B, e los
momecitos y en las célunlas natural killer. Leos sstudice sclbre poblaciones tetales
de clmlas T han demostradco aumemtos modestos em Ia prolifevacién
espeatinea, con profandes descemsocs em la respussta a los mitégence, a les
my.bm.ﬂh-. il deflecte famciomal primarie de lea
céinlss T eatd fntimamente relacionade con la depleciéa de las mismaes.
Ademués del defecto cuantitative de las céinlas T de los emfermos cem SIDA,
perece eoxistir umna deficiencia cualitativa em In respuesta a Iss antigemes
proteicos eoclubiss. Las peblaciomes pwrificadas de¢ Mmfocitos CD4+ sem
imcapaces de prolifersr im wvitro asmte ol estispule de antigemos celubles. Ea
teorfia, la imkibiciéa de Ia fanciféa puede debesree a los mediadores Mafocinas
solubles, & las proteimas wviricas, a Ila imfecciéa Intemte per el VIN o a
alteraciones oen Ila estructurs o fuanciésn de los receptaores especifices peara ol
antigens. Como ol VIK se propaga mejer en céinlas activedes, efie parmmitiria
explicer Ia semsibilidad eelective de estas subpebincieaess celmlares & Ia
imfleccifm por ol vicrns y & ou final elminacién. La pivdida de respuestas
preliforatives a los antigence selnbles asnele ser uno de los primercs pardmetres
analiticos alterados en los individuocs seropesitives sance.



Adeomnds de las deficiencias d¢ lns respusatas proliferativas a los antigemes, leos
pacientes con SIDA, tiensn alteradss las respmestss cititéxicas de mmediaciéa
celuler.

I-2.
Para genarar uma respuceta inmune capectfica, Ia activaciéa y expanaiéa de las

cdinles T depende de que oo greodusca IL-2 y de Ia expreaiéa de los recepteres
de alta afinidad para la miama. Eil estado de activaciéa se mantiense mediante
estimalacién antéoriaa de loe yrecepteres IL-2 de las células T per Ia propia IL-2
seceetada per estas céinlns. La maayeria de lns céimiss T activadas slaberam
interforém gamma, que ampiifica Ia respucsta immune mediante activeciéa de
ise macrdéfagos, las célunlas B y las cdiules matural killer. Por tamte, me es
sarpreadente gque se haya chemrvado una disminwciéa de la producciéa de IL-2
y de interfréa gamma en muchos pacisates coa SIDA, come zefisje de Ia
pivdida cmantitativa de céinlas T. ooy

Sustancias sugpreseras.

Sen aumercscs les trabajes publicades sclwre los efectos suprescres que ejewcem
ol emerco y of plassma de los enfermncs com SIDA solre las respucstas de las
céimlas T. Uno de los primeres estudics demostré que ¢l smero de estos
paciextes imhibia la reapuesta a Ja PHA y Ia reacciéa proliferativa Minfecitaria

axixte.

Momecites y macwréfagos.
La quimiotaxis es In fanciée meaccitaria mds constantemente alteradia en los

pacieates con SIDA y ademncopatiss. Ente defrcte mo os especifico de la imfecciéa
per VIH, ya que otros pacieates con enfermedades ardaicas tambiéa preseatan
alteraciéa de las respuecstas quimiotdcticas.

Cdéinlas B y producciéa de immmunegisbulinas.

Ea lss pacientes cem SIDA existe ma grave compresnise de la imasunidad
humneral Adoemmdés de las comsscuencias de la falta de las célmlas T CD4+
colaboradoras em el imicio de la prodwocidéa de anticuerpes espectifices, In
fisleologia intrinseca de lns cédlnles B de estos eafarmnes os ancrmal Les oélnias B
de Ilvos individunos serepesitives al VI ae emcusatran, de ferma carscteristica,
on ma perpotuno estade de activecidéa policional cbemrvindose on la mayeria de
Ias percomas sintemdtices umna preiifevaciéa copemtimca, um sumento de las
céinias fermaderas de placa hemelitice y una hipergammagisbulinssnia.

En agede contraste cea eata hiperactividad cspentinmcs, las respuestas de las
odiuins B espectificas de antigene ¢ inespecifices estén alteradas.

Céinlas natwral killier.



Betes céinlas ejercen su misidéa de vigilamcia ea virtud de su cspacidad pera
destruir las cféinias infoctadas per virus, ins tumerales y las alogfmices, de una
fessne me restringida al HLA.

La Sfamcidn de las odinias K, mediada ea peblaciemes me fSraccismades de
oéinias mencamciseree, cstd dogrimide en pacientes com SIDA. Bl mdmaere do lns
odinias cirounlantes ne parece dissnimwis.

Otras anemalias humerales.

Bm los pacientes cen SIDA ss han cshasrvade niveles clovades de interforém alin
Mbil em doide, de alial-tinesine, y do beta 2 micwegisbulina de cousscusencies
ciimicas descemecidas. Les anticunerpes frente o Ila alia 1 timesina parecen
ejercar reaccieses crusadies cem lns Pp17 y puscden meutralisar eficaamente al
vicns. Tambiéa oo han enceatrade sumento d@de¢ los ceomplisjes immmumes
circulantes, que peodifan eor respomsahies de determinades aintomes
ocomsumtives, ai biem ne existe imoremente de In frecuencia de Ins eafermmedades
cMaicas sscundarias a depéaites de eastes cesnpisjen.



CUADRO CLINICO:

PFodemos ceasiderar que la imfeccién por el V.I.H., preseata clinicamente

dos fases evelutivas. La primera os asintomética, mieatras que eoa Ia
4 clini dari a la

segunda, se presemtas las manifest

iamunodeficiencia. (31)

Deade los primercos repeortes, la evolucién de Ia isfeccién,

adquisicién hasta la fase de SIDA, se subdividié en cuatro fases , (232

eaber:

1. Imfecocién aguda, que oo ocaracterisa por la preseataciéa de
manifestaciones generales o inespecificas, pudiendo acompafiarse de
adonopatia dol v, jomalmente hepato-esplomomegalia y Ila
preseacia de rash cutdmee. Kl cuadro clinico es similar al que se observa
om Ila momonuci ie imfecci [ aiments se presenta eomtre la 4* y
8° semana posterior a la infecciéa primaria. Ea nuestro medio, ¢os rara su
reforencia, y ea algunos , osta presentacién se establece en forma
retrospectiva.

2. Infecoibn asintomdtica (estadio de portador asiatomiétioco) : el inicio de
osta otapa COourre semanas posteriores a la infeccida imicial, momento en

el ocmal e la aversifm, y se extieamde bhasta el inicio de las
manifestaciones olimi Dur at: tiempo, ne existen
manifestaciones olini , eoxistiendo lo la pr ia de antiowerpos

especificos. A través de estudios inmunclégicos especificos, se puede
defimnir dos fases: en Ila primera, no se encueatran datos de daso o
alteraciéa iasmumcligioa (recwente limfocitarie CD4+ mayor a 7800
ocel./mam3., ¥y reacciéa positiva a las prucbas cutdmens), mmientras que on
la segunda, se obtienen evidencias de dafic inmuneolégico, ya sea de tipo
cuantitative y/o ouaslitativo (disminuciéa en el numero de oflulas CD4+
y/0 reaccoién minima o anergia ea la intradermorreacciéa. De acuerdo al
recuento limfocitario CD49+ y/0 a la reacciéa cutéines, esta otapa pueds

subdividirae em:



3.

<.

A. Dalio inmunolégioco leve: ea ¢l cual, ¢l recuento de limfocitos
CD4+ ostd entre 780 y SO0 oblulas /mm3, y/0 hay dieminuciéa
on la respuesta cuténea © existe asergia.

B. Dafio inamuseolégico moderado: en el cual el aumero de
limfocitos CD4+ esta emtre 499 y 280 cel./mm3, existiendo
ademdés dismimucién ean Ia respuesta cutdimea o anergia.

C. Dafo inmunelégico severe, que se define come etapa de SIDA.
Adenopatia generalisada. Es considerada uaa etapa de tr o6 atre la
infecoién aeasiatomitica y la etapa de SIDA, ocomsiderémdose em la
actualidad como el imicio de la iamumocdefici i olimi La
frocuencia en su preseataciéa es variable, reporténdose cifras eantre o1 8
¥y ol 20%. Ea nuestro medic, al igual que oa la infecciéa aguda, es poco
fre ate su acis.

Etapa de SIDA: eos la fase terminal de la infecciéa, sieado documentado
un dasdio iamunoclégioco severo ( to limfocitario CD4+ mesor a 280
ocel./mm3, y/o anergia cutdnea). En general, las manifestaciones clinicas
son debidas a el desarrollo de infecciones atipiocas, debido a agentes
oportunistas, pudieado ser de tipo wviral, miocStico, © parasitaria. La
cvexistencia de otras maaifestaciones ac imnfeccicsas, que som
atribuibles a Ia falta de recomccimieato celular, y a la elaberacién de
diversas substancias, eatre las que destacam las iaterleucisas, por las

oblulas infectadas. Tomansdo es cusnta las manifestaci olimi los
dates directos o© indirectos del agente iafecci | ) | do, las
cteristi histopatolégicas del tejido afectado, ¥y ot evidenci
mds, se consideran on este etapa las siguientes subdivisioass:
A. Sindrome de desguste ( con o sia diarre ciada), enformedad

comstitucional, ¢ complejo relacionado al SIDA: en geaeral loe siguos
¥y sintomas son atribuibles al dafio causado por el virus al nervioso

mioeatérico, ¥ a la producciém de substanci mediad de 1a
reaccién infilamatoria, 0o comoe consscuencia de la perdida de coatrol
© regulaciéa eatre los liafooit y div grupos ocelulares que

intervienea eoa la inmunided oelular y khum ] Eat it



substancias, laas mas ocomnocidas soa interieuciaas y diversas
citokinas. ( 33)

B. Manifestaciones neurcolégicas sin que exista evidencia de dafie
al istema nervi condicionado per iafecciomes, pr
imfiltrati © meopldsi eomtre ot La afectaciéa es generalisada,

afectando en diverse grado al sistemma servioso ceatral y perifirviceo.
De eoste ditimo, el dafio puede predominar on la parte autémomo o ea
la seasitive-motora. También, es frecuente gque se preseantea
manifestaci di que reflejan ¢l dafic a &reas cognoscitivas,
de ocomportamieateo o de imterrelaciéa. La frecusacia de¢ su
presentaciébn os ailta, sebre todo en la etapa final, aungue se
considera que sxistea cambios poco perceptibles deade la fase inicial
(20 a 40%). B¢ considera que estas alteraciones soa censecuencia del
dafio origimado a las oflulas que ocoanforman Ila microgiia g,

fimalmente, a la cblula neuromal. (34)

C. Imfecol pertunistas, las ocuales son ocoasideradas como
enformedadeos indicadoras de SIDA (v. Tabla 3), en este grupo
otros padecimientos, en los cuales no se ha determisado una relaciéa
directa con el dafio inmumnolégico, pere que cada dia se documenta
usa frecueacia mayor. La fire ia de pr mtaciéa de cada agente,
depende de las coadiciones higiéunicas, oculturales y de la regiém
geogrifica de que se trate. En las etap finales, estas pueden ser la
causa del rdpido deterioro que lleva a la muerte, mieatras que eoa
otros momentes, puedea originam wus deteri leato, ocom Ia
asociacién de malautricién que facilita o predisp al @

terminaal. (38, a5)

D. Padecimient pldsi Las entidades mds frecuestes soa
ol sarcoma de Kaposi, al linfomma cerebral primario y los linfomes se
Hodgkia. La frecuencia de p i6n es baja en muestro medio,
eostande eatre ¢l 1 y ol B %. (a7, a9

B. En este grupo se coansidera a otras coadici » frecueat
Yy, oa las cuales, o se ha determinado una relaciéa directa, como ea




ol caso de la oardiomiopatia dilatada cea imsuficiemcia cardiaca
secuadaria, arritmias o aiteraciones em la coaduccidéan del impulso
eléoctrico, trastermos toilnmunes oeme phrpurs, artritie, o
wvasculitie, diversas alt cb del funcionamiesto remal, ete. (am
Eete método de etapificaciébn, que se aplioca al paciente adulto (mayor a 18
afios), es 6Gtil para establ us pr sti y defiair la iadicaciéa del
tratamieonto prevestivo y del especifico. Ea importante comsiderar que se
has 4 ollado ot métodos para la etapifioncién (v. Tabla 4), en dende
se comnsideran datos de laboratorico o prusbas especificas, que en mmuchas
ocusiones ne estdn al al de la practica habitual. («0y
Debe ocensiderarse tambiéa, que eostes sistemas de eotapificacibébm esom
aplicables pars las prim entrevist ¥y que no son ftiles para definir
use meta del tratamiento o p V! ol efecto del misme. Finslmente, la
etapificacién mas recieate 20 es modificable a un mivel o grado meneor, al
lograr uaa srespuesta clisnica favorable con el tratamiente indicado.
Para la otapificaciéa de los menocores de 18 as y P los pacieat
podidtricos (v. Tabla 8), ¢l sistema de etapificacién es difereate al del
adulto, ya que mo se comsidera la infecoiém aguda ni la limfademopatia
generalisada ocomo estadios clinicos, y los subgrupos de la fase
asintomdtion soa diferemtes debide a la frecuencia de manifestaciones
olinicas, aiteraciemes iamuneldgicas, tipo y firecuencia de los agentes
imafecciescs. Lo aaterior es exmplicable por ¢l heche de que la imfecciéa

ocurre em un organiamo que aua mo logre la mad iém ¥y pacitacid
iamusnolégica ¥ por la dificultad de pod tabl ol estado de infecoiébm
on las fases meoaatales. Afortuanadamente, el d lo tecmeoliégico esta

superande estas dificultades, que permitird em un futuro mejorar tamto les
sistemaas de eacrutinio como de diagadetico tempramo y tambiéa
proporcionar mediss para una mejor valoracién y definiciéa de proadstico y
asebrevida. (41, 42, 43)



Como proviamente se menciono, 1a iafeocién iniciasimente cursa de manera
asintemiditioa y, cuando existe um dafio severo, comieasa Ia fase
d-t.-dfle..

Es ontendible que durante la primera, ¢l diagndetico se sstablecve comn los
resulitades de pruebas de laboratorico especificas y, siempre que sea &
solicitud del pacieate el realisar las pruebas ©, cuando existe uaa
Justificante médica, estas se solicitas sia tener ol conseatimiente previo.

Al imicio de Ila epidemia, al ceonccerse que la iafecoiém ocurria ean grupos
com oaracterieticas o hidbitos especificos, lo cual dico origem al termimoc de
grupes de riesge, los ocuales temfam wuma probabilidad meayor de ser
portaderes deol agente viral que la poblaciés sian diches factor. Por esta
rasbmn, las actividades de escrutimio se emfoocaroa a dichos grupos y al
escrutinio obligatorio de les doaad de product sanguinecos ea los
bancos de sangre.

Conforme se defianid el proceso de la infeccién ¥y se wvaloraroa los resultados
de las prucbas de tamisaje, os evideate la dificultad en comooer reslmente
las actividades y prefe ol sexuales de las persoaas, sieando cada ves mas
frecuente el ocultamiemto de esta ianformaciém a pesar de diversas
estrategiss puest on practi C. iderando estes hechos, la propagacidéa
de Ia infecoién por 4 clmiento de los imfectados y sus parejas de su
eostade sercolégico, la limitaciéan de las tvidad de orutiaio en Ia
peoblacién general, con o sin factores de riesgo, la miaima participaciéa
medica ea la bsqueda inteanciomada y solicitud de las pruebas de
escrutinic, ¥y ol predeminico de la tramsmisiéan a través de las relaciones
sexuales, erigins ua aumero oada ves mayor de infeotados, el predominio
de Ia afectacién en les grupos con practicas hetercsexmuales, la mayor
afectacién de mujeres, que on geomneral, son amas de sim p td [}
cemercie sexual, ¥y ¢l incremento oa la de transmisién vertiocal.

Toemando ea cuenta ol incremento observado on la tasa de incidencia, si no
se establecen estrategias para la detecciéan especifica y se realisa us




manejeo y seguimiento tempranc de 108 casos, serd impesible proporcionarie
«a jos pacieates una atenciéa médica a los enformes, 1o cual tendrd us costo
¥y repeorcusiones mayeres on la familia y on 1la sociedad.

Para que la detecoidn temprama sea efectiva, ne requiere que la blsqueda
imntomcienada, ¥y ¢l ocentar coa téomions de laberaterio gque Soan
accesibles, econbmicas, ripidas ¥y ocom us ricego miaimo para el perseanal
que las procesa. Por etro lado, coasiderande las impli lemes pelicolégicas
y médions que entrafia el informar um resultado positive, eos mecesarie
contar com pruchbas que temgeaa ia mayor sensibilided y especificidad
posible para reducir los estudios faluos positivos.

Hasta ¢l momento, la técanleoa de tamisaje empleada os la de ELISA (Easayo
Inmuncensimdtioco), ia cual ¢s una prueha de tercera geaeracidéa, que tieme
uas sensibilided y especificidad del 99% para Ila deteccién de los tipos 1 y
2, adoemdés deo temer us alto valor predictive y ua riesgo minimo pare el
personal que la procesa. En cambio, las principales desventajas sen ¢l tener
que p wari pruebas, la a jdad de contar oon personal capacitado
v, ol elewvado sto de los i (ee)

Recientemente, ha side aprobado una prucba de ELISA en saliva, la cual ao
requiere o] ceatar con equipo sofisticando para su procesamieate, ademés
de ser scondmica, de ripido procesamionto y sia rieego para ¢l persenal. Su
principal desventaja oo la de obtemer resultades cualitativos, lo que puede
ococasioner resultades falsos positivos. (es)

Eetas pruchbas deben tener como finalidad ¢l poder ofrecer beneficics, tante
al pacieate come & su pareja, y no utilisaria para la estigmatisaciéa y el
zochasse. 8 tomamos on cuenta ol impacte social que tiene la infeccidn, el

soulisar pruebas de tamisaje en forma geaneralisada, es justificable, y el
to, que pued
ooste memer,

comsiderarse alto on ol momento, a la larga teadsrd un
por la disminucién en la incidemcia, la oportunided de
tratamionto que garamntise muayor sobrevide y oalidad de vide, dismimucidéa
de la demanda de servicios ¥y ua mumerc ocada ves menor tante oz la
incapacidad como ea la mmortalidad.



Por uitime, aunque la prucshba tione una slevada sessibilidad y especificidad,
ae os Gtil para descartar la sospecha diagnestica. Inclusc come prusbhba de
deteccifén, su utilided puede ser limitada sl coasideramos el pericodo de
ventana on uma pesrsona iafectada y que =mo propicia la exnclusiém.
Coneociende 108 avances, on un futuro prézimo se teadria a la dispesiciéna
otras pruchbas que pormitirda uma detecciéa mas temprasa y ocos menor
peobabilidad de resultados falsos negativos.

DETECCION DE S8EROPOSITIVOS. i

Ba la ateaciéa rutinaria de los pacientes, y duraste la elaboraciém del
historial clinica, es indispensable considerar la posibilidad de iafecciébm en
todo pacieate, considerande sspecificamente ea ¢l interrogatorio:

1. Historia de relacienes hemosexuales ¢ bisexuales.

2. Historia de mditiples parejas sexuales.

3. Histeria de transfusiéa de sangre o sus derivados (plasma, factores de
ceoagulacién, paquete globular, plaguetas, etec.) después de 1983. Ee
importaate sefialar que la game globulinae comercial RO represeata rissgos.
4, Historia de donacidén remunerada de sangre o plasma.

8. Historia de relaciones sexuales con personas infectadas por VIH.

6. Hijos menores de 2 afios producte de madres iafectadas con VIH.

7. Proestitutas, prostitutos y sus parejas.

8. Hemofilicos.

9. Usuarios de drogeas intraveaosas.

Em todos estes oasos, © cuaado, exista uam padecimiento sugestive o
relacionade cea la imfecciéa por o] VIH (promiscunidad semual, wretritis
imespecifion, coadilomatosis anal o geaital, vagisitis créaicas inespecificas
y moniliasis genital, on menores de 18 afios cuando exista cosocimieateo de
disfuncidn familiar, pandillerismo , drogadicciéan y promiscuidad sexual) se
deberd selicitar la prueba de escrutiaio, y que abarque les tipos 1 y 2 del
VINM. (46, a7

Cuando la prusba de¢ eoscrutinio resuita positiva, indica uans probabilidad que
debe coafirmarse, para tal fin, se disponen de prucbhbas cen us alta grado de
especificidad, como ia prueba de Western-blot. Eeta detecta




especificamente amticuerpos dirigides a los productos resultantes de los

tres gemes estructurales del VIH, permitieado de igual forma definir el tipo
deo ageate inveluorado.

Con estas pruchas se detecta y confirma al 99% de los cascos. En ol 1%
stante, est praeh

no permiten establecer um diagnostico, por o que es
a téhomi s sofisti

antecedentes del paciente,

mecesarie recurrvir

das, siemperse y ouande los
ios ballanges que deo owtablescan em su
exploraciéa ¥y les resultados obteonides logrem um alta grado de sospecha. En
1a actualidad, Ia téonica ompleada es la RNe 16m e Cadena de Polimerasa,

fa cual permite la det bn y tif i6n de replicas de RNMA viral, que
sele se encueatre oa ol estado de imfeccidn. (a9)

DIAGNOSTICO DEL PACIERTE CON SIDA.
La sospecha y oconfirmacién diaguostica emn los cases ocoa dafio

immunoligico severo, o on otapa de SIDA, se establece bisicamente por las
meanifestact olini y/0 la det

ibm © acia de determinados
agentes, como on: ol herpes sester saverc, repetitive o que Mn « maas de
un dermatoma; herpes simple crémico; candidiasis bucofaringea ain relacidén

con otras condicienes que induces inmunosupresiéba tales como la diabetes

o la admisistraciéa de certi ot ides; manifestunciones nsurcolégioas que
no tiomenm uma ) ©o aquelias situaci olimi i definidas
como tomoplasmosis o i |

» rebral; sindrome de deosgaste { uno o
mas de los siguientes datos: perdida de pesc de mas del 10% del habitual,

sindrome diarreico y/o fiebre de mas de treiante dias de

inciéa, tod
»

eollos sin uma causa clara gque los expliques); y tuber
imicic o peadecimientes pulmoneares sia
manifestaciones ocomo

de clente
ocausa eoxplicable. Otras
mseoplasias y padecimientos cutimeocs soa pooo
frecuentes. Ean estes casos, la realisscién de los estudies de deteceibén g

confirmaciéa, tienen un papel secusdearics sirvieando en Ia mmayor parte de
leos casos como compl mtacién de

Debido a que on diverses coasioses, la serepositividad es misima o auseate,
debida al dafko iamunclégico, pudiendo ser cansa de confusién o duda en ol



momeato. Por esta posibilided, el Cemtro de cventrol y Vigilameocia de
Exnfeormedades imnfecciosas ea Atlanta, ha dJdifundido los eriterios gque
establecen ol diasguostics y que se aplicas cuande existe:

ESTADO PARA EL VIH FPOSITIVO, REGATIVO O DESCONOCIDO:
Une o més deo los siguieat diagnésti domostrado por micrescopia o

oultive.
1. Neumonia peor Peoumecystis carinil.

2. Candidiasis de osbfago, trdquea, brongquios o pulmenes.
3. Isfecoién extrapulmosar por el complejo Mycebacterium Avium o M.

kansasii.
4. Imfocvits peor ol virus de]l Merpes simple productor de meumonitis,

osefagitis ¢ dicera moncocutinea ({1 mes de duraciéa).
8. Infvcoida per citomegalevirus de una visvera distianta al higado.

6. Tonoplacsmesis visceral.

7. Criptesperidiosis con diarrea de duraciba > 1 mes.
8. Estrongiloidiasis extraintestiaal.

9. Luscoencefalopatia multifecal progresivse.
10.Sarcoma deo Kapoai (< 60 afios deo edad).

11. Limfomma cerebral primario (< 60 aldos)
13. Hiperplasia liafeide pulmoanar © asumeoniti
afes).

ESTADO PARA EL VIH POSITIVO.

Uno © mdés de les siguientes diasganésticos, demostrad por mi pia o

intersticial limfoide (<13

ouitive:

1. Sarcoma de Kap
2. Linfoma cerebral primaric ( a cualgquier edad).

3. Limfoma ne Hodgkin de oflnlas B pequesias no headidas (tipe Burkitt) o
sarcema inmunebldstico {linfoma de oélulas grandes, linfoma histioeitico o

ae diferenciade difuse, retioulesarcoma o linfoma de aito grado).

4. Complejo demencial per ol VIR.
8. Siadrome do dosguste por el VIH. (SBIDA eateropdtico).

<

i ( a cnalquier odad).




6. Twuberouloesis extrapulmonar ¢ disemimada =u otra infecciéa
micebacteriana no cutiaea distinta a la lepra.

7. Misteplasmesis extrapulmonar o diseminada.

8. Cecvidisideomiocosis extrapulmonar o diseminada.

9. Isvsporiasis coa diarrea de duraciéba > 1 mes.

10. Neoardiesis.

11. Septicemia per salmesella.

12. Des ® més infeccionss bacterianas en ¢l plaso de 2 afes on un alldo < 13

afios simn predispesiciéian a eafermedades pulmonar oréal pticomia,
seumenia, meniagitis, absocese ocerebral producide por Legioaella,
Heesmeophilus, Streptocsceus (comprendidos los mneum s) m ot

baocterias pibgenas.

UNO O MAS DE LOS SIGUIENTES DIAGNOSTICOS NO DEMOSTRADOS POR
MICROSCOPIA O CULTIVO:

1. Neoumenia por Paosumooystis carimil.

2. Toxeplasmesis visceral (> de 1 mes de sdad).

a. I.ow ocandididsican.

4. Infeocién micebacterinan extrapulmonar o diseminada (por bacilos doido-
aloohol-resistentes 80 determinados).

8. Leucoencefalepatia multifocal progresive.

6. Sarcoma de Kapesi.

7. Miperplasia linfeide pulmenar 0 noumosnitis intersticial linfoide.

Con Ia finalidad de uaifioar los criterios de diagnostico, se emplen on Ia
actualidad la Definiciéan de Caracas, ea Ila cual oo definen los dates y
oceondicienss requeridaa para ¢l diagsostice definitive. (V. Tabla 6) Y, de la
misme manera, haa difundide los oriterios para diagaostiocs de las
onfermedadeos indicaderes (v. Tabla 7)

SIDA NIROS.

Bl tomames on cnenta que ol diagnostico es dificil y esta determinado per
ol descesocimieate de las practicas sexuales de los padres o, la negacién de
practioas de riesgo, se debe sospechar y exciuir esta posibilidad ea tode
infante que presente algumo de los siguientes probleomas: oimiento y




desarrolle anermal sia causa explicable, hepatevesplenemegnlia sin causa
detorminada, linfademepatia gomeralisnda, 9 proocesos infeccioses
repetitives peor agemtes bacteriames o virales eatre otres. Como es
eovidente, leos signes y sintemas imiciales suelea ser inespecifices,
ascesitindese uma fuerte desis de sospecha para la ideatificaciéa y el
diagnéstico tempranoc. (49.80) ’

Al igual que on sl adulto, los C.D.C. has difundideo los oriterios para
establecerio ea leos aificos. Los empleado a la fochea son:

DIAONOSTICO DE LA INFECCION POR VIH PEDIATRICA.

* Climico Imespecifico:
* Retraso del crecimiento.
* Diarrea, flobre (> 1 mes).
* Hepatoesplenomegnalia,
limfadenepatia,

alt 16n del & Ho

meourolbgico,

seumonitis intersticial
linfecition (LIP),

* Eafermedades infocol

secuadarias:
bacterias y hoagos.
Infeociomnes de la piel,
paretiditis.
* Neopldsi secundeari
(raras).
* Laboratorio: * Anticuerpos VIH positives.

* Antigenos VIH pesitivos.

*» Hipergammagiobulinemia,
pero funcional



meate

hipogammagiobulinemia).
* Bvidenocias analitioas de

disfanciéa
inmunelégioca.

Mientras que os sospechade cuande se presenta al menos dos sigaes
mayores, asocisdos cos al mencs dos signos meseores, ¥y on ausencia de
otras causas conocidas de iamuncsupresiéa.

Signes mayeres:

- pordida do pone © crecimiente anermalmente lento.

- diarvea oréanioca por mas de ua mes.

- flebre prolongada por mas de ua mes.

Sigaes mensres:

- Unfadonepatia generalisanda.

- candidiasis orefaringea.

- infececiones comunes repetidas (otitis, faringitis, etc.).
- tos persistemte por mas de usn mes.

- Dermatitis generalisada.

- imfocciéa materna confirmada al VIM.

Ea la actualidad, las dificultades ea el diagnestioo son cada dia mas raras,
ya que 8¢ cuenta cea thHoaicas que permitem establecerico ean forma
definitiva em unos cuantos dias y sin accesidad de realisar um cultive viral
que requiere de clerte tiempo para cbtener ua resultade.



MANE.FD DEL PACIENTE INFECTADO POR EL VIN.

Los ® légieos on ol drca de Ia farmacelegia han desarrellade
medi antiviral que impiden la replicaciéa del wi y por lo tante
doti ol dafio que orvigina on ¢l crganismo. Les pri & igaesd

sugerian imniciario emn agwuelies que oeetaban oen la etapa de SIDA. Ean Ia
actualided, estudies B indican que ¢l tratamiento estd justificade on
‘ imt dias de la imfecociém y probabless en las injeiales. Les

tinfia ol yu que no selo se incrementa la

s

reoultad obtenid han sid
sebsrevida, sino también, la calided de vida. Asf, los b fNoles que se

ocon evta conducta, p ol pack , oun familia ¥y la sooledad, son evidentes. w1-
an

EBs obvie que of Jogramos detectar a les infectades on las etapas iniciales de ia
infeceoién (cuando ne hay ifestach olinld y lasmente A ia

ie), et » floclcs (sobsevida y calidad

poaitividad en las pruchbas de lak
de vida) serdin mayores.

X. EVALUACION DEL PACIENTE:

* En tedo paciente en ¢l que se cenfirma la infecoifén por ¢l vi de Ia
Inmunocdeficiencia Humana (V.I.15.), se debe sealisar una sevisién clinicea
integral, compl tando su eval ién com les siguientes sstudies:
a) Lab rie: - Bi ria hemdéei

- Quimics sanguinea.
- B e 3 de orf
- V.D.R.L.
- Pruebas de funcién hepdtica.
- Mascad &l » 1a hepatitis viral.
- TORCH.
») Rayes X: Tele deo térax.
©) Eetudios sspeciak - Re to linfocoitarieo CD4/CDS.
~ Antigeno p2e.
- Beta 3 microgiebulina.
-PCR p medioid titativa y sualitative de réplicas de RNA.
o 8 on Ia & én se pecha de otro padecimbente i ,» BE

debordn selied los estudies joe p ou diagnéstice.




MAWERJO TERAPEUTICO.

De do a Ia val clén clinica y dios de labor % peocial, se pued

preseatar una de las sigul situnci

a) Paciente asiatomitico ocem recuento linfecitarie CD4 mayer de 800
oceol./mm3, antigene p24 megetive y B2 mioregicbulina (BMO) dentre de
mangos normales.

Se deberd mantener on vigilancia periédica y en tses m peotir las p b

especiales. Neo esta indicade el manejo von antivirales.

) Pacieat i Atios oem recuente linfocitarie CD4 mayer de 800
esl./mm3, antigeno p24 positive y BMO elevada.

Se deberd solicit las p b peociales en un vy de -

al reeuitado se decide la conducta:

1. ] 4 dismi ib Y del 10% em el recuento linfooitario y

porsinte la positividad del antigeno p24 y aumento de la BMG, se inicia
ol tratamiento con sidovudina on dosis de 800 mg/dia.
. 5 mno hay di inueién on ol tinfocitario y existe positividad de
antigenc p34 y aumento de la BMO, no se indica ¢l tratamiente ocon
k ] reoali de vigilancia médica y prued peciales en dos meses.
nx. 81 no hay di inucién en ol Iinfocitario ¥ hay negatividad del
antigeno p24 y la BMG se d de los limites normales, se
inua la dwu 3 da en ol ined 1.
o Paciente asintemitico com recuente linfocitario CD4 menor de S00
oel./mam3, indep dient nte deol Itado del antigeno p24 y la BMO.
Se indica s ocon sid dina en desis deo 300 mg/dia.
o Paciente sintomético con enfermedad indicedora de SIDA.
Se inicia ol ¢ & ocon sidovadiaa en desis de 800 myg/dia.
SEGUIMIENTO DEL MANEJD CON ANTIVIRALES.
Una ves que oo ha iniciado e} jemto, ee o determinar eu
eofoctividad. Para este fin, se requiere svaluar periédi al paciente y
sealisar las praoeb peocial da 2 a tres deo rdo al do clinico.
De acuerde al resultado é rued P las siguientes
situacienes:
¢ Mejersia elinica con aumenteo de linfool fo CD4, megutividad del
antigene p24 y BMO dentre de limites normales.




Ne se mmedifica o} & deblonde realis etudios cada tres

o Mejoria oclinicoa oen del to limnfecitario, pesitividad del
antigene p24 y valores de 1a BMO per arviba do los limites normales.

Wo se modifioa ¢l tratamionte ¥y se repiten las p e pociales en dos messs.

4 o] resultade ¢s similar, indica repll A iral siendo 1la duot iada

L abubt

disminuir ia desis deo sidovudina a 300 mg/dia y agregar otro antiviral (ddX 200

mg/dia o ddC 2.28 mg/dia). La respucsta a oste coquema, debs ser sealisada on
dos mmeses.

o Sin mejoria clinica y dismi i6n on ol recuento de linfoeites CD4 mayor del
10%, positividad del antigeno p24 y aumento en lee niveles séricos de la
BMG.

Al igunl que on ol punto previo, indican Joe resultados multiplicacién viral con
_ ola a la udine. De igual forma, se debe indicar una ssociacién de

antivisales (sidovadine y 441 o 44C).

IV. ITUACIONES ESPECIALES.

En ol de i o ia = la sidevadina o ¢l desarrelio de efect 3 3
(anomia y/e lencopenia).

Inicialmente se realisard la ewval 1S del y oo doberd pond ol

medioamento. De atwerdo al case on particular, se decide la jor att fva v

se da tiempo a ia ocerveceibn del efecte d 1, imdi do p 4 a la
iucién del efect 3 i, aiguno de los twiral 2t (4dX, 44C).

Terapia antiviral: Meta: Inhibir o elimi ta ividad de un virus teniende

ming efeot bre 1a funcién del hudeped. Eote o8 un prooeso activo que no

tione ofectividad en ¢l estado de latencia de los virus.

En base a ol sities de acocién del iviral, sste se clasifica en:

o NMleg d de la ad iém © stracién, entre los que se tieme a: CD4
soluble recombinante, AL”I.WT,.-IM.‘.M

e Trm ripoid , de les 3 e a los andlogos de
-m Zidovudina, ddl, ddC; al HPA-23, Suraminea, foscarnet. o6

¢ Pre post ripod 3, de mble o liberacién, entre los que se
tione a: Ribavirina, Interf Ampligén, C > 3 Soide fasidice.

¢ Dreogus i dulad , tal come: Interieoucina 2, IFN gamma, Faoct.
estimulante de las colenies de gr loel oréfage, metionina-encefalina,
timmep | h ¢ g1 -1 3., leopri & ¢ thiol, Carrisina.
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Las curacteristicas de los mas oconocideos o que 4n a dispesicién de los
clinices sen:

Péptideo T: e un pbptid intéti similar a los of inodoid
terminales de la gpl20. Corta vida media y no crasa la barrera
hemateencefilioa.

AL-731: Fosfatidilacetileoolina y etanclamina. Flaidifican la membrana wvirsal
imnpesibilitando Ia e iral. Su admini i6m oo oral y on dosis mixima
de 60 g/dia.

Andloges de nuciedaidos: son prodrogas fosforiladas por fosfooinasas
inducidas por Ia infocoién entre los que e ti al Aciclovir, a la sidovadinas,
al ddl y ddC, 1as cuales son las drogas mas utilisadas en 1la actualided.
Feoscarnet: s un andlogo del pirofesfate, ¢l ocual es um inhibidor no

cempetitive de Ia ip s o de la DNA polirm Se ¢!
eon hueso y eliminacién muy lenta (hasta un afo)

Anti jetunget: e eos wun inhibidor competitive de la transoriptasa
seversa. Sus efect 3 3 4 inck P ocon la dosis, ¥ son: Ila
€ bocitopenia, el 4. hepdti via icidad 1. Tiene
pobre respucsta on Ia enfe dad logica.

RNifabutina: oo un derivad teintéti de la rifamieot s, V! te o8
weado on o} amiento de Myocob | Avi n también inhibe Ia
Interford VP os una i intétd ia 1 ¢b efect
oslulares directos produciende en las oélulas no infectadas un i te on
1a sesistemecia, tal ves por modificar las feti ootr J de las
proted de m b Otro de sus efectos eos impedir ¢! ensambiaje wiral,
jo cual origina la disminucién en Ila carge sanguinea.

Ribawvird prod una inhibicién ocompetitiva con las ensimas d&el
hudsped, Jlo que erigina usna i & ién en Ia ¢ idm de trifosfato

de guanesina y una disminucién oen la sintesis de DNA, inkibiende <}
complejo de RNA y RNAm.

Ampligén: es una doble cadena de RNA sintétion que contiene varies grupes
wuracile. Su actividad es debida a la activacién de ensim i Tual °
auwmente de la actividad NK.




10.Interioncina 2 : oo ol factor de imni de la oélula T. su administracién
parenteral tiene ofsctes similares a los del interferdn. Se considera os una

drvogn inmunomoduladera.
& duoid por lea linfeeoitos. Su

11.0M-CS¥V: es una giycop
adminiet: tém os 1 w ¢ cteristi similares a la anterior.

13.Metionina-encefalina: oo un pentapbptid pleld producido por Ias
glandul P B on af i de trd A o] poscentaje y
activided do las NK.

13.Imregl-imreg2: sen polipéptid | duiad eoxtrald de Jes
loucewites. Estos incrementan la preduccidén de interferém @ I b ina 3.

14.Dietilticcarbamate sédice: oo un agente gqueiante similar al disulfiram gwe
induoce la dife iaciéan y duracién de las células T.

Ceombinaciones.

En 1977 scolo exnistian 4 medicamentos em wese clinico (amantadina,

metisasona, idoswuridina y vidarabina). A partir del desounbrimieonte del VIN, se

inicie una amplia investigucién en medicamentos antivirales, lo cual origina

qoe p 1991, estén 14 medicament probad » su wuso clinico, ¥y se
on & on & olle S8 fi L 4 istiondo on Ia alidad 96
preyeoot: de & stigaciém a nivel mundial.

Un & de jente i tigaciébn eos acerca de la pd mbineda. En ol
wnltimo coagre dial lebrade en V. . € dd, se ha propuesto el
wso del céotel ¥y basade en ol concepto de inhibir al méximo la multiplicacién
viral con o] uso de una combinacién de tres antiviral dand ¢

ostes a Ila sidovadina, ¢l ¢CD4 y a un inhibider de las proteasas. s 5s) Los
ostudios clinices disponiblies han mostrade um mejor efecte que Ia
odministracién de medicamentos en fo @ nd

A pesar de eostos reportes, e 5 & con > 4 infe clién.,
mientras tanto, Ia sidovudina serd la droga de mayor uso que finalmente esta
comprobande su utilided a bo de la p ba de oro, esto os ¢l ti po de uso.(
87-89)

En o] tratamiento de los casce on otapa de SIDA, es necesarico indicar maneje
P las e dad 4 ,» qUe oo han mencisaado sen o}
rofioje del dafio al si i légloo. oo Las daci

Sutid len padecimi mas fre

{ o » »




1. Candidiaais eral:

a) Wistatina sol. 300,000 U (8 ml.) 4 a & veoes al dia.
5) Ketoconasel tabl. 200 a 400 mg en 234 h.
©) Fiunconasel tabl. 150 mg cadna 24 h.
Dw n o 3 ko 3 hasta su lncién olinica; disminuelén
posterior de Ia dosis para terapia de imieont

3. Candidiasis eselfigion:

a) Ketoconasel tabl. 400 g al dia.

®) Finconasol tabl. 180 a 300 myg cada 24 h.

©) Amfeteoricina B. 0.2 mg/kyg./dia, IV diluido en sol. giucosada administradeo
on 3 h.

Duraciéa o com B e b hast tucién olial & inueclé
posterd de la doslis p pia de tonimm Bl uwee de amfotericina B
entd indicead do ol p os o © mo hay respuesta al tratamiente
ogal.

3. Cryptocccoce Nesformans (meningitie):
a) Fluconasol tabl. 300 mg/dia.

) AmSotericina B. 0.4 a 0.6 mg/kg./dis © 0.8 a 1 mg/hg. oada tercer dia.

Tratamiento p [ ] o dosi Jd de 1.8 a 2 g., seguida de terapia de
mantenimiento de por vida. La doeis éptima os & cida. C i
pla de Samnd Amfotericl B 100 myg cada o ft ]

100 a 180 mg dia.

4. Mycobacteri Avi i hul No hay tratamiento efective conecide.
8. Myoceh rh tubsrouloal

a) Isomiacida 8 mmg/kyg./dia, rifampicina 9 mg/kg./dia, pirasinamida 28
mg/hy. /dia.
Usar tree dregns por dos m , despud pender pirast ida, centinuando
con des dreguns por un minime de 9 meses.
6. Toneplasma gondii:

a) Pirimetamina 80 a 100 mg dosia inicial; despuéas 28 a 80 mg. dia.
Sulfadiacina 4 g por dia. Acido félico 8 mg por dia.
Tratamiento inicial por 3 a 6 messs, seguida de terapia de mantenimiente

deo peor vida. La dosis éptima de esta ditima ¢ desconoocida.
7. Rerpes simple (genital 0 muocooutineoc):



a) Aslelovir 400 mg cadia 8 h., v.e. 0 8 mg/kyg. cada 8 h. 1.V. dilnide on sel.
e da o fisloclégica p en 30 a 60 min. Ia doels. Terapia de

»

mantenimiente: 200 a 400 mg eada 8 h v.e.
8. Varicela seeter:
a) Aciclovir 10 mg/kg. cada 8 h. 1.V.
9. Citemegalovirue:
a) Ganeicievis. 8§ mg/ky. cada 12 h.; dospuwis 8 mg/hyg. por dia I.V. Régimen
de induccién por 14 dias, veguide de desis de tonimmient
10. Pnoumeeyeti sinil (neoumrenia)
a) Tri plimn salifamet l. 18 a 20 mg/kyg./dia de trimetropim ¥ 78 a
100 mg/kg. /dia de sulfameteonasel cada 6 h (i.v. o v.e.).
») Dap y trimetropim. Dap 100 mg/dia v.e. y trimetropim 18 a 20
mg/hg./dia cada éa 8 h. v.o.
Profilanie: Trimetropim sulfametemasol 160 mg de trimetrepim y 800 mg

de sulfametamasel cada 12 h. V.O. miés doide filice 8 myg por dia v.e.

Finalmente, se dob dar que oen manecvio, se requiere la celaberscién de un
oquipo multidiseiplinario, ¥y en ¢l cual, Ia ioload dieth Ia peictiogn o
poiquiatre, la trabajad ial ¥y Juegan un papel muy importante, neo

sele p el pacieate, sl también para la familia del misme. 570




PREVENCION ¥ REFERCUSIONES SOCIALES DE LA IRFECCION.

La imfecciém peor ¢l VIM, es onda dia mas frecueate, censiderande que

cualguier peorseoaa es sujete de ricego, y que éste, depende deo las medidas deo
prot i6n que practigue, asi come, del grade de expesiciéa a les liguides

peotonciaimente infectantes.
Por Il» aaterier, dobomes ocensiderar dos grupos de riesge. Bl primere,
Seormade por la poblacién general y aguella cea practicas y/o circusstancias
sepeciales, ¥y ea seguade lugar, aguelia ea gue su ricage esta coadicionado a
ous actividades labecal Es este, s inciuye al persenal médice y
paramédios. (71)

Come se ha smencienado, Ja principal forma de comtagio es a través de las
relacionss sexusies con perseanas infectadas, situsciéa que puede o me eer
del conscimieoats del infhctade.

Diverses estudies reanlisades sobre las conductas sexuales de los individuos
y comusnidades ceacluyea ea que a peanar de temer cemccimieats de¢ Ia
infeecién, ¥y de saber y temer of medio p ewvitarle, p o s pomeon on
pencti Ap de los esfuerses sealisandes por las Instituaciones de salud y
diverses grupes ne gubsrsamentalies, la incidencia va en aumente. B biea
os cierte, em grupes especifioes de la peblnciba, tales como prestituatas y
homosexaales, ssta ha disminuide peor ol usc de medidas de pretecciéa y
oambie on la premiseuidad, en ol reste de ia peblaciéa no 1o realise per el
hooke de ceasiderarie pece dtil y/0 teser un fulso sentido de seguridad de

sus parejas. (va-7a)
Debemos ocensiderar gue la Gaica ferma de deteser la prepagucién de Ia

onfermedad os manteasr imformada a la peblaciéa, con Ia fimalided de
lograr um oambie de conducta y favorecer la respeonsabilided em el

autecuidado de la Salud. (74

Tante la Orgasisscién Mundial de Ia Salud come Ias Institucioass que
oconferman ol Secter Salud ea auestro pais, se han eostablecido programas
encaminades a dismisuir ls incideacia de la infeccién. Betes contemplan la
eoducacién de la peblacién a través de la informacién, para que oo ovitea las



actividades de ricsge. Para que esta sea dtil, debe ser capas de origimar el

cambie en la cenducta del individuo. 51 este 20 se preduce la informaciéa

sord on vano. TABLA 9

La mayoria, sen ya empleoadas on las diversas regienes ¢ iastitucieaess, pero

ap de esteo es & rio oonsiderar le siguieate:

s Ea estes mementes el evitar las relaciones sexmuales sl as se ceneoce ol
eostade de salud de la pareja, ¢ uma recomendaciéa que se debe dar &
toda la poblaciéa.

o Kl use de pressrvetivo es segure oa ol 100% siempre y cuande se sepa
utilisar, ya que de ne ser asi su seguridad disminuye comsiderablemente.

re)
o Seguramente muchos de les casos que se ostim presentando soa por

ocultar informeacién ¥y megario inciuse a sus seres "queridos”. Debemos
conecer, quienes estéda infectados y ofrecveries apoye, coan la finslidad de
obtener informacién veridioa.

e También, debemos mejorar la educacién y busoar estrategias para que se
logre ol cambie de actitud y coaducta de aunestra poblaciéa.

s Em mecesario gque las Imstitucioses, tamto Educativas como Médiocas,
hagas uaeo adecunado de su presupuesto, ¥y lo empleen parea la eduocaciém
de la peblaciéa y del personal para la atencién a Ia salud, preporcienea
atemcién médica integral a los pacientes, planeen y poagam em marcha
actividades preventivas idéascas para ocada poblaciba.

e Y, realicen las prucbas de escrutiaio so sélo a les grupos comn alte riesge,
sine a la poblacibn on general.

Debemes srecerdar parte del primer articulo de la Decl oclém Usd 1 de

leos Derecheos del Hombre, que dice: Todos los seres humanos aacen libres ¢

igunies eon diganidad y derechos y, dotados como estén de rasbén Yy
ceacieacis, deben comportarse frateraalmente los unos con les otros..."

Deboemes estar comsciestes, que aumque valederos los esfuersos que se

realisan on la actualidad, atka a0 seoa suficientss para legrar que ¢l ser

humeane oo ideatifigque y ayude a sus hormanos enfermos, ¥y a éstos para ao
agredir cemsciestemente © =m0 a los demds, para lo cual mecesitamos
incrementar la educacién y la conciencia social, y con eolins las estrategias




secesarias para legislar sebre us padecimiente que puede llovar & la rasa
humaaa & ou extermiaie.

La infoecién peor ol VIH ne sble representa una persena iafectada simo ua
problema de cardoter familiar, secial y sceabmics.

La familia, que represesata la usidad bésice ¢ cblula do la seciedad, sufre las
conseounsncias de la infeccién de une de sus integrantes. Estas, vas desde 1la
disminuciéa o falta en ol aporte sconbmioce, hasta la estigmatisacién per la
comusaidad. §i considerames que ¢l sestéa de la familia es ¢l infectade, al
prosentar las maaifestaciencs de ia etapa deo SIDA, faltaréd ol ingreeo para la
manutencién de los demés miombres de la familia, ¢ incluse requerird en
algén memente ol apeoye cosabmice de ua tercere para peder sufragar les
gastos ae ] El probloma ne sélo durante esta fase de la enformedad,
sine® que al fallecer, dejard a una familia desamparada, per lo que su pareja
teondrd que hacer freate on ¢l futuro, al probloma sconbmice.

La figure pateraa ¢ materna os impertaate para ol desarrelio de leos hijos. La
falte de uno de ellos, o de ambos, ocasionara usa familia desiategrada y
disfuncienal. Sebemos bien gque esta, tieme repercusiones eeciales
importaates, tales como pandilierismo, drogadiocciéa, madres solteras, eto.
El problema eocial mo sélo esti relaciomado a 1a iscetabilided y
repeorcusiones gque erigina ol paciente y su familia, sine tambiba, duraste o}
tiompo que permanccid asiatomitice, pudo imfect a ot indiwid
Debomos recordar, que la sexualidad, aunque os ejercida per ¢l iadividue,
es usa actividad eseacialmente secial. S5i ee tema eom cuenta que Ia
imfeocién es transmitida priscipaimente a través de las relaciones sexuales,
lon grupes afectados serda agqueliles dende esta actividad se desarrolla com
més intonsidad, 0 sea on ¢l grupo de 38 a 44 afios, que o6 tambiés ¢l grupo
eceonbmicamenate activo.

Lo economia de cualquier pais, estd dada per su actividad productiva. 8l 1a
peblacién ecomémicaments activa disminuye, tambiéa Jdismiauird la
coomomia. Ea resumen, habré menor posibilided de iagreses para oempleoarse
on beoneficio de la misma comunidad.




Pero les infectades, 30 eslo dejan de ser usa fuersa productivae, sine que
tambiin domandarina la atencién médion y ol apeye de Ila seciedad.

Le esistemcia médioa represeats ao obleo medicamentos, siane tambiéa

heoopitalisncién y ocuidados especiales, onye ocveto es muy olevade.

Coanforme se inccrementen los cases, la derramea scoadmicoa, serd mayer, lo

oual repercutird iamente on las actividades de otres pregramas
prioritarios o bidsices del Seoter Salud.

Haoce ocinco ades, on ua programa telewvisiveo, doade se trato ¢l temes, se

meaciono que si e moment se detuwl

ia imfeccién, con las
porsoans ys iabhotades, hubria un atmerco suficiesnte para saturar les

heospitaies oxmistentes por us periedo de 10 a 18 afios.
Ea relaciés al seguado grupo, persconal para la atenciéns a Ila salud, ¢l riesgo
potencial de adquirir ia infecciéba por ¢l VIH o8 de 0.4 a O0.0%, mientras que

para ol VHB o8 del 6 al 32% y para ol VHC deol 1 al 9%. Para que se scurra
osta, se requl in olacibs de

dos © mas factores, ©COmOo SO=m:

instrumentos ocontaminados ocea ligquidos ocerporales, una oantided

suficiente de particulas virales en ¢l ligquido corperal, uana alteraciém en el
eostado immumnocléigice del acolidentado, ¥y la puesta es practi de medidas
generales y especificas de mansjo, eatre otros. (7¢-7n
Ee ocemecide '

que ea los diversoa procedimientos médico-quirdrgicos,
frecuentements existen accideates, sieado la mayor parte, no sotificades.
A partir del conccimiento de la infeccién por ol VIH, y basdadose ean los

mecanismos de transmisiéa de la hepatitis b, se difandieron varias medidas
teadiontes a dismimuirio. Est

meondaciones, han sido estudiades y
wvaleradas, recibieando actuaimente 1a denominaciéia: medidas de preteccidéa
usiversal, ias cuales deben ser de obssrvancia general.

La faita de aplicaciés, ha sido reportado ea estudios aacionales y
extranjeres. Estos ocomcluyea, em gque ¢l ricsgo estimado de imfecciéa
depende on gran parte de ETS provalencia del agentes virales on la poblaciéa
a la cual e lo otorgs la atencién, ¥ de la frecuencia de los acoidentes.
Tambiéa, se debe ceasiderar que aunque se ha lograde aislar ¢l virus de la
ismunocdeficiencia humana (VIH) de secrecienss y liquidoa corporales, 1la



ocencentracién que 5o eacuentra on cada une de olies os diferente. Sileade,
siganificativamente mayor on la sangre ¥y on ol semen que on ol reste de las
sescorecienes y liguides cerperules. Sl estas seorecienes eatram al terreamte
sanguinee a través del contacto con las muccsas (ejes, maris y booca), la plel
lacerada ¢ la punciéa accideatal, existe la posibilidad de que o] trabajader
oo infocte cen ol VIH. Les virus de 1la hepatitis (VII) se trasamiten ea forma
cimilar al VIR y de &éstes ol tipe B eos ol miés infectante. Las pricticas
gomerales para preveair la trassmisién del VE igusimente disminuyesn la
prebabilidad de transmisién del VIN.

Se han repertade ocases de tranamisiéa de estas eonfermedades
imfocci ap nal de jud por la expesiciéa paremteral (es decir por
punciés aceidental). En o} case del contacte con piel sana, on auseacia de
punciéa acvideatal, ne oo ha decumentade la transmisiéa de la infeccién.
Otre punte impectante a sefialar os que ol manejo de liguides cersporales,
sin tomar las medidas do precauciés nscecarias implioa us riesge cuaade se
desceonecce ¢l estade serelégice de ua imdividuwo asintomdtico por lo gue
todo ol material se dobe mancjar scome infoctante. (7879
Be aeccesarie recerdar, que existe uaa Nerma Oficial Mexicana, on Ia que oo
establecen acciomes especificas que debean ser del cencocimieate y la
aplicaciéa peor tede ol personal. Do ser aplicadas, estas debian manteser la
baja frecuencia de la infeccién eomo causa de enformedad prefesional.
Anewme X.
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TABLA 1

FACTORES DE RIESOGO ¥ MANEJO DEL PACIENTE INFECTADO POR EL VIRUS DE LA
INMUNODEFICIENCIA HUMANA (VIN).

SEROPREVALENCIA EN DIVERSOS GRUPOS DE LA POBLACION.

MEXICO 1985-1996

ARUVFO ARO INSTITUCION LUGAR @ ESTUDIADO PREVALENCIA
DOMADORES 1980 cNTS REP.MEX 9100 T7.2%
REMUNERADOS
DOMNADORES 1987-80 CNTS REP.MEX 971371 0.04-0.81 %
VOLUNTARIOS ’
HEMOFILICOS 1987 1808 D.F. 32 o2 %

1987 [ d MONTERREY a4 28 %
PROSTITUTAS 1987 DOE D.F. 188 0.6 %
1988 DOE PUEBSLA 418 0.7%
1980 DOE VERACRUZ 0 o
PROSTITUTOS 1080 DGE VAR.ESTADOS 178 6.0%
RECLUSOS 1087 DDF D.F. S37 1.8%
1980 DDF D.F. 787 1.0%
RECLUSAS 1087 DODF O.F. 48
19009 DODF D.F. 495 0.8 %
CADAVERES 1080 DOGE D.F. 1.7%
HOMBRES
HNOMOSEXUALES 1087 DOE D.F. 104 %
¥ BISEXUALES 1988 DOE D.F. 732 35%
1987 DOGE OGUADALAJARA 238 0.2 %
10688 DOGE TLIUVANA 138 8.1%
1988 DOE ACAPULCO 108 8.8%
s 1088 DOE MERIDA 9 14.1%
ETEROSEXUALES 1988 DGE D.F. 485 7-8%
MUJERES
HETEROSEXUALES 1088 DGE D.F. 240 0.8%
MUJSERES
1088 DQE D.F. 400 o
MIROS DELA
CALLE 1988 DGE D.F. 119 4.2%

FUENTE: MANUAL DE VIGILANCIA EPIDEMIOLOGICA.

SEROPREVALENCIA EN QUERETARO, 1995: 1.88 POR 1,000 EBSTUDIOS.



TABLA 2

MARCADORES PRONOSTICOOS DE LA
PROGRESION DE LA ENFERMEDAD.

CLINICOS DATOS DE LABORATORIO.
. Sidinais aral. * < Limfssites T CDS. * <« Boutrdfileon.
* Lowssplasia veliesa eral. = > Antigeas pa+. * < Flaquotns.
- . * » B2 micregiobulinn. * < Linfosites.
bt * > Boopterian abrion. * > Rocoptar IL2.
* < Antionerpe p24. * > Vaa.
* < Homegiobina. * < Rospuosta a

mithgeass.



TABLA 3.
DEFINICION DE CASO DE SIDA.
SISTEMA DE CLASIFICACION REVIGADA 1994.
1. CANDIDIASIS BRONQUIAL, TRAQUEAL O PULMONAR.

3. CANDIDMIASI® ESOFAGICA.

3. CANCER CERCIVAL IRVASIVO.

COCCIDIODOMICOSIS, DISEMINADA O EXTRAFULMONAR.

8. CRIFTOCOCOSIS ESTRAPULMONAR.

CRIPTOSFPORIDIOSIS INTESTIRAL CRONICA ¢> 1 MES DE DURACION).
ERFERMEDAD FOR CITOMEGALOVIRUS (OTRAS QUR HIGADO, BAZO , O

GANGLIO).
8. RETINITIS POR CITOMEGALOVIRUS (CON PERDIDA DE LA VISION).
9. ERCEFALOFPATIA RELACIONADA AL VIH.
DURACION),

10. HERPES GIMPFLE: ULCERAM) CRONICA ¢1 MES D=
BRONQUITIS, PNEUMONITIS O ESOFACGITIS.

11. HISTOPLASMOSIS, DISEMINADA O EXTRAPULMONAR.

12. ISOSPORIASIS, INTESTINAL CRONICA (> 1 MES DR DURACION.
13. SARCOMA DE KAFOSI.

14. LINFOMA DE BURKITT (O TERMINO EQUIVALENTE).

15. LINFOMA INMUNOBLASTICO (O TERMINO EQUIVALENTE).

16. LINFOMA CEREBRAL PRIMARIO.
17. COMPLEJO MYCOBACTERIUM AVIUM O M.EANSASH, DISEMINADO ©O

EXTRAPULMONAR.
18. MYCODACTERIUM, OTRAS ESFECIES ©O NO IDENTIFICADAS,

DISEMINADAS O EXTRAFPULMONARES.

19. NEUMONIA POR PREUMOCYSTIS CARINI.

20. NEUMONIA RECURRENTE.

321. LEUCOEBNCERFALOPATIA PROGRESMVA MULTIFOCAL.
22. SEPTICEMIA RECURRENTE POR SALMONERLLA.

23. TOXOPLASMOSIS CEREFRAL.

24. SINDROME DE DESGASTE DENIDO A VIH.

A et i i em et e



ESTADIO

TABLA 4.

SISTEMA DE CLASIFICACION DE WALTER REDD.

AC VIH LINFADENOPATIA CD4 ANERGIA CANDIDIASIS INFECCION
ORAL OPORTUNISTA

o CRONICA
CULTIVO
- -
+ +
+ +,-
+ +,~
+ -, -
+ +,-

>400
>400
>400
<400
<400

<400

<400

CUTANEA

NO



TABLA 8.

SISTEMA DE ETAPIFICACION PARA PACIENTES PEDIATRICOS.

Clase PO: Infecciéa indetermiaanda.
Clase P1i: Infeccién asintemitica:
Suboclase A: Funciéa inmuseligica nsermal.
Subclase B: Funciéa inmusneliégica anermal.
Subciase C: Funciés iamunelégica ao examinada.
Clase PF3: Infecocién sintomition:
Subelase A: Hallasges inespecifices.
Subclase B: Bafermedad asurelégioca pregresiva.
Subolase C: Neumenitis intersticial linfoide.
Subclase D: Infeccieones sscundarias:
Categeria D1: Infeccienes indicadoras de SIDA.

Categeria DA: Infocociones bacterianas recurreat [

Categeria D3: Otras eafermedad infeoci
i Subelase B: Cinceres secundauries:
Catogeoria El: Los considerades deatro de la definicién de SIDA.
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TABLA 6.
DRFINICION DE CARACAS.
CRITERIOS DIAGNOSTICOS.

* Pracha pare ol VIH positive.

10 puntos.
10 puntos.
8 puntos.

S puntos.
S puntos.
8 puntos.

* A ol “A‘
* Ausencia de atra L ] P
* Uaa puntuacién MAYOR O IGUAL a 10 de acusrde a Ia
escala siguiente:
- de Kapos?
™. apwul © pul »no cavitada
Candidiania ormil o sucoplasia pilosa
TH. pulmeonar cavitada insepecifion
Herp eter an deo 60 wlice de odad

Disfunciéa del 8.8.C.
Diarrea de us mes o més do durnciébn

Fioheo do un mes ¢ més de durscién

Cuaguenia o pirdida de més del 10% del paso corporul
Astenia de un mes o mis de duracién

Dermatitis p
Amemia, infoponia o bocitopent
Teon p ® [ B e y ™.

Linfadenopatia mayor o igual a 1 cm en 3 sitioe e
won3p

2 puatos.
2 puntos.
2 puntos.
2 puntes.
3 puntes.
2 puntos.
23 puntes.



TABLA 7

METODOS DE DIAGNOSTICO DEFINITIVO PARA ERFERMNEDADES INDICADORAS DE SIDA.

1. o eiasd deo XKap ! ia por Pm 'y

K i i g 1, ¥y Ok cervieal.

Métedes diagnéots »lh gie o bogl

2. Candidiasts.

Asétedes 4 é Inoyp én &1 por d o o ° por pia ( b gia o

Htelogia) de uana alr de jes tejid & b de frotie de la superficte

mucesa) , o de ua cultivo.

3. ddiald > & ple ®

- deo diagné i gie o o & b de antigenc on uns muewtra

b de dir de los fo deos o de un liquide de loe

4 T wis, otrus My X

Instede diagnéeticn: ounitive.

8. Ba 5 per VIH (Do ]

Métede disgndstice: Hallanges colimicos de alt o &1 & que L i son
de [} on ja ok de uma

an actividades labecanles @ do la vida dlasin, progr
u otra cendiciéa que la infecciéa por VIH se pueda explicar los hallasges. Lee

4 pare tales dad b 4 ol doben i del
LR 3 .’ ° étice) o
6. Sind: de &

Stede do di de p e pérdida do poes de mds del 10% del pees
carpernl basal, més diarrea oréail (a2 dos »o fou por dia por mda ¢ igual « 30
dian), o & d ¥y flebre & per mas o igual a 30 diae, °o on la

ja do naa enfi » otra condicitn que la Iafecoibn por VIH se pueda explicar sstes
hallanges (.. ok 1 [~ > dissls, u atra eateritis sepecifica).
7. Noumeouia recurreate.
Métade di & » ia (mds do us epissdie on un perfedo de un ase, 1 da {
redioligs A e p ol por
a) ¢ u otre do i pecifico} de do nna dende se d

-— S que tiph { otre que Pu it © Mycob

tuberculosie) ¥,

» denecl. dielbgh de jos casce que me ag s VL én por rie de)
ioedi de Sa doberdn sae do que s us diagméstice

organismo causal de une de los
presantive.



TABLA S

CATBGORIAS DE COMPORTAMIENTO SEXUAL.

2. Use de drogas pareateraleos:
a) abstisencia del wee de dregas.
) evitar inyeoccién con equipve usades.

Posiblomente sagure:

1. Sexual:
a) interourae vaginal con coandés y espermaticida.

d) feliatieo ain eyaculaciéa intra-ecal.
o) csuaailingues.

3. Use de dregas pareanterales:
a) deainfoctar ol oquipe de inyeccién.

Ne segure:

1. Sexual:
(anillieos).
b) dedalos (insertar dedes ¢ manes on ol recte).
©) cualquier ssatacte gue iavelucre sasgrede.
d) compartis aparates sexuales de inserciéa (dildes).
@) semen u orina on beoca.
f) intercusree insertive aaal.
) istercures vaginal sia condéa.

3. Use de dregas paresterales:
a) usar equipe de inyeccién usade per otra perseas.



TABLA ®




TABLA 10

DEPINICIONES ¥ CLABIPFICACION DE EXFOSICION.

A. Be considera come prictica de riecsge a la promisculdad sexual, a ia
dregadicsién imtravencea ¥ & ia prictioa del tatuaje; mientras que las
cirenastancias de riesge sen I1a bometransfusiéa, el traspiante de Srganen @
tejides y la actividad laberal (médicss, onformeras, labesateristas ¥y
peoreonal paramdbdion).

B. La intensidad de la expesicién se clasifica en cince grupes que sen:

1. Masivas: Traasfusiconss sanguiness ¢ expesicienes pareaterales a
cencentrades de VIN.

a. Parenterales confirmadan: Inoculacienes pareaterales

intramwesouliases ¢ inyesvienss de sangre ¢ fluides cavperales.

3. Pareateraies posibles: Expesicienes suboutdimeas e percutimeas

superficiaies, ealpicaduras sebre mucesas y oceatamissciéan de heridas
ablertas.

4. Paseat ] dwudk

Exnpeosicieness on las que eatéa imveluorades

iuideos cwrpeosrales oa loa ¢ue 2o hays saagre, come la saliva, erina o
Mgrimas.

8. No parenterules: Contaminasién do piel nermal.



TABLA 11

DEFINICIONES ¥ CLABIFICACION DE EXPFOSICION.

A. Se considera come prictica de ricage a la preomiscunidad semual, = la
drogadicciéa iatr y a la perdctioan del tatusje; mieoatran gque las
circunstancias de rissge sesa la hemetransfusién, ol trasplante deo Srgasnes ©

tojidos y la actividad laboral (médicos, enfermmeras, laberatoristas y
porseonal paramédion).
B. La iatensidad de¢ la expesicién se clasifica on cinco grapes que sen:
1. Masives: Trassfusioness sanguinecas o smposiciones paremterales a

oonceatrades de VIIR.
a. Pareaterales confirmadas: Imeculacienes paseaterales

intramusounlares ¢ inyecoienes de sangre o fluidos corporales.
3. Pureateraies posibles: Exposiciomsess subocutéascas © percutdneas

superficiales, salpicaduras sebre mucosas y ocentamisaciém de heridas

ablertas.

4. Pareat 3 dudo Expesiciones en las que ostéa iavelucrades
fiuidos ocesrporales em los que 20 haya sasgre, commo la salive, erima o
lagrimas.

5. Ne pareaterales: Coataminacidéa de piel sermal.



ANEXO 1

PRECAUCIONSS PARA BL PERSONAL DE ALTO ¥ MEDIANC RIBSOO.

Teode el percoaal gque se pora lab on & de rieage, debesd someterwve a su

ingrecs y cada & s emd midicss ¥ 4o Mbovaterie pure detorininer ou sstade do

salud con resp a las enf - Stidas por i sangre.

-Bvitesr ol sontacte de In plel con ol srial inade, asi con superfies
wiales y ol oxy a ente rial mediante ol yae sblignteric do bata y guantss

desschablea.

- Ho toces 108 6jos, 1o NAriS ¥ GLYeS MOMIIARAS ANPUStas oon las

o

- Tra del Bamecs de Sangre) s »
ceontaminadas, sin quitaree los guantss de lMtax, col a» & = que
oo donschardn al Nogar al aitie deseads.

R porfe Slen las mance despuds de quitarse los guantes ¥ In bata.

“Colocer ios guantes, una ves utilandes, esn un ipd que Agn soducis
inastivante, pera que sean - » -

~-Emploar dispesitives meednices, o porilins para ln sspiraciéa de bielbgions.
Nunoa pipetear eon ia bosa.

“Wvites la ba do - do oo "wn tube, Srasce © jeringa que

- P

B i 128 superficies de trabaje ¢ manera rutinaria, el inicle ¥ al final do la

~ Difmtr esa & e toda do sangre o ée liguide cerperal que s
baya dervramnade. Retirear la musstre diluida con papel jecaric em ua reciplents
que ocentsaga tambiéea meld & Sov y & _a

- a supwficie csbre In cual oo o con mm trape
humedescide con ia s

- Susmmergisr o N ip que -gn In & PR, ey - ot
e cud hados, que agen sangre © on 1oe que se hayan realsnde los difereates
enimenss de b ™ oa Sabitual ol 2 routifinable, y
dovsshar ol ne rowtilisable.

“Ne Mpulas (tapar, emper © soparer) lns jeringss ¥ agujes descchables.
Depasiterine inmodia puie o ser utilizades. en - STempiics que
csntengas alguaa é

- Bmplous guantes do Mten gruces pars ol lavade y la & sa del
dal oquipe y 4o las & de trabaje. Cambi

SUAntes ol SUARLS B8 PreSeaten cualquier
tndicle de deteriave.

MEIMDAS OENERALES DB MICIENE ¥ PRECAUCIORES EN CASO DE SINIRSTRO.



Mmt-—ﬁy o alls om ol

- Pw o apli & del drea de trabaje.

- o deb as N olas on una balaa de piiets hable y =k
por lo des h on seinciéa de cb deo ou habitusl.

mhmmhu“y’-‘-&.hm

- Todeo ol p 4 amiMerissde oon Ins maniob deo oifa ea cans
do tneccadio o ok ) el soa Ia localisasién de Jas les deo alarmma, do loe
emtinguidoses, de ins vogaderes, oto.

mrmmnmeorrmm

- Coalacar oa ol hote do a am Gnd papel, oa)
F . > om gen 1 metaerial ne coataminede.

R ot wial do fn rote, leos fre as ajes y tode al material
v > =h B wie en | righdeos y desecharics.

-Hunes deseshar on Ia tagie las de sangre © sus derivades, ol 20 han
eide pr te inactived

- Insctiver tede el P ialmente infe de que sea desschade.

- Usar bata, & 3 de piis L & o= durante ol precese
del do do wial

- Verifloss quwe ol - hhaya p ido em I & por

o dos b

- La iasinereciéa es el dtad deo eloccis para ol & = de dad do

ot akd A on & ss

esmpeonentes pesitives al VIH ¢ al V. Les

virus mediante el caler (awteciave a 121°% per 30 min.) @ con ag qui

ol hiposiarite deo sedio a una ceacsentrasién final de ciere del 1 %.
MANSJO, TRANSFERENCIA ¥ TRARSFORTE DE MURBSTRAS.

Lo ipd para » deab de ver b aed do pMatice ¢ de
widrie arap De profarcasia se deb osa tapén de

-Despuds de ol ipbd se debe de Mmpiar por foera oon déa 4 fva
¥ posteriorneuts oo debe sevar.

- Al zsocibir Ia mussiza ¥y antes de abrir ¢l recipionte, ss debe Nmplar este
oon In eslnsién tn

- Los owa ne Lo -m,mm-
mmhmn‘* > em ok de piioti
© de mstal, para ovitar & ® salpd - 5

SOLUCIONES INACTIVANTES O DENINFRCTANTES.
Miposievite de seodie al 0.8%-1% de cleve.
Btanel al 70%.

Aloahel isopreplice al TO%.

Peormaldohide al 4%.



Ointaraldehide al 3%.

Perdmide do hidrégone al %,

Yodure do polivid al 2.8%.

ACCIONSS DEL TRABAJADOR EN CASO DE UN ACCIDENRTE DE TRARAJO COS
MATERIAL POTEECIALMENTE INFECTANTE.

leas p con herid on Ia plel ae deberdin ' wiad
infe o el bajad oufre enposicién de una herida o de al V

1. & de & diste a las medidas ini 40 & 4 om, las
inciuyeon:

a) S ae L _J ooa agua.

®) 68 oo trata do una harida, provecar ou cangrade, ssa por eapresidéa o
Q L e, y pox o

@) Realiser un lavade cen agua y jabén.

3. Netificer & ou jefe inmediate © a In dod superd peare que oo temeon las
medidas do ateacién a las que 46 lugar, independie do Ia hera en que ecurrid el
accidente.

3. Lovantsr un acta dei acocl de a) pocis o hos y 4o cea
ia fismea do ioe testiges y del jefe § diate superier La mayeria de eostas personas oa alghn

ciéa miédica, ya sea per Ia misma infecciéa o per alguna etra
mmnuc—um-u—v-“m--m

D do a lo» [ que ol p 1 que ationde a ive p ante ia
impesibliidad de ol de deo p - reonlice los MEDIDAS UNIVERSALES DE
PROTBCCION para ovitar un aocidente que origine en un fuature Ia infecoida irreversible.

Ahova bieon, sf a p de dadas ol p ] sufire un L J b Devar

e cabe diversas aceicass cea In finalidad de reducir el ricoge ¢ ovitar la infscviéa. Estas
accieones deben ser del conccimiente do tede el parcemal, tante directive come eperative, y

roalisar d wla ldad.

1. A um el tal uhe p 44n © hervida cos ua instruameantse

que previ te hays side utillsade em us paci oo deberéd realiser a la

m.—.u. gy ém a los do In én pera pr an sangrede venses y
onl exp -l wial o infe que pudiers oa la herida @ éa. Acte
seguide, deberd reall » do eescrup de In sena con aguws y jabén, pudicads
apih al cighn o 4

e case deo ealpd on tal - ] 4 esul, dobord
realinares lavadse con agua destilnda ¢ selncién flslelbgion.

2. Usa ves realisades estas medidas, deberd netif al Jobe & diate super)

quion deberd:



2.1 Imvestigar ila faente peaible do contagie, determinende on que pasiente fue

wutiMaade ol inatrum u ol deo ou In idn, ¢ investigesr ea diche pacieats
ieos sigald e

2.3.1 Présticas de risage P & jdad semmnal, safrmedades do tranamisiéa
cemual, tipe de dod ¢ profs cla sexual, tatuajes y drogadisaién intraveases.

2.1.2 Circouastancias de vicage kL sl realland de 19801 a I
ok inter ik quirdrgicas qwe i de dosgamn L 4 dad
médicas o do labaraterie bismddion.

2.1.3 B caoe do e a fa » il do agie, p al sign »

2.2 T b 4 C nae de sangre vensea (3 e.¢. sin amticsagulante) ded

fon case de cemeceres) y/eo del bajad al ddule deo andlisie
clinioss junte com sa selicitud deo estudie para realisar la gprusha de BLISA pars Ia

a slba 4o 4 > ol VIM.
B case 4o ne on ene cen p 1 do Jab [ 4 congeler
ol plassa pasa oR P te en son pesible. Ba este case pasar al punte 3.1.

2.3 Catalogar ol tipe © Ian intensidead de la enpesicién ou base a Ia ciguieate
clasificacién:

Pusenteval posible: Rupecied e P 4 perficial
iploadwe e b 4 inseibn 4o b ol
¥ b dund Bupesici on Ine que 4 _ £ >
on los que 2o hay sangre come Ia salive, erine y Mgrimas..
He p L~ inacién de pisl

2.4 Recaber 1a prucha de BLISA cuande sea posibls.
2.8 Riaberar io forma MT-4-20-8 y envie posterier & Salud en ol Trabaje.

3. Ba base a io antarier exmisten pocibilidaden y « realisar:

3.1 i mo oo posible ideatificar a fu » ial do infe & p.o. 2o oo peosible
couscer en quida fue wutiMlsade el » os doberd m
intensidad do In enpesicsién.

@i fae In enp dm p 1 pesible y ia prusha de ELISA realisada ea ol e
os megative, oo deberd propeaer al trebejader Ia mecesidad de tratamiesnte prefilictioe cen
AEY (RETROVIR), enpiicdindels el ricege de iafecociéa, la & tbn del (18 dies),
teoe poaibles ofe ok y I 4 deo su vigilancia una ves termiaade el
trutamionte (12 mmeses).

6l asopta ¢l tratamiente, inicier con SO0 mg oanda 8 h.,

% ) dad do oxp e ow p 1 dud o ne P 1 ¥ ol resuitade do Ia
prusha do ELIISA ea ¢l trabajader o8 negath ae W d alguae, debidndese
manetsmer e vigilancia y realisiad » deo BLISA a loe 3,6,9 ¥ 132 messs.

3.2 5l ol resuitade de ia prusha de BLIGA 40 In fa » éal de fmfeccida, o esa, del
puciente ea ol cual s utilind ol L » os positiva, oo deberd valerar la
! idad do exp ién de é® a la clasif i & a




ided deo profildocties caa AST

84 Suees pusenteral pealble, indicer Ia
(ideovading), ¥ segair joe p S ale inde om ol incise 3.1.

o Ses dv > ne par sugwir la poalbliidad de L e osm
AXT.

3.3 84 ton resutades éo Ia pruche do BLISA p foad om fa » dal deo
tmSeecid om of ajader sea negn y =me emisten prdeti [ 3 clas de

rionge oa Ia prt ne P

34 @ el sesultnde de In prushe do BLIGA o pesitive en al trabajader,
indopeondicntemmants dol resnitade sbtenide oa ia fu » eclal do infeccids, ol pri
doberd ser enviade para s estudie, ne sstande tadicade of osa AXT.

4. Determines mascaderss seveldgicss pare ol VIMH y VH ea <l preducts bieligice

seataminsante.

8. Realisar estudios de VIM y ios VH ea ol e oy De ser mnegative se
debards repetic loe estudios de Inb despude do & b & ‘ fo a leos 3, 6
¥ 132 smesss.

Natas medidas do seguridad o higione deberda do ser ob das por - os hajad
oon ol oly de vay su aalad y ovitar lee de aj




DIAGRAMA DE FLUJO PARA EL MANEJO DE RIESGOS DE TRABAJO

EN EL PERSONAL CON LESIONES POTENCIALMENTE

Accidente.

INFECTADAS CON EL VIH,

Promover sangrado venoso y realizar lavado escrupuloso del drea corporal
Muestra de sangre tanto del trabajador como de la fuente de contagic
Notificacién iqmediata y elaborar MI4-30-8.

.81 no es posible Si el resultado de
identificar fuente la grueba en la
de infeccién, valorar fuente es positiva

y la del trabajador
negativa, valorar
intensidad de
eXp081f16n.

intensidad de
exposigcion.

Si la intensidad
de ex€051c16n es
parenteral posible
el resultado del
rabajador es
negativo, proponer
tratamiento.

€051ble, indicar no parentera

Si la intensidad de
exposicidn es paren-
teral dudosa o no
arenteral, yel
rabajador es negativo,
no procede tratamiento.

| 1
Si fué parenteral Si fué dudosa o

1
ratamiento. sugerir osibiiidad
e tratamiento

T
Si los resultados
de ambas pruebas
son negativas, no
procedé tratamiento.

Si el resultad
de la prueba e
el trabajador,
positiva, requi
mayor estudio
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