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RESUMEN

El SIDA continiia atrayendo la
atencion de unamplio sector de la aca-
demia cientifica mundial, lo cual se
traduce en la separacién por parte de
numerosos cientificos, de sus intere-
ses originales. El resultado ha sido
que el crecimiento en el conocimiento
sobre el agente causal, epidemiologia,
clinica y aspectos psicosociales del SI-
DA, ha sido mayor que el de cualquier
otro agente viral o enfermedad infec-
ciosa por unidad de tiempo. El feno-
meno es unico en los anales de la me-
dicina y ciencia universal. No obstan-
te, el esfuerzo no ha conducido ni a la
vacuna para prevenir la infeccién, ni
al tratamiento para curar la enferme-
dad, aunque se han dado pasos im-
portantes en esa direcciéon. Asi, la
transferencia y adopcion de informa-
cion correcta sobre el SIDA a la pobla-
cion genéral, y en espzcial a los gru-
pos conmayor riesgo de adquirirlo, se
considera el arma principal en la lu-
cha para prevenir la diseminacién del
virus.

ABSTRACT

AIDS continues to attract the at-
tention of a wide sector of the world
community, and this translates into
separation from its original interests
by many researchers in all fields of
creativity. The growth in knowledge
on the causal agent, apidemiology,
clinical aspects and psychosocial fac-
tors of AIDS, has been greater than
with any other viral agentor infectious
disease of man or animal. The phe-
nomenon is unique in the annals of
medicine and universal science.
However, the effort has not lead to a
vaccine to prevent infection or to a
treatment of the resulting disease, al-
though significant steps have been
taken in that direction. The transfer
and adoption of correct information on
AIDS to the general population, and
especially to the groups with greater
risk of acquiring it, is considered to be
the main weapon in the struggle to
prevent dissemination of the virus.

1. ETIOLOGIA

El sindrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA) es un conjunto de signos y sintomas clini-
cos causadosya por elvirus de la inmunodeficien-
cia humana (HIV), o por infecciones oportunistas,
infecciones clasicas y tumores raros que prolife-
ransobre la inmunodeficiencia progresiva genera-
da por el HIV (4, 9, 14, 26, 44, 52, 57). E1HIV es
un lentivirus -por su lento desarrollo en el orga-
nismo- perteneciente a la familia Retroviridae
(16), cuyos virus poseen una enzima, la “trans-
criptasa inversa” en el niicleo o “core”. Se conocen
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dos serotipos: el HIV-1 (anteriormente designado
HTLV-III/LAV) y el HIV-2 (15, 16). Ambos tienen
morfologia y estructura semejante, pero son anti-
génicamente diferentes, y ambos pueden causar
infeccion y SIDA, incluso simultdneamente en la
misma persona. E1HIV-1 esresponsable del grue-
so de la pandemia que azota al Africa, Europa y
Ameérica (34). E1HIV-2 se encuentra focalizadoen
el Africa Occidental (8), pero se esta extendiendo
lentamente a otras regiones, habiéndosele ya re-
conocido en Inglaterra, Estados Unidos, Brasil,
Argentina y otros paises.



ACTA MEDICA COSTARRICENSE VOL. 33; N " 3; 1989

El virus del SIDA probablemente es el virus
humano mas complejo (15, 16, 18) y clertamente
es el mejor estudiado. Su envoltura cambia facil-
mente al variar un solo aminoacido, lo que origi-
na variantes irreconocibles por anticuerpos pre-
viamente generados por el organismo hacia la ce-
pa original. Asi, es posible aislar cepas diferentes
de una misma persona en el lapso de pocas sema-
nas. Elvirus muta a una velocidad mayor que la
de los otros virus humanos, condicion que auna-
da a mecanismos evasivos de la respuesta inmu-
ne inherentes al HIV, se traduce en la incapacidad
del huésped de neutralizarlo.

Se tiene evidencia de que la mutacion que dio
origen ala cepa (cepas) actuales del HIV debio ocu-
rrir por lomenos hace 25 anos, peronomas de 150
anos (31, 58). Consecuentemente, se asume que
lavirosis ha existido por milenios en un estado po-
covisible (por la supuesta baja virulencia de la ce-
pa original) al menos durante el periodo de histo-
ria escrita, generando casos esporadicos de SIDA
ligados al sexo. No se descarta también la adqui-
sicién de unvirus ligado ontogénicamente a retro-
virus de animales, por ejemplo de monos (27). La
epidemia parece haberse iniciado en el Africa Cen-
tral alrededor de la década de 1960, de acuerdo a
la existencia de personas seropositivas en esa deé-
cada, y al reconocimiento retrospectivo de varios
casos compatibles con la clasificacion de SIDA de
los Centers for Disease Control (6) en el Africacen
personas que habian estado en ese Continente
(21).

2. PATOGENIA

E1HIV infecta células con “receptores virales”
tipo CD4 (T4) en sumembrana citoplasmica, como
son los macroéfagos, linfocitos cooperadores y cé-
lulas de Langerhans (13, 14, 29). Los macréfagos
son cruciales enla infeccién por habermillones de
ellos migrando por el organismo. El HIV puede
permanecer en los macrofagos por periodos muy
largos (latencia), o puede replicarse generando
muchos viriones en su interior. Estas copias pa-
san a otros macréfagos a través de la membrana
citoplasmica sin que necesariamente sean libera-
dos al plasma (13, 44). Hasta el 70 por ciento de
los macréfagos de una persona puede portar el vi-
rus sin que haya destruccion celular. El HIV lle-
ga al cerebro acarreado por los macréfagos.

Para que se desarrolle el SIDA es preciso que
el HIV se replique en otro tipo de célula, el linfoci-
to cooperador (CD4), el que eventualmente es lisa-
do por la replicacion viral. Los linfocitos CD4 son
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lisados, mientras que la glicoproteina viral se des-
prende de las células, se adhiere a los receptores
de otros linfocitos alterando su membranay agru-
pandolos ensincicios. Otrosfenémenos adiciona-
les han sido propuestos para explicar la profunda
depauperacion de linfocitos CD4 en el organismo
(13, 14, 18). El proceso es insidioso y se traduce
en una lenta linfopenia progresiva con eventual
inversion del cociente CD4/CD8(13, 47), fenome-
no silencioso durante afios. Cuando el niumero de
linfocitos CD4 baja a 400 por milimetro cubico o
menos, empiezan a desarrollarse los signos y sin-
tomas que caracterizan al SIDA (47).

Asi, una persona puede alojar al virus por
anos sin que lo sepa, aun permaneciendo serone-
gativa por meses o anos, segun lo ha revelado la
“reaccién en cadena de polimerasa” (polymerase
chain-reaction o PCR) (42). El virus puede estar
presente desde las 48 horas post-contacto sexual
hasta 48 meses después del contagio, sin que se-
a preciso que haya anticuerpos especificos al vi-
rus. Estos hallazgos recientes gracias al PCR de-
mandan una revisiéon de la estrategia de preven-
cién en la poblacién y en los bancos de sangre.

Otras células que sirven de blanco a la repli-
cacién del HIV son los dendrocitos de Langerhans
-también con receptores CD4- presentes profun-
damente en la dermis y las membranas mucosas
del ano/recto y vagina (29). Estas células tienen
gran capacidad de presentar y replicar el HIV, y
podrian jugar un papel crucial en la infeccién pri-
maria, por ejemplo, cuando hay fisuras o trauma
de las mucosas rectal y vaginal.

3. ASPECTOS CLINICOS

La mayoria de las personas no manifiestan
ninguan sintoma en las semanas posteriores a la
infeccidn; sin embargo, algunas pueden tener sin-
tomas que sugieran mononucleosis con fatiga, fie-
brey linfadenopatia, exantema, y sintomas neuro-
légicos desde cefalea a encefalitis (47). Estas alte-
raciones desaparecen al cabo de unas semanas, y
la persona se mantiene asintomatica por arnos. La
linfadenopatia créonica puede aparecer al ano de
infeccién, en funcién de la depauperacion progre-
siva de los linfocitos CD4. Alos tres afnos post-in-
feccion, el recuento de linfocitos CD4 puede ser de
sélo 300 por milimetro cubico o menos, lo que
marca el inicio de la disfuncién inmune subclini-
ca que puede perdurar por varios afnos (47). Alos
cinco a siete anos de incubacion del HIV, pueden
aparecer alteraciones notorias de la piel y muco-
sas (57), de varios 6rganosy sistemas del organis-



mo (4, 11, 47), y del sistema nervioso central (43).
Las manifestaciones floridas del SIDA, que sonde-
bidas en su mayor parte a las infecciones oportu-
nistas y tumores, aparecen a los 5 a 7 anos post-
infeccién (47), pero existe una amplia gama de pe-
riodos de incubacién que se extiende de 2 hasta 14
anos, variacion que existe en funcién directa del
numero de linfocitos CD4, Cuando éstos declinan
rapidamente, el SIDA aparece pronto. Muchos
sintomas y signos son causados por la replicacién
del propio HIV en el sistema nervioso central, re-
sultando en la amplia gama de manifestaciones
neurolégicas como la paraparesis espastica y la
demencia (2, 43, 44). El diagnéstico del SIDA se
logra aplicando los sistemas de clasificacién desa-
rrollados en los “Centers for Disease Control” (6) y
el “Walter Reed Army Institute of Research” (47).

El SIDA en la mujer y en el nifio tiene carac-
teristicas similares a la del adulto, pero existe una
menor incidencia de sarcoma de Kaposique en los
homosexuales. La progresion hacia el SIDA y el
desenlace pueden ser mas rapidos que en el hom-
bre adulto. Alrededor del 30 por ciento de los ni-
nos quenacen de madres seropositivas puedenre-
sultar infectados (52). Las infecciones en nifios
-las cuales pueden ser dificiles de diagnosticar
(6)- tiene su origen epidemiolégico en la drogra-
diccion de la madre en paises industrializados, o
en la bisexualidad del padre tantc en paises in-
dustrializados como en desarrollo. No se ha de-
mostrado convincentemente que exista transmi-
sién del HIV de la mujer al nifio por la lactancia
materna, por lo que no debe descontinuarse el es-
fuerzo mundial por proteger, fomentar e inducir
estaformanatural de alimentaral nifio en el mun-
do entero. Los riesgos de drogradiccion y promis-
cuidad se han traducido en una alta tasa de infec-
ci6n perinatal en el Africa (5, 34, 45) y la drogra-
diccién y la bisexualidad son responsables del au-
mento sutil pero sostenido en infeccién perinatal
por HIV enn muchas ciudades de Ameérica y Euro-
pa (20, 34). Asi, la infeccién por HIV se ha torna-
do o se esta tornando la mas comun de las infec-
clones perinatales, perjudicando los esfuerzos in-
ternacionales para disminuir lamorbilidad y mor-
talidad infantil.

4. La Pandemia
E1SIDA como morbo previamente no recono-
cido, ha sido ya diagnosticado en todos los conti-
nentesy casitodos sus paises, por lo que se habla
de una pandemia. Enlas epidemias nacionales se
duplica el namero de casos a intervalos de 6 a 9
meses en los primeros anos, periodo que se alar-
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ga después del primer quinquenio de la epidemia.
Las proyecciones de la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS) (10, 11, 35) y de investigadores inde-
pendientes envarios paises(12, 19, 45), incluyen-
do México (54) y Costa Rica (36), han subestima-
do la magnitud de las epidemias. La OMS habia
recibido notificaciones, al 31 de diciembre de
1988, de mas de 135.000 casos de SIDA en el
mundo (Cuadro 1). Esta cifra se considerauna su-
bestimacion de alrededor del 200 por ciento por
subregistro de casos (en especial en paises del Ter-
cer Mundo), y por el lapso entre el reconocimien-
to y la notificacion de los casos a los organismos
internacionales. Se cree que el total de casos a fi-
nales de 1988 era de 300.000 (comunicacion per-
sonal del Dr. James Chin, Programa Globaldel SI-
DA, OMS). Por otro lado, el periodo de incubacién
del SIDA -que se cree flucttua entre 2 y 14 afos o
mas -indica claramente que sdlo se esta observan-
dolapuntadeltémpanodela gran “epidemia ocul-
ta”. Esta se nutre de la masa creciente (“pool”) de
personas infectadas, la que a principios de 1988
se estimaba conservadoramente en 5 a 10 millo-
nesde personas omas (34). En nuestroestudioen
el INISA hemos diagnosticado mas nuevas In-
fecciones en lo que va del afio 1989 que en todo el
ano 1988 (datos no publicados).

CUADRO N*1
CASOS DE SIDA NOTIFICADOS
A LA ORGANIZACION MUNDIAL
DE LA SALUD AL 31
DE DICIEMBRE DE 1988

Continente Niamero de casos  Paises que notifican

Unoo Ninguno

mAas casos

América 95.881 44 2
Africa 20.905 46 5
Europa 16.883 28 2
Oceania 1.180 5 9
Asia 285 22 16
Total 135.134 145 34

Fuente: Organizaciéon Panamericana de la Salud, 1988 (41)

5. Epidemiologia del SIDA
Recientemente no se ha presentado ninguna
informacioén que cambie el conocimiento clasico
sobre la epidemiologia del SIDA ya establecido en
1985. Asi lo indican miles de trabajos cientificos
presentados en las Conferencias Internacionales
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sobre el SIDA en Estocolmo (1988) y Montreal
(1989) (23-25). Consecuentemente, se han am-
pliado los siguientes enunciados validos:

a. Evolucion hacia la enfermedad. El segui-
miento de la falange (“cohort™) de hombres homo-
sexuales y bisexuales de San Francisco, por John
Rutherford y colaboradores (32, 33) revela que el
porcentaje de hombres que evoluciona hacia el SI-
DA (ellos dicen “progresa”™ hacia el sindrome) a
partir de la infeccion es muy alto (Cuadro 2).
Mientras que s6lo el 4 por ciento habia desarrolla-
do el sindrome a los 3 anos, ya el 15 por ciento lo
habia hecho a los 5 afios, el 34 por ciento a los 7,
y el 54 por ciento a los 10. Se han obtenido resul-
tados similares en los seguimientos de hemofilicos
ypersonas politransfundidas (32). Asi, la “progre-
sion hacia el SIDA" es mayor con el transcurso del
tiempo, no sabiéndose certeramente cual resulta-
ra ser el periodo maximo de incubacién, aunque se
estima que la mediana podria ser de hasta 14
anos.

CUADRO N° 2
PORCENTAJE DE SEROPOSITIVOS
AL HIV QUE EVOLUCIONAN HACIA EL SIDA,
FALANGE DE HOMOSEXUALES

DE SAN FRANCISCO
Lapso (afios) dentro del cual Porcentaje que
se diagnostico el SIDA, evoluciond hacia
a partir de seroconversion el SIDA
3 4
4 10
5 15
6 25
7 34
8 39
9 43
10 54

268 hombres observados prospectivaments
limites de conflanza= 95%
Adaptado de Lifson et al., 1989 (33)

Tampoco se conoce con exactitud el niimero
de personas infectadas en ningin pais o region, el
que sin embargo podria ser mayor que el proyec-
tado de las pruebas del SIDA (anticuerpos al HIV
enelsuero). Se espera datos mas confiables cuan-
do la PCR (42) pueda utilizarse tanto en poblacién
abierta como con riesgo. Las personas con pre-SI-

94

DAy sindromes relacionados al SIDA sonmas que
los casos de SIDA, lo que revela la magnitud de la
pandemia oculta.

E1 HIV se perfila como un agente de alto po-
tencial patégeno solo sobrepasado por el virus de
la rabia. Luc Montagnier, Robert Gallo y Robert
Redfield han propuesto que la mayoria de las per-
sonas seropositivas eventualmente evoluciona-
ran hacia el SIDA o sindromes relacionados con el
correr del tiempo (15, 47). Por otro lado, no se co-
noce virus que elimine el total de las personas in-
fectadas, excepto el virus de la rabia, por lo que se
espera sobrevivientes que constituirian una sub-
poblacién sana pero transmisora del HIV,

Lo trascendente es que las actuales epide-
mias soloreflejan la expresion mérbida de una pe-
quena parte del “pool” de personas que se han con-
tagiado desde finales de la década de 1970: el
grueso de la epidemia oculta se manifestaraenlas
proximas décadas (11, 34, 36, 45, 47). Mientras
tanto, se van desmoronando las posturas subjeti-
vo-emocionales (sin base cientifica) de quienes
han negado la gravedad del problema, asicomo la
de los nltimos escépticos que honestamente sus-
tentaron su posicién en un analisis académico
(30).

b. Perfil y magnitud de las epidemias. Las
mayores epidemias se han registrado en el Caribe
(35, 40, 41, 46) y Africa Central (34, 45, 46), con
tasas acumulativas de clentos o miles de casos de
SIDA por millén de habitantes (Cuadro 3). En se-
gundo plano se encuentran los paises industriali-
zados como Estados Unidosy Suiza. Entercer lu-
gar estan algunos paises tropicales como Brasil y
Costa Rica (Cuadro 4).

El nivel mas bajo de epidemicidad se obser-
va en paises tradicionales como Guatemala, Boli-
via, Ecuador, Peru y los paises asiaticos. Las is-
las del Caribe con mayor turismo con Estados
Unidos y Europa, son las mas azotadas. Final-
mente, los paises con baja incidencia de seroposi-
tivos y de casos, son los islamicos, hinduistas, bu-
distas, y socialistas, en gran parte por haber esta-
do mas aislados del turismo, y por su tradicional
estilode vida (36, 46). Algunas islas del Pacificose
encuentran aparentemente libres de infeccion por
el HIV, situacion que probablemente cambiara en
el futuro cercano.

c. Patrones epidémicos del SIDA. En la ma-
yoria de los paises de América y Europa prevale-
ce el PatrénI que es predominantemente homose-



CUADRO N°3
PAISES MAS AFECTADOS POR EL SIDA,
MARZO 1988

Casos Incidencia*

Bermuda 75 1.339
Guyana Francesa 93 1,134
Bahamas 163 694
Congo 1.250 595
Estados Unidos 57.024 234
Guadalupe 61 203
Burundi 960 192
Haiti 1.155 186
Barbados 52 173
Trinidad - Tobago 206 158
* Por millon de habitantes
CUADRO N* 4
INCIDENCIA ACUMULADA DE SIDA
EN ALGUNOS PAISES

DE LATINOAMERICA A JUNIO 30 DE 1988

Pais * Casos Incidencia
de SIDA por millén

Guyana Francesa 93 1.134
Belice 14 82
Honduras 160 31
Panama 60 27
Costa Rica 68 24
Brasil 2.458 17
Meéxico 1.200 15
El Salvador 32 6
Guatemala 39 5
Venezuela 101 5

* No se obtuvo datos de Nicaragua
Fuente: Organizaciéon Panamericana de la Salud y
comunicaci6én personal

xual(34). Contrastando, enAfricay el Caribe el SI-
DA sigue el Patron Il que es predominantemente
heterosexual (34), con tantas mujeres como hom-
bres infectados o con SIDA. Por otro lado, paises
como Haliti, Trinidad-Tobagoy Republica Domini-
cana, que originalmente tenian el Patrén I (homo-
sexual) evolucionaron hacia el Patron II (heterose-
xual). Otras naciones (Honduras, México y Brasil)
también estan pasando del Patron I alll, situacion
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que plantea esa posibilidad para Costa Rica en un
futuro cercano. Muchos otros paises muestran
una tendencia de aumento relativo de infecciones
por HIV entre heterosexuales,

ch. Mecanismos de transmisién. Estos si-
guen siendo losmismos: a) contacto sexual intimo
con una persona infectada; b) por transfusién de
sangre y productos sanguineos contaminados,
por compartir jeringas con una persona infectada,
o por recibir transplantes de una persona infecta-
da; y c) de la madre infectada al feto o recién na-
cido.

Lamayoria de casos de SIDA en elmundo son
por transmisién sexual, esto es, coito anal o vagi-
nal. Al disminuir recientemente el namero de in-
fecciones debida a esas practicas (por reducciéon
delnimero de parejas sexuales, o por usodel con-
don), se han documentado infecciones esporadi-
cas atribuibles al sexo oral (felacio y cunilingua).
Tal tipo de contagio se explicaria por contacto en-
tre células de Langerhans expuestas por lesiones
o fisuras de las mucosas oral, vaginal o falica, y el
HIV presente en semen o secreciones vaginales.
Debe entonces aconsejarse cautela sobre el peli-
gro de estas formas de relacién con prostitutas,
personas promiscuas y desconocidas.

El hecho de que en mas de 7000 trabajos
cientificos presentados en las dos Conferencias
Internacionales sobre el SIDA en Estocolmo y
Montreal, no se describiera ningin caso de trans-
mision casual o social del HIV (dando la mano,
compartiendo cubiertos ovasos, comiendo enres-
taurantes, compartiendo los servicios sanitarios,
por el beso seco, baniandose en piscinas, etc.), es
clara evidencia de que no existen otros mecanis-
mos de transmision aparte de los mencionados
arriba (11, 22, 26, 35). Tampoco se ha documen-
tado la transmisién por artrépodos como los mos-
quitos. Porotrolado, noobstante haberse realiza-
do cientos de miles de exdmenes clinicos a perso-
nas infectadas por el HIV y millones de exadmenes
de sangre y otros fluidos corporales de esas perso-
nas (en cientos de hospitales y laboratorios, por
docenas demiles detrabajadores de salud), solose
han documentado alrededor de 20 infecciones
ocupacionales por el HIV (7).

d. Factores de riesgo. El principal factoresel
coito anal sin barrera (condén), tanto homosexual
como heterosexual (5, 45, 55). Por otro lado, un
solo contacto heterosexual vaginal sin barrera
puede traer un riesgo de 8 por ciento o mas, sien-
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do mayor para la mujer que para el hombre (5).
Los factores que favorecen la infeccién son la no
circuncisién, la relacién sexual sin barrera y la
presencia de ulceras o infecciones genitales, como
sifilis, chancro blando, herpes genital, gonorreay
chlamidia (11). La ruptura de la mucosa o tegu-
mento genital u oral favorece el contacto entre las
células de Langerhans expuestas, y el virus pre-
sente en el semen o secreciénvaginal (29). Porotro
lado, se ha propuesto que el HIV puede internali-
zarse debajo de la envoltura de la cabeza del esper-
matozoide (1), lo que favoreceria la infeccién ver-
tical.

e. Practicas o conductas riesgosas. Moder-
namente se tiende a no agrupar a los homosexua-
les, prostitutas y drogadictos que se inyectan den-
tro de “grupos de riesgo”, sino a referirse a las
“practicas o conductas riesgosas” como coito anal
receptivo, coito sin barreras, compartir agujas y
jeringas. Se sabe que el coito anal receptivo sinba-
rrera es tan peligroso para la mujer como para el
hombre (55) independientemente de si las perso-
nas son promiscuas, homosexuales, o comercian
con el sexo. Por otro lado, se sabe que existe un
aumento mundjal en la frecuencia de coito anal
entre homosexuales y heterosexuales (55).

f. E1SIDAy la condicién social. Las poblacio-
nesmas afectadas por el SIDA en los Estados Uni-
dos son la negra y la “hispana” (46, 49). En ellas
la incidencia es muchas veces mayor que en la po-
blacion caucasica (46). Elfenomeno se debe aque
una proporcion considerable de esas poblaciones
esta atrapada en la drogradiccién, promiscuidad
y prostitucién debido a su misma marginacion so-
cial (35]). Otros factores que podrian contribuir al
sesgo son la desnutricion, higiene deficiente y ca-
rencia de seguridad social y recursos médicos, los
cuales son mas frecuentes en los desposeidos y
marginados sociales.

De igual manera, el SIDA en el Africa es un
azote para las personas marginadas de las ciuda-
des y areas rurales, como son las prostitutas, tra-
bajadores migratorios, inmigrantes y desemplea-
dos (34, 45). Enciudades de Latinoaméricasehan
encontrado ninos callejeros infectados, y cientos
de nifios que huyen de sus hogares en paises in-
dustrializados, son sodomizadosy prostituidosen
las grandes urbes. EISIDA ha enriquecido nues-
tra preocupacion por la patologia social del mun-
do moderno.
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6. Inmunidad

Ademas del avance del conocimiento sobre
las alteraciones inmunes en el SIDA como el au-
mento en autoanticuerpos e inmunocomplejos
(39), y sobre el papel de los macrofagos y las célu-
lasde Langerhans (29), se ha confirmado que el re-
cuento de linfocitos CD4 tiene gran valor predicti-
vo del desarrollo del sindrome (47), mas no asi del
curso clinicoy pronéstice del mismo (13). Porotro
lado, se ha notado tanto en paises avanzados co-
mo en regiones del Africa, un aumento significati-
vo enla seropositividad de personas que acudenal
hospital (28), asi como un aumento en la mortali-
dad por males degenerativos usualmente no rela-
clonados al SIDA en personas con anticuerpos al
HIV (34, 45, 60). La condicién de ser seropasitiva
al HIV aumenta el riesgo de muerte de una amplia
gama de patologias usualmente ajenas al SIDA
propiamente dicho, por lo que este recurso de la-
boratorio debiera incluirse entre los examenes re-
queridos en cuadros neurolégicos, hematologicos,
inmunolégicos y de otros tipos en que haya sospe-
cha de infeccion por HIV, 0 en que exista algan
riesgo conocido como homosexualidad o un ante-
cedente de transfusién.

7.Vacunas

No obstante la notoriedad dada a los trabajos
sobre vacunas, la mayoria de expertos que se die-
ron cita en Estocolmo y Montreal cree que todavia
no se vislumbra nada concreto (38). En unos po-
cos simios se ha logrado inducir anticuerpos a di-
versos componentes del HIV. Sehan ensayadova-
cunas inactivadas tipo Salk con resultados promi-
sorios desde el punto de vista inmunogénico, asi
como vacunas recombinantes replicadas en el vi-
rus vaccinia (22-24), De esta etapa a la demostra-
cion de inocuidad y eficacia en animales y el hom-
bre, hay mucha distancia. Las consideraciones
descritas en el aparato sobre patogenia auguran
que no se desarrollara facilmente una vacuna con-
tra el SIDA.

8. Tratamiento

Existe mas optimismo en lo referente al tra-
tamiento de las infecciones oportunistas y tumo-
res y de la propia infeccion por HIV (11, 47, 61).
Actualmente se usa con éxito el gancyclovir, pen-
tamidina, sulfametoxazol-trimetoprimy otras dro-
gas efectivas contra algunas infecciones oportu-
nistas. Encuanto a drogas contra el HIV propia-
mente dicho, no se ha avanzadomas alla de la azi-
dotimidina (AZT), cuyo éxito es parcial al prolon-
garlavida de ciertos paclentes por algunos meses



y rara vez afios, aunque sin lograr curar la enfer-
medad. En personas asintomaticas la AZT podri-
a inducir resistencia viral. La dideoxyinosina
(DDI) es una droga que ha llamadc recientemen-
te la atencion, por ser menos toxica que la AZT, y
tener mayor accién antiviral (25). Se estan reali-
zando estudios para determinar el efecto y tole-
rancia con esta droga. Finalmente, se ha perdido
entusiasmo conrespecto al AS-101 (organotelurio
sintético), la d-penicilamina, AL-721 (lipidos del
huevo), foscarnet y otras drogas, al no mostrarse
datos convincentemente sostenidos sobre su efi-
cacia. Otras drogas antivirales como castanos-
permina, ribavirina, rifabutina, sulfato de dextra-
na, CD4 soluble, DDC, alfa-interferény ampligen,
contintan ensayandose en el presente. También
se realizan esfuerzos para contrarrestar el efecto
del virus mediante estimulo del sistema inmuney
bloqueo de los receptores virales en las células
susceptibles.

Elimpacto economico del SIDA es inmensoy
crecera conforme avance la pandemia (3). Las pro-
yecciones de la epidemia en paises contrastantes
como Estados Unidos (19) y Costa Rica (36), reve-
la similitudes de demanda de servicios médicos.
No hay duda que la capacidad de atencién médi-
ca puedeverse limitada atin en paises conmuchos
recursos, por lo que deberan crearse sistemas al-
ternos de atencion, como los albergues a cargo de
las comunidades y de personas altruistas.

9. Diagnéstico de laboratorio

La prueba mas frecuentemente empleada en
la actualidad es el inmunoensayo enzimatico o en-
sayo inmunosorbente-enzima conjugada, conoci-
do usualmente como ELISA. Alrededor de 10 ca-
sas comerciales producen estuches avalados por
la “Food and Drug Administration” de los Estados
Unidos. La pruebarequiere de condicionesy equi-
po de laboratorio sélo disponible en hospitales o
centros relativamente desarrollados. Por otro la-
do, se han desarrollado técnicas de facil manejoy
aplicacién bajo condiciones dfficiles, por ¢jemplo,
en areas rurales en donde se carece de muchos
equipos y recursos de laboratorio. Una de ellas es
la técnica de “aglutinacién pasiva de particulas”
(APP), cuya sensibilidad es indistinguible a la del
inmunoensayo enzimatico (ELISA) e inmunofluo-
rescencia, pero cuya especificidad es casi compa-
rable al Western blot. Debe aclararse, sin embar-
go, que la APP es una prueba digna de ser emple-
ada también en laboratorios de investigacién. La
APP fue ensayada desde 1987 en varios laborato-
rios del Asia y América (por ejemplo, en el INISA,
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Universidad de Costa Rica), con excelentes resul-
tados (datos no publicados). La técnica emplea
particulas de gelatina -la cual es inerte y no reac-
ciona con anticuerpos humanos- recubiertas de
antigeno del HIV, lo que disminuye las reacciones
inespecificas.

El algoritmo para realizar el diagnéstico sero-
logico de anticuerpos anti-HIV se encuentra en la
Figura 1. Siun ELISA sale negativo (“no reactive”)
debe notificarse inmediatamente como “prueba de
SIDA negativa”, con el consejo (“consejeria”) apro-
piado. Si por el contrario, el ELISA sale positivo
(“reactivo”) debe repetirse una o dos veces, prefe-
riblemente en una segunda muestra de sangre. Si
en la segunda muestra de sangre de ELISA sale
siempre positivo (“repetidamente reactivo”), debe
pasarse a la prueba confirmatoria, sin avisarle ni
al paciente ni al médico. La razén es que muchas
pruebas repetidamente reactivas pueden no de-
berse a los anticuerpos al HIV. El Western blot
probablemente es la prueba confirmatoria mas
empleada en el mundo. Los estuches para reali-
zarla se venden por companias industriales, lo
que obvia la variabilidad si se preparasen en el la-
boratorio. Algunos estuches de Western blot per-
miten discernir numerosas “bandas” diagnésti-
cas, loque facilita el diagnéstico correctoy da cier-
ta ayuda en la interpretacion del estadio de la en-
fermedad. Por otro lado, la inmunofluorescencia
se considera una prueba confirmatoria aceptable
y de hecho es la mas empleada en la confirmacion
de la infeccion en California y otros estados de la
Unién (6).

En el algoritmo de la Figura 1 se muestra que
una prueba repetidamente reactiva confirmada es
diagnéstica de anticuerpos al HIV, y para fines
practicos, de infeccion por ese virus. Una prueba
confirmatoria negativa, atin en un suero repetida-
mente reactivo, se reporta como negativo por HIV.
Existen casos raros “indeterminados” debidos a
autoanticuerpos, anticuerpos alamalaria,y enal-
gunos casos por causa desconocida. Esos casos
demandan pruebas adicionalesalas 6y 12 sema-
nas, y a veces la consulta con laboratorios regio-
nales, como los del CDC o del Instituto Pasteur.

El aislamiento del HIV o la demostracién in-
munoquimica o inmunolégica de su antigeno, se
consideran adecuados para diagnosticar la infec-
cion. Finalmente, no se dispone todavia de reac-
tivos comerciales para diagnosticar con facilidad
las infecciones por el HIV-2. Finalmente, las per-
sonas que tienen pruebas negativas, deben repe-
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FIGURA 1
ALGORITMO PARA EL DIAGNOSTICO
SEROLOGICO DE ANTICUERPOS AL HIV

ELISA
- T

reactivo negativo
(reportarlo)
segundo y tercer ELISA*
repetidamente negativo
reactivo (reportarlo)
I
WESTERN BLOT
/ \
positivo negativo
(reportarlo) (reportarlo)
indeterminado

(repetir en la misma o en
una nueva muestra)

* Preferiblemente en una segunda muestra de suero o plasma

tirselas a intervalos de 3 a 6 meses, cuando man-
tienen su conducta riesgosa, o cuando se trata de
casos indeterminados.

10. Educacién para la prevencién

La latencia y caracter oculto del HIV refuer-
zan la importancia de hacer conciencia entre las
personas con conductariesgosa afinde que se ha-
gan la prueba del SIDA, se eduquen y eviten con-
tagiar a otras personas, ya sea sexualmente, odo-
nando sangre. Una alternativa aceptable puede
ser que las personas con conducta riesgosa no se
realicen la prueba del SIDA, siempre y cuando
exista conciencia solidaria de que no realizaran
practicas riesgosas o de que emplearan el condon,
ojala doble y con espermicida. Obviamente, no
hay garantia de que muchos hombres se cifnian a
este precepto. De hecho, el estudio longitudinal
delINISA ha demostrado que menos de lamitad de
los hombres utilizan el condén, mientras que mas
de la mitad siguen realizando practicas sexuales
riesgosas (37).

Por otro lado, los estudios con la PCR de-
muestran la importancia de redoblar esfuerzos
para lograr que los homosexuales no donen san-
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gre deltodo aunque tengan el ELISA negativo, por
cuanto una prueba negativa no indica siempre au-
sencia del virus.

Elfactor crucial en la lucha contra el SIDA es
la educacion de la poblacion en general, en espe-
ciallos padres de familia, adolescentesy nifios, so-
bre los mecanismos de transmision y prevencién
de la infeccién por HIV (2, 7, 17, 22-26, 37, 46, 48,
50, 55, 56, 59, 60). Mas importante atin es edu-
cary lograr cambios en las personas con conduc-
tas favorecedoras de la propagacion del virus (2,
37, 59). Esta poblacién incluye subpoblaciones
ocultas que son dificiles o imposible de alcanzar.
Debe recalcarse la importancia de emplear perso-
nas de las propias subculturas como agentes pa-
ra la difusion de conocimientos sobre “sexo segu-
ro”, uso del condoén y espermicida, y modificacion
de conductas riesgosas.

Se ha mejorado mucho la calidad de los con-
dones, asi como la metodologia educativa para su
empleo correcto, como por ejemplo, el uso del “do-
ble condén”. Ungrupo de homosexuales de nues-
tro estudio emplea dos condones simultaneamen-
te, con o sin lubricante, con aparentes buenos re-
sultados. Parece ser que dos preservativos condu-
cen a mas sensibilidad que uno sélo, probable-
mente al friccionarse uno con el otro (datos no pu-
blicados del INISA). Por otro lado, el “sexo seguro”
(coito empleandobarreras) logra una reduccién en
lavelocidad de seroconversion (2). No obstante, la
reduccién en la velocidad de seroconversién ob-
servada en San Francisco, se debe a la disminu-
cion drastica en el coito anal y en el nimero de pa-
rejas sexuales (59). De hecho, muchos homose-
xuales de San Francisco no estan realizando nin-
guna practica riesgosa (Comunicacién personal
del Dr. Walter Winkelstein, San Francisco). Re-
cientemente se han desarrollado condones para
ser usados por las mujeres, los cuales no han si-
do aprobados todavia por la “Food and Drug Admi-
nistration”. Debe recordarse que el uso del con-
don no garantiza la proteccion contra la infeccion
por el HIV, la cual se observa en 1 a 2 por ciento
de los casos. Consecuentemente, deben ofrecer-
se otras alternativas para el control de la infec-
cién.

11. Aspectos éticos y legales
Se ha dado mucho énfasis a los derechos hu-
manos, en especial de los homosexuales (34, 50,
56), para evitarla discriminacién por conducta se-
xual, estado serologico o condicién patolégica. Sin
embargo, muchos creen que en ese proceso se ha



dejadode lado el derecho de la comunidad, en par-
ticular de las parejas sexuales de los infectados,
de las mujeres y de los ninos, a protegerse y ser
protegidos contra la infeccion.

Algunos paises han aprobado o estan redac-
tando legislacion para salvaguardar los derechos
de las personas seropositivas y de los pacientes
(53). Sin embargo, podria haber negligencia al no
considerarse con igual énfasis los derechos de las
personas que continuamente son infectadas por
personasinescrupulosas, frresponsables o insen-
satas que, conociendo su estado serolégico o su
riesgo, continuan realizando practicas riesgosas
con ellas. Esta observacién se aplica igualmente
a las personas que realizan practicas riesgosas y
que sin embargo siguen acudiendo alosbancos de
sangre. De la misma manera, muchas personas
conocedoras de la posibilidad de estar infectadas,
rehusan examinarse, lo cual estaria bien si no re-
alizasen sexo riesgoso.

La Organizacién Mundial de la Salud esta fo-
mentando la creacion de legislacién para prevenir
la discriminacién y segregacion de las personas
tanto infectadas como con el sindrome a nivel de
la comunidad, lugar de trabajo, escuela y hospital.
Sin embargo, no se nota igual interés por proteger
a las parejas sexuales y los hijos de las personas
con riesgos, logrando el balance deseable que sa-
tisfaga tanto los derechos individuales como el
bien publico (53). Sélo con ese balance podra lo-
grarse una disminucion en la tasa de infeccién por
el HIV dentro de un marco de respeto ciudadano.
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