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RESUMEN

La presente revision bibliografica tiene como objetivo elevar el conocimiento cientifico sobre el VIH/
SIDA teniendo en cuenta aspectos bioldgicos, psicoldgicos y sociales, tanto en los estudiantes de
ciencias médicas como en los profesionales de la salud, y que sirva como material de estudio y
preparacion para los mismos ; ya que recoge los conocimientos mas actuales que se tienen de
esta pandemia; en cuanto a : descripcion, etiopatogenia, transmision, historia natural, clasificacion
segun edades; diagnostico, tratamiento y aspectos psicosociales. Y precisamente como constituye
un problema de salud de gran trascendencia a escala mundial, en el cual no se deslumbra una
cura, ni una vacuna, la promocion y prevenciéon para el fomento de la salud con relacion a las ITS/
SIDA constituyen el eslabon fundamental en la lucha por preservacion de la vida.

Descriptores DeCS: VIH; SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA/ psicologia

INTRODUCCION

Resulta paraddjico que en pleno siglo XXl las Infecciones de Transmisién Sexual (ITS) lejos de
disminuir se encuentren en ascenso, mas aun si conocemos que con la practica de una relacion
sexual responsable y segura pueden evitarse, asi como prevenir consecuencias médicas y
psicologicas graves para el hombre . (1)

Cuando se esperaba que la mayoria de las enfermedades transmisibles habian dejado de ser una
amenaza, una nueva enfermedad se convertia en poco tiempo en uno de los problemas mas
graves de los tiempos modernos, que se ha propagado rapidamente por todos los continentes
hasta los lugares mas remotos del mundo, el SIDA.(2-4),

Aunque en los ultimos 20 afios ha parecido ser un enemigo bien conocido, solo ahora se esta
considerando el VIH-SIDA como lo que realmente es: una amenaza sin precedentes para la
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sociedad humana, cuyo impacto se dejara sentir durante generaciones. (4.5),

Desde el descubrimiento del SIDA en el afio 1981, han surgido varias teorias, acerca de su
origen. Muchas de estas teorias han sido descartadas por no tener una base cientifica; hasta que
ahora solo circulan dos hipétesis. Las dos parten de que el virus del VIH, ha tenido su origen en el
VIS (Virus de Inmunodeficiencia Simica), transmitido al hombre por el chimpancé. (6)

Un grupo de cientificos del Laboratorio Nacional de Los Alamos (Nuevo México) han rastreado el
origen del virus que causa el SIDA utilizando una sofisticada computadora, capaz de hacer
billones de combinaciones matematicas, y se ha podido recomponer las mutaciones que ha
sufrido el VIH y calcular cuando paso6 de un chimpancé a un hombre por primera vez. El resultado
es que el VIH se origind en 1930 en algun lugar de Africa central. El primer caso conocido del
virus del VIH en Africa se remonta al afio 1959, en la sangre de un individuo del sexo masculino

almacenada en un laboratorio del Congo.(6)

La hipo6tesis mas criticada es la que hace referencia a que el VIH fuese introducido en la poblacion
humana a través de la ciencia médica. Dentro de esta hipétesis existen diferentes teorias,
partiendo de que el virus supuestamente se introdujo a los seres humanos a partir de los estudios
de las vacunas contra la poliomielitis realizados en Africa durante los afios 50. Segun los
cientificos que apoyan esta teoria, la transmisidn hacia los humanos se inicié cuando se utilizaron
rinones de chimpancés para preparar la vacuna contra la poliomielitis. Una teoria que otros
consideran improbable; segun los estudios hubiese sido necesario que al menos nueve virus
distintos hubiesen sido inoculados al hombre a través de estas vacunas. Otra teoria destaca que
el VIH fue desatado por vacunas contra la Hepatitis B (HB), desarrolladas parcialmente en
chimpanceés y que fueron utilizadas de manera preventiva en algunos grupos de poblacién. Estos
hallazgos explican cientificamente, por primera vez, como el VIS en los chimpancés,
estrechamente relacionado con el VIH, salt6é subita y simultaneamente de especie, a los seres
humanos, en dos continentes lejanos entre si: Africa y Estados Unidos. Los cuatro lotes de
vacunas HB, que se creen estaban contaminadas con secuencias genéticas comunes al VIH, se
inyectaron a personas viviendo en la ciudad de Nueva York y en el Africa central. Segun algunos
investigadores, esto podria explicar mejor como y por qué se produjo un subito brote simultaneo
de cuatro cepas importantes de VIH por lo menos, en dos continentes lejanos entre si, en dos
poblaciones demograficamente distintas. (6)

Un estudio epidemioldgico realizado por un equipo de investigadores del IRD (Instituto de
investigacion para el desarrollo) en Montpellier, Francia, revela la enorme variabilidad de las
cepas virales que circulan en la Republica democratica del Congo (antes Zaire). Estos resultados
confirman que el virus esta presente desde hace largo tiempo en esta regién y que Africa Central
podria ser efectivamente el epicentro de la pandemia. Dicho estudio cuestiona la controvertida
hipétesis de una transmisién del VIH 1 al hombre a consecuencia de una campafa de vacunacion
contra la poliomielitis lanzada en Zaire a principios de los afios 1960: el hombre era portador de la
cepa viral que origind la pandemia mucho antes de esta fecha. (6)

La segunda teoria es la de la “Transmisién Temprana” y sostiene que el virus pudo haber sido
transmitido a los hombres a principio del siglo XX o incluso a finales del siglo XIX, a través de la
caza de chimpancés como alimento. El virus pudo permanecer aislado en una poblacion pequefa,
local, hasta alrededor de 1930, fecha en que empezd a expandirse hacia otras poblaciones

93



humanas y a diversificarse. En este caso su expansién se vio favorecida por el desarrollo
socioecondémico y politico del continente africano. Se cree que el virus simio se propago de los
chimpancés a los humanos por lo menos en tres ocasiones separadas, quizas a través de la

matanza de los animales y el consumo de su carne. (6)

Mas que una enfermedad, el (Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida) , es el conjunto de
manifestaciones clinicas que aparecen como consecuencia de la depresion del sistema
inmunologico debido a la infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH).(5)

Con este material los autores pretendemos elevar el conocimiento cientifico sobre el VIH/SIDA
teniendo en cuenta aspectos bioldgicos, psicoldgicos y sociales, tanto en los estudiantes de
ciencias médicas como en los profesionales de la salud, y que sirva como una herramienta de
estudio en la preparacion cientifica de los mismos.

DESARROLLO

En este material abordaremos aspectos de vital importancia en el conocimiento sobre el VIH/
SIDA, tales como: etiologia, patogenia, transmisién, distribucion, historia natural, clasificacion
segun edades; diagndstico, tratamiento, asi como aspectos psicosociales.

Agente Etioldgico:

En 1983, simultaneamente el doctor Robert Gallo y Golthied en los Estados Unidos y el doctor Luc
Montaigner en Francia descubren el agente etiolégico de la enfermedad, el cual pertenece a la
familia de los retrovirus, subfamilia Lentivirus, y su genotipo esta formado por acido ribonucleico
(ARN) y al igual que el resto de los virus no puede vivir de forma independiente sino dentro de una

célula(7.8).

La estructura viral se caracteriza por presentar:

* Dos cadenas idénticas de RNA, con una enzima transcriptasa reversa y una integrasa.
» El core de proteinas virales que envuelve al RNA: p24 de la capside y p17 de la matriz.

* Rodean al core las proteinas env, una doble cadena fosfolipidica derivada de la membrana
celular del huésped y que incluye las glicoproteinas gp41 , gp120 y gp160, esta ultima
fundamental para el reconocimiento de las células blancos.(9:10)

Hasta ahora se conocen dos tipos del virus, el VIH1 distribuido por todo el mundo, con mayor
virulencia. Y el VIH 2 que se encuentra fundamentalmente en Africa Occidental, al parecer es mas

dificil de transmitir y con mayor periodo de incubacion(11-14),

La particula de VIH posee tres ¢ omponentes basicos:
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* La cubierta.
» El genoma.
* Proteinas estructurales.

Cubierta: Como todos los retrovirus esta compuesta por una bicapa lipidica derivada de la
membrana celular. (15.16)

ARN: El genoma del VIH consiste en un dimero de moléculas de ARN monofilamentosas
idénticas. A diferencia de los retrovirus simples que contienen solo los genes de proteinas gag —
proteinas de la capside -, pol — PR, RT, IN RNasa — y de env (cubierta), los tipos 1y 2 son
retrovirus complejos, porque, ademas de los genes de gap , pol y env, poseen genes de
regularidad que intensifican o deprimen la expresion viral. Los genes reguladores son las
secuencias tat, rev, nef, vif, vpu, vpr. (15,16)

Proteinas: Las proteinas retrovirales han sido clasificadas al agregar su peso molecular a un
prefijo —p- proteina, pp-fosfoproteina, gp-glucoproteina, Pr —precursor-. Las proteinas
estructurales son traducidas trasladadas a sus genes en forma de tres proteinas precursoras: las
poliproteinas gag, gag-pol y env . (15,16)

El virus de la inmunodeficiencia humana (HIV) es el causante del Sindrome de Inmuno deficiencia
Adquirida (SIDA), compleja enfermedad debida a multiples interacciones que ocurren entre el HIV
y el huésped, quien finalmente presenta una profunda inmunodepresion que lo predispone a
infecciones oportunistas y neoplasias que lo llevan a morir. (17-19)

Patogenia:

El principal efecto del virus es destruir los linfocitos T CD4 e inactivar los linfocitos T citotoxicos
CD8. La reduccién de las células T CD4 produce una inmunosupresion que al final da lugar al
cuadro clinico conocido como S.I.D.A. Los linfocitos T citotéxicos CD8 destruyen células
infectadas por los virus y previenen el incremento de la infeccion. (20)

Se conoce que durante la infeccion activa por el V.I.H. sélo 1/100 células T CD4 son infectadas. El
problema es conocer como tan pequefias cantidades de virus producen tales dafios al sistema
inmune:

* Fendmeno de apoptosis o0 muerte celular programada: Actualmente se piensa que la viremia en
el plasma es un buen indicador para medir el estado de la enfermedad y la actividad viral si se

compara con el nivel de gp 120 o de anticuerpos.(21.22)

* Fusién celular y formacién de sincitios: Un sincitio es un agregado de células fusionadas

formando un gran cuerpo multinuclear. Esta fusion esta mediada por la proteina gp 41 después

que la proteina gp 120 interactua con el receptor CD4 Para la formacién de sincitio s6lo basta el

contacto de la gp 120 con el receptor CD4. Estos sincitios producen la muerte de muchas células
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T.(21,22)

* Destrucciéon autoinmune de células T CD4 por formacion de aloantigenos los que se pueden
encontrar en las células T CD4 que no estan infectadas. Las células T CD4 activadas producen
activacion de las células citotdéxicas T CD8 las que destruyen a los CD4 con marcadores virales en

su superficie, independientemente que estén infectadas o no. (21,22)

Una concentracion de 10 nanogramos/ml de gp 120 es suficiente para comenzar la apoptosis y los
pacientes con S.I.D.A. tipicamente tienen de 12-92 nanogramos/ml de gp 120 circulante. (21)

Los monocitos y los macréfagos no son afectados como los CD4 y ellos contienen los virus en su
interior sin ser destruidos. La respuesta quimiotactica de la poblacion de monocitos y de
macrdfagos es buena aun si la tasa de infeccion es de 1/1000 o de 1/100 000. (21)

Hay diferentes cepas de virus y estas cepas muestran diferentes niveles de efecto citopatico. Se
han clasificado tres grupos principales de acuerdo a la tasa de replicacién viral, a la capacidad de
formacién de sincitio y al rango de aislamientos de virus en el hospedero:

* Los de rapida progresion al S.1.D.A. y mas baja tasa de supervivencia que tienen alta tasa de
replicacion y aislamiento de virus formadores de sincitio.

 Alta tasa de replicacion pero cepas no formadoras de sincitio.

+ Los de mas supervivencia con baja replicacion viral y no formacion de sincitio.(11,21,23)

Los factores relacionados con el retardo hacia la progresién de la enfermedad incluyen:
* Baja carga viral.

* Arquitectura de los ganglios linfaticos conservada.

* Incremento de la actividad de las células T CD8

+ Cepas de virus formadoras de sincitio. (21)

Transmision:

El contacto social o comunitario rutinario con una persona infectada por VIH no conlleva riesgo de
transmision; solamente es peligroso el contacto sexual y la exposicion a la sangre o a los tejidos
(24,25), Las vias de transmision del virus son analogas a las del virus de la hepatitis B (VHB). Las
pruebas epidemioldgicas indican que el VIH puede transmitirse de una persona a otra por
contacto sexual, por compartir agujas y jeringas contaminadas por el virus, y por la transfusién de
sangre infectada o sus componentes.(25)
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Los concentrados de factor de coagulacion elaborados de plasma no controlado constituyeron una
fuente importante de infeccion en personas con hemofilia; la seleccién de los donantes, el
tratamiento eficaz con calor y otros métodos para procesar los concentrados han eliminado
practicamente este riesgo desde 1985. (26.27) Aunque a veces el virus se encuentra en la saliva,
las lagrimas, la orina y las secreciones bronquiales, no se ha notificado la transmision después del
contacto con esas secreciones. Los agentes transmitidos sexualmente son cofactores que
pudieran contribuir a la transmision de la infeccién por VIH. No hay datos de laboratorio ni
epidemioldgicos que indiquen que se haya transmitido la infeccién por el VIH por picaduras de
insectos. El riesgo de transmision por las relaciones sexuales bucales no se puede cuantificar con
facilidad, pero al parecer es pequefio.(28.29)

Se sabe que de 15 a 30% de los nifios nacidos de madres infectadas por el VIH se infectan antes,
durante o poco después del parto; el tratamiento de las gestantes disminuye significativamente las
infecciones de los pequefios. Los lactantes pueden contagiarse de la infeccion por el virus si

reciben leche de su madre infectada. (30-32)

Después de la exposicidn directa del personal de salud a sangre infectada por el VIH, por lesién
con agujas u otros objetos punzantes, la tasa de seroconversién es menor de 0,5%, mucho mas
baja que la del riesgo de infeccion por el VHB (aproximadamente de 25%), después de una
exposicion similar. (33,34)

El periodo de transmisibilidad se desconoce; se supone que comienza muy poco después de
iniciarse la infeccidn por VIH y que dura toda la vida. Las pruebas epidemioldgicas sugieren que la
infecciosidad aumenta conforme se agrava la deficiencia inmunitaria y los sintomas clinicos, y por
la presencia de otras enfermedades de transmision sexual. Estudios recientes indican que la
infecciosidad puede ser alta en el periodo inicial que sigue a la infeccion. (8,11.21)

Periodo de incubacion:

En cuanto al periodo de incubacion se sabe que generalmente transcurren de uno a tres meses
desde el momento de la infeccion hasta la aparicién de anticuerpos detectables, pero el lapso que
va desde la infeccién por el VIH hasta el diagndstico de sida varia desde menos de un ano a 10
afos o mas. Cerca de la mitad de los adultos infectados tendra sida declarado 10 afios después
de la infeccion. Esta en fase de evaluacion el efecto de la administracion de antirretroviricos para
prolongar el intervalo que media desde la infeccion hasta la aparicion de sintomas, o de la
infeccién a la muerte. La mediana del periodo de incubacion en los lactantes infectados es mas
breve que en los adultos. El tratamiento al parecer alarga el periodo de incubacion. (8:11.21)

Susceptibilidad y resistencia :

La susceptibilidad y resistencia se desconoce, pero se supone que la susceptibilidad es general.
La raza y el género al parecer no modifican la susceptibilidad a la infeccion por el VIH o el sida. La
presencia de otras infecciones de transmision sexual, especialmente las que se acompafan de
ulceras, puede agravar la susceptibilidad, asi como la presencia del prepucio. No se han
corroborado concluyentemente casos de restablecimiento; se desconoce el grado de inmunidad.
(8,11,21)
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Factores que influyen en la evolucién a SIDA:
Enfermo:

 Variabilidad genotipica y fenotipica de los correceptores de entrada del VIH en lineas
monocitarias (CCR5) y T (CXCR4).

» Grado de respuesta citotdxica de linfocitos CD4 frente a Ags del VIH.

» Grado de activacion inmunitaria.

Ags de HLA clase I: B27 y B35P (progreso mas lento) y B35 (progreso mas rapido).

Edad y sexo.

* Ejercicio y estrés.

Estado nutricional.

Virus:

Influencia del valor de la carga viral.

* Presencia de virus defectivo (delecion de Nef)

Fenotipo IS, tasa de replicacion, resistencia y variabilidad genética (cuasiespecies).
* Via de contagio.

Ambientales (Cofactores):

Agentes infecciosos.

* Farmacos y toxicos (metadona, heroina, nicotina, nitrato de amilo, alcohol).

Agentes fisicos (LUV, temperatura elevada).
« Transfusiones (3%),
Distribucién:

El SIDA c onstituye una pandemia altamente letal, donde cerca del 50% ha fallecido, lo que
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produce importantes costes sociales, economicos y perdida de numerosas vidas(36)

Hasta diciembre del 2005 la ONUSIDA estima que habia en el mundo 40.3 millones(36.7-45.3
millones) de pacientes seropositivos y enfermos SIDA, siendo Africa Subsahariana la mas
afectada con 17.5 millones; y en ese mismo afo se produjeron 4.9 millones(4.3-6.6millones) de
nuevas infecciones y 3.1millones(2.8-3.6millones) de fallecidos por esa causa, de ellos 570 000
eran nifios.(37)

Actualmente la mayoria de las infecciones por el VIH ocurren en paises en vias de desarrollo y
sus efectos son muy graves en el mundo subdesarrollado y en los grupos marginados de los
paises industrializados.(38)

El Caribe es el segundo después de Africa sub-sahariana en términos de nimeros de casos de
VIH-SIDA per capita, el 2.4% de la poblacién adulta del Caribe vive con VIH-SIDA.(39). El virus ha
devenido una de las primeras causas de muertes para personas de 15 a 44 afos de edad en las
naciones del Caribe. Aunque varia la modalidad dominante de transmisién, en todas las regiones

esta progresando la infeccion. (40)

El VIH/SIDA se expande rapidamente por el planeta y Cuba no queda exenta, pais que presenta
6967 seropositivos con el virus, un total de 5608 del sexo masculino y 1359 del sexo femenino;
ademas de 2806 pacientes viviendo con SIDA. El numero de fallecidos en el pais es de 1338;
cifras todas reportadas hasta el afio 200 5. .(41)

Se estima que de mantener las condiciones que determinaron el comportamiento actual del
fendbmeno en nuestro pais, para el 2010 podrian existir unas 7224 personas vivas con el VIH/SIDA

en Cuba. (42)

La incidencia de la infeccidn es mayor en personas jovenes, sobre todo en edades comprendidas
entre 15y 29 afos, donde se concentra algo mas del 70% de los seropositivos; con un predominio
del sexo masculino (80.4%); aportan las mayores cifras los hombres que tienen sexo con hombres
(HSH), para un 85,6% del total de masculinos(43)

Historia Natural:

La evolucion clinica de esta enfermedad pasa por diferentes etapas.
* Transmision viral.

* Infeccion primaria por VIH.

* Seroconversion.

Periodo de latencia clinica.
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* Infeccidon asintomatica.

+ Sintomas tempranos o estadio B de acuerdo con la clasificacion del Centro de Diagnostico y
Control de enfermedades (CDC).

+ SIDA.

8. Infeccion avanzada por VIH. (15,44-48)

Transmision vira | (contacto sexual, medicamentos de uso parenteral, transmision vertical,
accidentes de trabajo, etc). (15)

Después de la exposicién al virus, 50 a 80% de los pacientes presenta el Sindrome Retroviral
Agudo (SRA) que es el equivalente a la "infeccion primaria" . El SRA se produce entre 1 a 6
semanas post entrada del HIV pero puede llegar hasta 10 meses el periodo de incubacion de la
enfermedad. (19) Este sindrome, similar a la mononucleosis, se caracteriza por cefalea(32%), fiebre
(96%), adenopatias generalizadas persistentes(74%), faringitis(70%), rash cutaneo, mialgias
(54%), artralgias(54%), trombocitopenia, leucopenia y diarrea(32%). Las adenopatias son
simétricas, moviles, de entre 0,5 a 2 cm de diametro, y de localizacion cervical posterior y lateral, y
submandibular y axilar. Puede aparecer ademas rash eritematoso maculo-papular en la cara, el
tronco y en ocasiones en las extremidades, asi como ulceras cutaneo mucosas que involucran la
boca, los genitales y el eséfago en el 70% de los casos, nauseas y vomitos (27%) y
hepatoesplenomegalia (14%). Las manifestaciones neurologicas son diversas e incluyen
meningoencefalitis (18%), neuropatia periférica (8%) y con menor frecuencia paralisis facial,
Sindrome de Guillain-Barré, neuritis braquial, radiculopatia y psicosis. (1°) (49), El laboratorio indica
reduccion de los linfocitos con conservacion de la relacién CD4/CD8, para posteriormente
ascender en base a los CD8 invirtiendo la relacion CD4/CD8. El antigeno p24 del core viral
(antigenemia) se detecta coincidiendo con la aparicion de los sintomas hasta la seroconversion
(anti core p24), que ocurre entre 8 a 16 semanas post entrada del HIV aunque la CDC ha
reportado hasta 11 meses posexposicion. (50)

El periodo de seroconversion se le conoce también como periodo de ventana y es el intervalo de
tiempo que transcurre entre el momento de la infeccidn y que el organismo alcance cantidades
suficientes de anticuerpos al VIH, detectables en pruebas de laboratorio especificas. Durante este
periodo la persona puede transmitir el VIH, y a su vez, reinfectarse si mantiene relaciones
sexuales desprotegidas u otro comportamiento de riesgo. (50)

Con las pruebas seroldgicas estandares actuales mas del 95% de los pacientes seroconvienten
dentro de los 5 meses siguientes a la transmision del VIH.850),

El diagndstico diferencial debe realizarse con sifilis secundaria, mononucleosis, influenza.
Después la infeccion tiene un periodo de latencia clinica que dura en promedio 8-10 afios (rango 1
a 15 anos), y que concluye con las enfermedades oportunistas (EO) propias del Sindrome de
Inmunodeficiencia Adquirida conocido como SIDA. (50)
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En el periodo de latencia clinica existe considerable variacion en el conteo de CD4 y la carga viral.
Estos aspectos deben ser tomados en cuenta, ya que esta etapa constituye el blanco para la
terapia temprana e incluye la terapia antiretroviral altamente activa(HAART). (19)

Durante el periodo de infeccion asintomatica , el paciente esta clinicamente asintomatico, excepto
la presencia de adenopatias generalizadas persistentes en ingles (PGL). Estos nodulos linfaticos
contienen altas concentraciones de VIH y este tejido constituye su mayor reservorio. Los estudios
virolégicos demuestran alta replicacion del virus en esta etapa con destruccion de
aproximadamente un millén de CD4 al dia. (19)

Los sintomas tempranos de infeccion por VIH (estadio B) son propios de enfermedades que
marcan al SIDA, por ejemplo leucoplasia oral, neuropatia periférica, sintomas constitucionales,

herpes zoster recurrente, purpura trombocitopénica idiopatica (PTI), y listeriosis.(15)

SIDA: La definicion actual de SIDA corresponde a la presencia de infecciones o neoplasias
oportunistas y/o la existencia de un recuento de CD4 + < a 200 céls/mm 3 (Center for Disease
Control and Prevention,1993) (tabla 1.)(44.45,51,52)

De todas las clasificaciones, la mas utilizada en este momento es la del CDC, que combina la
categoria clinica con la prueba de laboratorio mas relevante: CD4.

Tabla 1: Clasificacion segun conteo de CD4 y categorias clinicas.

CATEGORIAS CLINICAS

A B C

Categorias segun conteo de Asintomatico o Sintomaticosno Condisiones

celulasT CD4 adenopatias incluyen categorias ||indicadoras deS.!.
generalizada o AoC D.A. (1987)
infeccion aguda

1.> 500 cél/mm3 (>29%) A1 B C1

2. 200-499 cél/mm3 (14-28%) A2 B2 C2

3. <200cél/mm3 (< 14%) A3 B3 C3

A: Asintomatico o SRA.

B: Sintomatico no A no C.

C: Enfermedades oportunistas .
SIDA: A3, B3, C1, C2, C3

La infeccion avanzada por VIH es una categoria que se aplica a pacientes con CD4 mayor a 50
por milimetros cubicos. Estos pacientes tienen una limitada expectativa de vida con una

supervivencia media de 12 a 18 meses. La terapia retroviral y la profilaxis contra el Pneumocistis.
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carinii modifica significativamente la sobrevida, aumentandola a 2 ¢ 3 afios. (37,38,49)

Las complicaciones que llevan a la muerte a estos pacientes estan relacionadas directamente con

el conteo de CD4 (15),

El Centro de Control de Enfermedades (CDC, Atlanta, Georgia, USA) establecio, que al disminuir
los linfocitos CD4 bajo 200 por milimetros cubicos, existen a lo menos 17 infecciones oportunistas
para las cuales recomienda profilaxis primaria o secundaria.(tabla 2).(51)

Tabla 2: Correlacion de algunas de las complicaciones con el conteo de células T CD4:

CONTEO DE CEL.
T CD4

ENF. INFECCIOSA

ENF. NO INFECCIOSA

> 500 cél/mm3

Sindrome retroviral agudo
Vaginitis por candida

Adenopatias generalizadas persistente
Sindrome de Guillain Barré

Miopatias

Meningitis asépticas

200-500 ceél/mm3

Neumonias por neumococos
u otras bacterias

Tb pulmonar

Herpes zoster

Aftas orales

Esofagitis por candida
Cryptosporidiosis autolimitada
Sarcoma de Kaposi

Leucoplasia pilosa oral.

Neoplasia intraepitelial cervical
Cancer cervical

Anemia

Linfoma de células B

Purpura trombocitopénica idiopatica
Linfoma de Hodgking

Neumonitis intersticial linfoide
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< 200 cél/mm3

Neumonia por P carinii Sindrome de desgaste
Herpes simple diseminado Neuropatia periférica
cronico

Demencia asociada al V.l.H.
Toxoplasmosis

Linfoma del SNC
Cryptococosis

Cardiomiopatias
Histoplasmosis y

coccidioidomicosis Mielopatia vacuolar
diseminada

S _ Poliradiculopatia progresiva
Cryptosporidiosis cronica

_ o Linfoma inmunoblastico.
Microsporidiosis

Tb miliar y extrapulmonar

Leucoencefalopatia multifocal
progresiva

Esofagitis por candida

< 50 cél/mm3

CMV diseminado

Complejo MAI diseminado

CLASIFICACION DE LA INFECCION POR EL V.I.H PARA ADULTOS:

La clasificacion del CDC de 1986 ha sido sustituida por otra a partir de enero de 1993(tabla 1),
pero se sigue utilizando en muchos estudios y publicaciones; divide a los pacientes infectados por
el V.I.H. en cuatro grupos mutuamente excluyentes que van del 1 al 5 y representan la progresion
de la infeccion (cuando un paciente ha sido clasificado en un grupo determinado no puede ser

reclasificado en un grupo anterior).(tabla 3).(51)

T abla 3 clasificacion del CDC de 1986 de la infeccion por VIH en adultos

CLASIFICACION DEL CDC DE 1986 DE LA INFECCION POR V.I.H. EN ADULTOS

GRUPO

CARACTERISTICAS

Infeccion aguda (evidencia de seroconversion)

Infeccidon asintomatica
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Adenopatias generalizadas persistentes

Subgrupo A Enfermedad constitucional: fiebre de mas de 1 mes junto a pérdida
de peso mas de 10% o diarreas de mas de 1 mes.

Subgrupo B Trastornos neuroldgicos: demencia, mielopatia o neuropatia.

Subgrupo ||C 1 Las especificadas en la definicién de S.I.D.A.

C

CcC2 Incluye: candidosis oral, leucoplasia pilosa oral, herpes zoster,

bacteriemia por Salmonellas, nocardiosis, Tb pulmonar.

Subgrupo D Neoplasias asociadas al V.I.H.: Sarcoma de Kaposi, linfoma primario
del S.N.C.

Subgrupo E Otras enfermedades: Pacientes con clinica relacionadas al V.I.H. y

no incluidos en grupos anteriores.

A continuacion mostraremos las afecciones clinicas incorporadas (*) a la nueva definicion (1993) y
aceptadas por la OMS para Europa y que no se incluian como definitorias en las clasificaciones
de SIDA anteriores:

» Candidosis esofagica, traquea, bronquios o pulmones.

» Cancer cervival uterino. (*)

» Coccidoidomicosis extrapulmonar.

» Cryptococosis extrapulmonar.

» Cryptosporidiosis con diarreas de mas de 1 mes de evolucion.

+ Citomegalovirosis de cualquier 6rgano.

* Herpes simple con ulcera mucocutanea de mas de 1 mes o bronquitis, neumonitis o esofagitis.

* Histoplasmosis extrapulmonar.

 Demencia asociada al V.I.H.

» Desgaste asociado al V.I.H.: pérdida de peso involuntaria de mas del 10 % mas diarreas
cronicas (mas de dos deposiciones al dia por mas de 30 dias) o debilidad crénica y fiebre por mas
de 30 dias.
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Isosporidiosis con diarreas por mas de 1 mes de evolucion.

Sarcoma de Kaposi en pacientes por debajo de los 60 afios.

Linfoma no Hodgking de células B o linfoma inmunoblastico.

Complejo del Mycobacterium avium diseminado. (*)

Mycobacterium tuberculosis pulmonar o diseminado.

Nocardiosis.

Neumonia por Pneumocystis carinii

Neumonia bacteriana recurrente (mas de 2 episodios en 12 meses). (*)
Leucoencefalopatia multifocal progresiva.

Septisemias por Salmonella sp.

Strongyloidosis extraintestinal

Toxoplasmosis de érganos internos

Sindrome de desgaste asociado al V.I.H. (definido anteriormente).(51) (52) (55)

CLASIFICACION DE LA INFECCION POR EL V.I.H. EN NINOS (1994):

CATEGORIAS INMUNOLOGICAS CATEGORIAS CLINICAS

( CD4/MICROLITROS)

Sin inmunodepresion N1 A1 B1 C1
<12 meses: > 1500 (> 25%)

1-5 afios: > 1000 (> 25%)

6-12 afios: > 500 (25%)
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Inmunosupresién moderada N2 A2 B2 C2
<12 meses: 750-1499 (15-24%)
1-5 anos: 500-999 (15-24%)

6-12 afios: < 500 (15-24%)
Inmunosupresion severa N3 A3 B3 C3

<12 meses: < 750 (< 15%)

1-5 afios: < 500 (< 15%)

6-12 afios: < 200 (< 15%)

N: Asintomaticos o solo un sintoma de la categoria A .

A: Sintomas o signos leves: dos 0 mas signos o sintomas menores (linfadenopatias,
hepatomegalia, esplenomegalia, dermatitis, parotiditis, otitis, sinusitis o infecciones respiratorias
altas persistentes o recurrentes).

B: Signos o sintomas moderados. Se atribuyen o estan condicionados por la infeccion por el V.1.
H., son diferentes a los numerados para las categorias Ay C e incluyen entre otros anemia,
neutropenia o trombocitopenia de mas de 30 dias de duracion, un unico episodio de meningitis
bacteriana, neumonia o sepsis, candidosis orofaringea de duracién superior a los 2 meses en
nifos de mas de 6 meses, cardiomiopatia, hepatitis, estomatitis herpética (V.H.S.) recurrente (mas
de 2 episodios en 1 afo), bronquitis, neumonitis o esofagitis por V.H.S. de inicio de antes de 1
mes de edad, herpes zoster (mas de 1 dermatomo o mas de 1 episodio), leiomiosarcoma,
neumonia intersticial linfoide o hiperplasia pulmonar linfoide, nefropatia, nocardiosis, fiebre de mas
de 1 mes, toxoplasmosis de inicio antes de 1 mes de edad o varicela diseminada.

C: Signos o sintomas severos: Tales como, Infecciones bacterianas severas, multiples o
recidivantes, Candidosis esofagica o pulmonar, Coccidioidomicosis diseminada, Cryptosporidiosis
o Isosporidiosis, Enfermedad por citomegalovirus, Encefalopatia, Ulcera mucocutanea por V.H.S,
Histoplasmosis diseminada, Sarcoma de Kaposi, Linfoma primario del SNC, Linfoma de Burkitt,
Mycobacterium tuberculosis diseminado o extrapulmonar , Mycobacterium avium complex o
Mycobacterium kansasii, Neumonia por Pneumocystis carinii , Leucoencefalopatia multifocal
progresiva, Sepsis recidivante por Salmonella sp (no typhi), Toxoplasmosis cerebral y el Sindrome

de desgaste en ausencia de una enfermedad concurrente que sea diferente a la infeccion por VIH.
(56-59)

Diagnéstico:

El diagnostico de la enfermedad se basa en el cuadro clinico y las pruebas de laboratorio (60),
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+ Clinico: cuando se asiste a un SRA o 10 ( tablal ).(44:45,51,52)
2 - Pruebas de laboratorio:
Los métodos utilizados para detectar el VIH pueden ser directos e indirectos.

Los métodos directos detectan la presencia del virus o alguno de sus componentes: cultivo del
virus, busqueda de antigenos virales como el p24 , el método del PCR del material genético del
HIV y la cuantificacién viral.

Métodos Indirectos (seroldgicos): deteccion de anticuerpos contra el virus formados por el sistema
inmune, ej: ELISA-HIV y Western Blot que por su alta sensibilidad y especificidad se considera
como la prueba confirmatoria para establecer el diagnostico de infeccion por VIH. La técnica utiliza
sangre, tiene un alto costo, es complejo y se practica una sola vez. (60). El primer examen que se
hace positivo después del contagio es la cuantificacion viral (carga viral), la cual mide la cantidad
de particulas virales circulantes, es muy util para evaluar el estado clinico de enfermedad, asi
como la eficacia del tratamiento antiviral, es de alto costo y puede sustituir a la serologia en
circunstancias especiales como el periodo de ventana o infeccidn perinatal, ya que la serologia no
es valida por el paso de los anticuerpos maternos al feto; seguidamente ser hacen positivos los
antigenos virales especificamente p24 y, finalmente, en un periodo entre 4 a 12 semanas post
infeccion, aparecen los anticuerpos especificos anti HIV (Enzyme linked immunosorbent assays:
ELISA) fundamental para la pesquisa, detecta anticuerpos contra todas las proteinas virales, en
especial p24, gp41, gp120 y gp160. El examen tiene una sensibilidad y especificidad de 99,9%. Si
bien son infrecuentes, existen algunas circunstancias que se asocian a falsos positivos y
negativos. (9)

Falsos-positivos:

Embarazo, debido a sensibilizacion materna por antigenos fetales (HLA-actina), presentes en el
lisado ELISA/HIV.

» Anticuerpos contra musculatura lisa, células parietales, mitocondrias, nucleo, leucocitos

Hepatopatia alcohdlica severa

Inmunidad pasiva

* Trasplante renal

* Linfoma

« Factor reumatoideo. (9)

Falsos negativos:
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» Periodo de incubacion (periodo de ventana)

» Malignidad

+ Terapia inmunosupresora. (9).

Un resultado es positivo solo si el ELISA para HIV es confirmado por un test de Western Blot.

Combinacion de factores clinicos y laboratorio : determinada por la clasificaciéon segun CDC, para
los estadios A3, B3, C1, C2y C3.(54)

Tratamiento:

Disponemos en la actualidad de tres tipos de drogas antiretrovirales. Aquellas que inhiben la

enzima transcriptasa reversa, las que actuan sobre la enzima proteasa y los inhibidores de fusion.
(11) (60) (61)_

Cl asificacion:

Analogos de los nucledtidos :

. Zidovudina, AZT, ZDV, Retrovir------------- -(600 mg/dia)

. Didanosina, DDI, Videx (400 mg/dia si mas de 60 Kq)
. Zalcitabina, DDC, Hivid (0,75 mg 3v/dia)

. Stavudina, D4T, Zerit (80 mg/dia si mas de 60 kg)
. Lamivudina, #tc, Epivir (300 mg/dia)

. Abacavir (600 mg/dia)

. Adefovir, Dipivoxil, Preveon (120 mg/dia)

Inhibidores no nucledsidos de la reverso transcriptasa:

. Nevirapine, Viramune (400 mg/dia)
. Delavardine, Rescriptor (400 mg 3 v/dia )
. Efavirenz, Sustiva (800 mg 3 v/dia)

Inhibidores de proteasas :

. Indinavir, Crixivan (800 mg 3 v/dia)
. Ritonavir, Norvir (400 mg 3 v/dia)
. Saquinavir------ Invirase (600 mg 3 v/dia)

Fortovase (1200 mg 3 v/dia)
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. Nelfinavir, Viracept (750 mg 3 v/dia)

Recientemente se incorporé al arsenal terapéutico el enfuvirtide o T20, que es un péptido que
inhibe la fusién de la gp41 con el receptor CD4. El uso de monoterapia no ha sido efectivo, por el
rapido desarrollo de resistencia que experimenta el VIH al cabo de semanas o0 meses de
tratamiento.(61)

El mejor conocimiento de la altisima velocidad de replicacion viral como también de lo mutable
que es el VIH, ha permitido comprender con mayor claridad el porqué este virus desarrolla
resistencia a las drogas antiretrovirales en tan corto tiempo de exposicién. De hecho, en un
paciente que nunca ha estado expuesto a estos agentes, ya existen todas las mutaciones
potenciales que confieren resistencia a antiretrovirales y solo basta exponer el virus a éstos, para
ejercer presion selectiva y llevar al desarrollo de resistencia clinica.

El mayor progreso del ultimo tiempo, consistio en establecer que la combinacién de multiples
drogas (incluyendo los inhibidores de proteasa), impide la replicacion viral y asi el desarrollo de
resistencia. De esta manera la terapia de alto grado de actividad (HAART en la literatura de habla
inglesa) que habitualmente combina 2 NRTI con 1 NNRTI o 1 Pl ha pasado a formar parte del
tratamiento estandar de esta infeccion. Ello ha permitido disminuir la morbilidad y la mortalidad de
estos pacientes, lo que llevo a especular que manteniendo al paciente con virus indetectable por
un periodo de tiempo prolongado, se podria obtener la curacion de esta infeccion. (62)

Desafortunadamente, dos estudios recientes mostraron que aun luego de periodos prolongados
de supresion de la replicacion, es posible obtener el mismo virus original a partir de linfocitos CD4
+.(62),

E squemas iniciales de terapia antiretroviral recomendados para nifios con infeccion por VIH:(63)
(64) (65) (66) (67) (68)_

Recomendado para comenzar:

(2 Inhibidores de la reverso + (1 Inhibidor de proteasa)
transcriptasa nucledsidos)

-AZT + ddI - Nelfinavir (Viracep) 6

-AZT + 3TC - Ritonavir (Norvir)

- AZT +ddC

-ddl + d4T
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-d4T + 3TC

En nifios que sepan tragar capsulas o tabletas :

-1 Inhibidor de la reverso transcriptasa no nucleosido como la Sustiva (Efavirenz) +
-2 Inhibidores de la reverso transcriptasa nucleosidos
CAMBIOS DE TRATAMIENTO

Si toma:

AZT + 3TC + IP

d 4 T+ ddi + IP cambiar a: AZT + 3TC + ITINN

AZT + 3TC + Ritonavir + Saquinavir

AZT +ddi + IP

d4 T+ 3TC + IP cambiar a: AZT + ddi + ITINN

AZT + ddi + Ritonavir + Saquinavir

ddi+d4T+IP

AZT + 3TC + IP cambiar a: ddi+d 4 T + ITINN

ddi + d 4 T + Ritonavir + Saquinavir

3TC+d4T+IP

AZT + ddi/ ddc + IP cambiar a: 3STC+d 4 T + ITINN
3TC +d 4 T + Ritonavir + Saquinavir
AZT+d4T+IP

AZT + ddi + ITINN cambiar a: AZT + 3TC +IP

Dosis de los farmacos antivirales mas usados en Pediatria:
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AZT: ( Zidovudina, Retrovir) Presentacion: jarabe 10mg/ml, Capsulas de 100mg, Tabletas de
300mg, Infusién E-V de 10mg/ml

Dosis: 160mg/m 2 / 8 horas

3TC: (Lamivudina, Epivir) Presentacion : jarabe 10mg/ml, tabletas de 150 y 300mgs.
Dosis: 4mg/Kg/12 horas.

ddi: ( Videx) Presentacion: jarabe 10mg/ml Tabletas masticables de 25, 50, 100 y 150 mg
Polvos para solucion oral de 100, 167 y 250mg

Dosis: 90-150 mg/m 2 /12 horas Neonatos < 90 dias: 50mg/m 2 /12 horas.

ddc: ( Hivid, Zalcitabine) Presentacion: jarabe 0,1mg/ml .Tabletas de 0,375mg y 0,75mg
Dosis: 0,01mg/Kg/8horas .Dosis en R.N.(desconocida) Adolescentes y adultos: 0,75mg
d4T: ( Estavudina, Zerit) Presentacion: jarabe 1mg/ml. Capsulas de 15, 20,30, y 40mg
Dosis: 1mg/Kg/12 horas (peso> 30Kg) Adolescentes y adultos: >60Kg: 40mg/12horas
30-60Kg: 30mg/12horas

Neviparina (NVP, Viramune): Presentacion: jarabe 10mg/ml ,Tabletas de 200mg.
Dosis: 120-200mg/m 2 | 12horas.Terapia inicial con 120mg/m 2 diarios durante 14 dias.
Efavirenz : (Sustiva, Stocrin) Presentacion : Capsulas de 50, 100 y 200mg.

Dosis: Nifios entre 10 y < 15Kg: 200mg , Nifios 15 y < 20Kg: 250mg . Nifios 20 y < 25Kg: 300mg .
Nifios de 25 a < 32,5 Kg: 350mg . Nifios 32,5 a <40Kg: 400mg y Nifos>40Kg y adultos : 600mg al
acostarse.

Nelfinavir: (Viracep). Presentacion: suspension oral 50mg,/ml 6 una cucharada rasa de 200mg.
Tabletas de 250mg.

Dosis: 25-30mg/Kg/8horas. Adolescentes y adultos: 750mg
Ritonavir: (Norvir). Presentacion: solucion oral de 80mg/ml Capsulas de 100mg

Dosis: 350-400mg/m 2 /12 horas.Si aparecen vomitos 6 nauseas bajar la dosis inicial a 250mg/m
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2 /12horas y una vez tolerada aumentar poco a poco hasta completar la dosis.
Adolescentes y adultos: 600mg/12horas.
Abacavir: (Ziagen) Presentacion: Solucién oral 20mg/ml Tabletas de 300mg.

Dosis: Nifos: 16mg/Kg/dia repartido en 2 dosis.En encefalopatia 24 mg/Kg/dia Dosis maxima-
dosis adulto: 300mg/12horas (600mg/dia).

Amprenavir: (Agenerase). Presentacion: Solucién oral de 15mg/ml. Capsulas de 50y 150mg .

Dosis: 20mg/Kg/12horas. Cuando se usa capsulas dosis maxima 2,4g/dia y 1,5ml/Kg/12horas si
se usa solucién. (dosis maxima 2,8g/dia) Adultos:1200mg/dia.

Lopinavir/ritonavir: (Kaletra) Solucién oral 80mg de lopinavir con 20mg de ritonavir/ml Capsulas
133mg lopinavir/33mg ritonavir

Dosis: 300-350 mg/lop/m 2 /12horas. Se aconseja dosis maxima si se asocia a la Sustiva

Adultos: 3 capsulas 6 5ml /12horas (400-500mg) Si se asocia Nevirapina 6 Sustiva :4 capsulas 6
6,5 ml.

Saquinavir: (Invirase)Presentacion :Capsulas gelatinosas dec200mg
Dosis en nifos: desconocida. Adolescentes y adultos: 600mg.
Crixivan: (Indinavir).Presentacién : Capsulas de 200 y 400mg.

No dosis pediatrica Adolescentes y adultos: 800mg/8 horas.
Rescriptor: ( Delavirdina DLV) Presentacion: Tabletas de 200mg

No dosis pediatrica. Adolescentes y adultos: 400mg.

Prevencion, aspectos psicosociales:

A partir de estos conocimientos, se considera que la via mas eficaz para detener el avance de la
enfermedad es la prevencion, puesto que se cuenta con métodos eficaces para ello; como
sustento del proceso salud — enfermedad la infeccién VIH/SIDA se ubica de forma multifacética
dentro de un proceso social que no sera su unica expresion, sino que también lo hara en aquello
qgue es inherente a cada persona en lo que tiene de bioldgico e individual.

Un aspecto a sefalar es la representacion social de la enfermedad entendida como categoria de

percepciones, representaciones, creencias, valores, actitudes compartidas de un determinado
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grupo.(69),

El nivel de informacién que se tiene sobre las medidas basicas para evitar los ITS y el VIH cuando
no es correcta, puede ser un obstaculo para la opcion de comportamientos sin riesgos, sin
embargo se debe aclarar que la informacién, aunque necesaria, no es suficiente para la opcion de
determinados comportamientos .(18)

Muchas personas bien informadas con niveles éptimos de conocimientos asumen conductas de
riesgos.

Una variable que mediatiza la adopcién de conductos saludables es la percepcion de severidad
que tienen las personas con respecto a una enfermedad. Es decir mientras mas amenazante y
severa una persona percibe una enfermedad, tendra una mayor disposicion de adoptar las
medidas para prevenirlas. Entonces si una persona no percibe el SIDA como una enfermedad
mortal, que compromete la vida de las personas, existiria una disposicidon menos aceptable a la
opcién de una conducta protectora para evitar la dolencia no obstante podemos decir que la
accion de esta sola variable no implica una modificacion de la conducta.(69)

La percepcion de riesgo, entendida como la vulnerabilidad percibida por la persona de
considerarse en riesgo o no de enfermarse, es una variable psicosocial que influye, pero no
determina la opcion de conductas saludables. Muchas personas pueden tener una alta percepcion
del riesgo y sin embargo continuan asumiendo conductas sexuales irresponsables.

Las variables psicologicas desde lo psicopatologico como la capacidad intelectual, algunas
entidades nosologicas, valoracidn neuropsicoldgicas , nivel y fuentes de ansiedad y otros factores
de riesgo de la dimension vital, forman parte de la respuesta del ser humano en la adopcion de las
conductas preventivas.

La autoestima, autovaloracion percepciéon de auto eficacia, motivacion y sentido de la vida entre
otros aspectos personolégicos, forman y mediatizan las conductas de salud.

Las actitudes disposiciones, habitos, habilidades y toma de decisiones, son otras variables
importantes.(69).

Conociendo las variables psicosociales que determinan las conductas de salud y los obstaculos
para la prevencion , nos permite establecer pautas para incidir sobre ellos en cualquier proceso de
intervencion ayudando a las personas a identificar los obstaculos personales que interfieren en la
busqueda del fomento de la salud o la prevencién de enfermedades.

Por otra parte es importante referirnos a la familia debido a que es eslabén fundamental de la
sociedad y tenga un papel primordial en la persona infestada por cuanto se encuentra que, ante el
conocimiento de la patologia, se presenta un descalabro afectivo de intensidad y consecuencia
variables, pero siempre presentes. Una de las preguntas aparentemente fundamentales para la
familia en este momento se relaciona el como ocurrio la infeccion, y se empefan en lograr por
todos los medios, a su alcance, la respuesta, cuya aclaracion podra conducir a un mayor

marginamiento o soledad del infectado dentro de su nucleo familiar. La familia en ese momento
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desvia la verdadera naturaleza del problema, es decir, es decir el enfrentamiento con el estigma
social, el temor al rechazo colectivo, las ansiedades frente al futuro incierto, los temores de

muerte, los elementos debioseguridad al interior del nucleo familiar, etc.(18)

Ademas el esfuerzo, apoyo afectivo que proviene del exterior y que emana de la familia, pareja o
amigos, retroalimenta bien sea de manera adecuada o inadecuada (relacionada con el tipo
reforzamiento externo, positivos o negativos) , los mecanismos de defensa de la inmunidad,
ademas un apoyo real y efectivo por parte de los otros significativos, le facilita al infectado por
VIH, la adopcion de conducta y auto cuidado, disminuyendo asi los comportamientos de riesgos lo
que se traduce en proteccion tanto al individuo infectado como al medio social en el que se

encuentra inmerso.(18)

El desconocimiento de la importancia de la familia en el tratamiento puede llevar a descuidar
aspectos como la desproteccién, rechazo y abandono frente al paciente, o por otro lado, conducir
a que se asuman conductas altamente sobre protectoras, en detrimento de las posibilidades de
crecimiento y desarrollo humano del infectado.(18)

Pese a mas de un decenio de progreso en la comprension de la biologia molecular del virus y los
detalles patoldgicos de la enfermedad aun no se deslumbra una cura, ni vacuna, es por ello que la
promocion y la prevencién para el fomento de la salud en ITS-VIH-SIDA es un eslabdn
fundamental en la lucha por la vida, contribuyendo a fomentar valores y modelos conductuales
que puedan facilitar un comportamiento sexual mas saludable y responsable con vista a evitar otra
enfermedad.

En nuestro pais se desarrolla un programa de prevencion y control de las enfermedades de
transmision sexual y el VIH-SIDA que incluye las actividades educativas de comunicacion e
informacién a la poblacion que se envian en los consultorios y enfermeros de la familia con la
participacion de las organizaciones de masa y la poblacién.

El VIH/SIDA constituye una amenaza para la salud mundial y la vida de los seres humanos. Pese
a mas de un decenio de progreso en la comprension de la biologia molecular del virus y los
detalles patologicos de la enfermedad, aun no se deslumbra una cura, ni una vacuna, es por ello
que la promocion y la prevencion para el fomento de la salud en ITS/VIH/SIDA es un eslabén
fundamental en la lucha por la vida, contribuyendo a fomentar valores y modelos conductuales
que puedan facilitar un comportamiento sexual mas saludable y responsable con vista a evitar otra
enfermedad.
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SUMMARY

The present bibliographical revision has the objective to increase the sicntific knowledge about
AIDS taking into consideration the biological, phychological and social aspects in the medicine,
students and professional of the health and this work wil bring to them a study, material for them it
also has the up to date knowledges of this disease, in its description, ethiopathogeny,
trransmission, present history, classification according to ages, diagnosis, treatment and
phycosocial aspects. The AIDS constitutes a health problem all over the world and it has no cure,
neither vaccine, the promotion and prevention for the health with relation ot the AIDS constitute a
fundamental step in the fightfor preserving life.
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