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Sindrome de inmunodeficiencia adquirida: aspectos

inmunoldégicos’

DANIEL M, BECKER?.

El déficit inmunologico del sindrome de inmu-
nodeficiencia adquirida (SIDA) se presenta muy
uniforme pcro esta pobremente entendido. Una
vez adquirido no parece retroceder. El defecto
especifico ha sido asociado con algunas infeccio-
nes virales conocidas, como en los casos agudos de
Epstein-Barr y enfermedades debidas a citomega-
lovirus. Sin cmbargo, cn cstos casos la inmunidad
revierte a su normalidad una vez tograda la recu-
peracion clinica.

Antes de entrar a describir detalladamente los
errores inmunolagicos del SIDA, se hace necesa-
ria una breve revision sobre los aspeclos genera-
les del sistema inmunitario v la evaluacion paracli-
nica gue se le puede practicar a éste. El sistema in-
munitario estd capacitado para proteger al hucs-
ped ante una gran variedad de agentes extranos.
De alguna mancra, el sistema diferencia lo propio
de To extrafo y desarrolla, frente a esto dltimo,
una reaccion especifica mediante la activacion
de los componentes humorales y celulares del sis-
tema inmunitario. Debido a la variabilidad cxis-
tente en ¢l estimulo gencrador de la reaccion, la
respuesta inmunoldgica adecuada debe ser cuida-
dosamente regulada. La desorganizacion dc este
proceso rcgulador estd siendo reconocida como
mecanismo fisiopatoldgico de muchas entidades
patoldgicas, incluyendo tumores malignos, enfer-
medades “‘autoinmunes’’ y estados dc inmuno-
deficicncia.

1. Traduccién libre por Wolfgang Munar de la segunda parte de
la conferencia "“Acquired immunodeficiency syndrome’ en
¢l | Congreso interamericano de Infectologia. Barranquilla,
Octubre 6-8, 1983.

2. M.D. Departamento de Medicina. University of Miami. Miami,
Florida.

Satud Uninorte. Barranquilla (Cel.), 1(2):133-136, 1984,

Las células principales de la respucsta inmu-
noldgica son los linfocitos, las células plasmaticas
y los macrofagos. Existen dos poblaciones de lin-
focitos: aquellos que se derivan del timo o linfoci-
tos T y los derivados del equivalente humano de
fa Bursa de Fabricio, o linfocitos B. Los linfocitos
B, por otro lado, al scr ¢stimulados, se transfor-
man ¢n células plasmaticas.

Los linfocitos B representan el 15-20% dcl to-
tal de linfocitos circulantes en la sangre periferica,
50% de los linfocitos esplénicos v 75%de los pre-
senties en la médula dsea. Su principal papcel ¢s la
produccion dec anticuerpos.  Aproximadamente
¢l 70-80% de los linfocitos periféricos normales
y un 90% de los del conducto tordcico son linfo-
citos T, quicncs son los principales realizadores de
la respucsta inmunoldgica mediada por células.
Los linfocitos T también cstdn comprometidos en
las rcacciones inmunocldgicas como  ayudantes
(helper) o supresores que modulan la respuesta
inmunoldgica,

Un pequefo ndmero de linfocitos circulantes,
aproximadamenic un 2-10%, no pucedc ser clasifi-
cado ni como B ni como T v se les ha llamado
células nulas algunas dec las cuales presentan cta-
pas intermedias de diferenciacion hacia linfocitos
T 6 B. Otras funcionan como c€lulas asesinas
{killer), Hlamadas asi por ser actoras del fendmeno
de citotoxicidad mediada poranticuerpos. Los ma-
créfagos tisulares, por otro lado, se derivan de los
monocitos sanguincos y funcionan inmunolo-
gicamente ecnlazando complejos antigeno-anti-
cuerpo, destruyendo bacterias, hongos y cclulas
tumorales e induciendo la respucsta inmunolagica
despuds de procesar y presentar a fos linfocitos
¢l material inmune.
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Después de la exposicion a sustancias extrafas,
un individuo puede responder; produciendo anti-
cuerpos especifices, desarrollando inmunidad me-
diada por células o fallando en la respuesta inmu-
noldgica. la capacidad que tiene un individuo
para responder a un factor inmunizante especifico
estd bajo el control genético del complejo de ge-
nes de histocompatibilidad, Los genes dentro de

esta region cromosémica codifican todas las molé-*

cuias comprometidas en las diversas fases de la
respuesta inmunologica.

Los sistemas linfocitarios B y T no funcionan in-
dependientemente. £n la mayoria de los casos,
una respuesta humoral requicre participacién de
linfocitos T antes de que las células B se convier-
tan en productoras efectivas de anticuerpos, La
iniciacion y regulacion de la respuesta inmuno-
logica estd controlada por subgrupos de linfocitos
T que incluyen las células ayudantes y las supreso-
ras o citotoxicas. Las primeras, colaboran con los
linfocitos B cn la produccién de anticuerpos y las
segundas, proveen retroalimentacién negativa para
limitar la accién del efecto de la célula ayudante,
Los linfocitos T-ayudantes estan comprometidos

lar mitogénicamente a los finfocitos. Un “test’ in
vitro comlUnmente empleado en el estudio de la
reactividad linfocitaria es la medicién de la trans-
formacién blastica en respuesta a conocidos agen-
tes antigenicos y mitdgenos. Es sabido que ciertas
fecitinas vegetales como la fitohemaglutina y la
concanavalina son activadores inespecificos de un
gran numero de linfocitos. También pueden ser
usados antigenos mds especificos que incluyen:
estreptoquinasa - estreptodornasa, Candida albi-
cans, P.P.D,, tétanos y dermatéfitos. La respuesta
linfocitaria a estos activadores es medida haciendo
un seguimiento cercano a la captacidn de timi-
dina, marcada radioactivamente, en cultivos de
células.

Ademds de evaluar el ndmero de linfocitos y
su funcionalidad, mediante el uso de pruebas de
laboratorio, es posible realizar examenes clinicos
poco costosos que permiten medir la actividad
linfocitaria, Estas pruebas son faciles de realizar
y se trata de pruebas cutdneas que permiten re-
conocer a los pacientes inmunodeficientes. Los
antigenos usados comuUnmente para aplicacidn
intradérmica son: extractos de Condida, P.P.D., tri-
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ferentes. Los subgrupos de linfocitos T fueren
estudiados usando anticuerpos monoclonales
OKT. lLostinfocitos B fucron cuantificados usando
una peroxidasa que tife la superficie de la célula.
Las respucstas de transformacién linfocitaria a fa
concanavalina A, Candida, tétanos, cstreptoli-
na-Q, virus del Herpes simple v citomegalovirus,
fueron medidas cuantificando la captacion de
timidina tritiada. También se cuantificaron los
titulos de anticuerpos al citomegalovirus, virus
de Herpes simple, virus de Epstein-Barr, Toxo-
plasma, 7. pallidum, virus dc la hepatitis A y virus
de la hepatitis B {antigeno de superficie y parti-
cula “core”). Finalmente, se cuantificaron los ni-
veles de inmunoglobulinas séricas totales y de
complcjos inmunoldgicos.

Los resultados de la evaluacion inmunologica
de la poblacion de pacicntes con SIDA son {os si-
guicntes:

Ei total de los 20 pacicntes tenfan tasa de sedi-
mentacion clevada,

- Diez y nueve presentaban anemia moderada-
menie scvera.

- Diez v scis tuvicron conteo normal de granulo-
citos en sangre a su ingreso al hospital,

- Diez y acho presentaban linfopenia periférica
(324-960/mm”).

Otros hailazgos fueron:

SIDA NORMAL

1. Promedio de linfocitos B, 137*% 64 - 157

2, Promedio de linfocitos T, 238 867 - 1897

3. Linfocitos T-ayudantes 36 468 - 1433

4. Linfocitos T-supresores 206 129 -726
5. Relacion T-ayudante/

T-supresor 0.18 1,1-3,5

* Todas las medidas en un mm?®

La transformacion blastogénica resultd baja o
ausentc para los mitdgenos y antigenos especifi-
cos que se emplearon. Las prucbas cutaneas de
scnsibitidad retardada fueron negativas en todos
los pacientes. Existra hipergammaglobulinemia
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policlonal en la mayoria de los pacientes y eleva-
cion en el nGmero de complejos inmunoldgicos
en todos clos.

L.os estudios serologicos realizados con agentes
especificos se csquematizan en la siguiente tabla:

Pacientes Controles

positivos positivos
Citomegalovirus 9n=9 ) 5(n = 10)
Virus dc Epstein-Barr 9(n=9) 10(n = 10}
Virus del herpes simple 10(n=10) 8n = 8)
IgG anti-toxoplasma 7(n=9) 7(n = 10)
Fitohemaglutinina 8(n=10) 1{n = 10)
Anti HAV 10(n=11)
HBsAg 2{n=11) Cn = 10}
Anti-HBsAg, 9n=11) 2(n = 10)
Anti-core 8{n=11) 2(n=10)

Discusion:

Los resultados de cstos estudios son tipicos pa-
ra los pacientes con SIDA. Deben destacarse va-
rios aspectos: existe una marcada depresion de los
linfocitos T-avudantes con la obvia y dramdtica
disminucién en la relacion ayudante supresor. La
mayoriade los pacientes presentaban hipergamma-
globulinemia y aumento en los complejos inmu-
noldgicos. Esto sugiere una anomalia en la fun-
cién de los linfocitos B asi’ como una exagerada
produccion de anticuerpos por falta de control.
Los resultados serologicos incluyen una alta pre-
valencia de hepatitis B antes del SIDA comparado
con los controles haitianos. Ya ha sido menciona-
da la similitud cpidemioldgica existente entre el
SIDA v |la hepatitis B.

La experiencia en vivo que representa el SIDA
ha demostrado por los resultados clinicos que es
un defecto adquirido a nivel de los linfocitos T-
ayudantes. El huésped que presenta esta enfer-
medad no puede defenderse contra una gran va-
ricdad de agentes virales, micdticos, protozoarios
y micobacterianos. Este espectro patogénico es
exclusivo del SIDA vy contrasta notablemente
con otros estados de déficit inmunologico, como
es ¢l caso de sindromes de inmunodeficiencia pri-
maria vy la granulocitopenia cancerosa.

Los mecanismos mediante los cuales el linfo-
cito T-ayudante cumple sus funciones son desco-
nocidos. Presumiblemente la causa del SIDA sea
un virus. Los efectos precisos de la inhibicién in-
munolégica causada por los virus, todavia no es-
tan entendidos.
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