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RESUMEN
El SIDA continúa aITayendo la

atenciónde unamplio seclorde Iaaca­
demia cientíjka mundial. lo cual se
ITaduce en la separacfbn porparte de
numerosos cientíjkos, de sus intere­
ses originales. El resultado ha sido
que el crecimiento en el conocimiento
sobre el agente causal, epidemiología.
clínica y aspectos psicosocfales deISI­
DA, ha sido mayor que el de cualquier
oITo agente viral o enJermedad irifec­
closa por unidad de tiempo. EIJenó­
meno es único en los anales de la me­
dicina y ciencia universaL No obsian­
te, el esJuerzo no ha conducido ni a la
vacuna para prevenir ia inJeccfbn. ni
al ITatamiento para curar la eriferme­
dad, aunque se han dado pasos Im­
porlantes en esa direccfbn. As~ la
ITansJerencia y adopcfbn de informa­
ción correcta sobre el SIDA a la pobla­
ción genéral, y en esp~cial a los gru­
pos con mayor riesgo de adquirirlo, se
considera el arma principal en la lu­
chaparaprevenir la diseminación del
virus.

l. ETIOLOGíA
El síndrome de Inmunodeficlencla adquirida

(SIDA) es un conjunto de stgnos y síntomas clíni­
cos causados ya por elvirus de la lnmunodeficlen­
cla humana (HIV], o por infecciones oportunistas,
Infecciones clásicas y tumores raros que prolife­
ran sobre la lnmunodeflclencla progresivagenera­
da por el HN (4,9, 14,26,44, 52, 57). El HN es
un lentivirus -por su lento desarrollo en el orga­
nismo- perteneciente a la familia Retrovlr1dae
(16), cuyos virus poseen una enzima, la "trans­
crlptasa inversa" en el núcleo o "core". Se conocen
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dos serotipos: el HN-l (anteriormente designado
HTLV-III/IAV) y el HN-2 (15, 16). Ambos tienen
morfologiay estructura semejante, pero son anti­
génicamente diferentes, y ambos pueden causar
infección y SIDA, incluso simultáneamente en la
mJsma persona. El HN-1 es responsable del grue­
so de la pandemla que azota al AIrica, Europa y
América (34), El HN-2 se encuentra focallzado en
el AIrica Occidental (8), pero se está extendiendo
lentamente a otras reglones, habléndosele ya re­
conocido en Inglaterra, Estados Unidos, Brasil,
Argentina y otros países.
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El virus del SIDA probablemente es el virus
humano más complejo (15. 16. 18) Y ciertamente
es el mejor estudiado. Su envoltura cambia fácil­
mente al vanar un solo aminoácido. lo que ongl­
na variantes irreconocibles por anticuerpos pre­
viamente generados por el organismo hacia la ce­
pa oI1glnal. Así. es posible aislar cepas diferentes
de una misma persona en el lapso de pocas sema­
nas. El virus muta a una velocidad mayor que la
de los otros virus humanos. condición 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 mutación que dio
oIigen a la cepa (cepas) actuales del HIVdebió ocu­
rrir por lo menos hace 25 años. pero no más de 150
años (31. 58). Consecuentemente. se asume que
lavlrosls ha existido pormilenios en un estado po­
covlslble (por la supuesta baja virulencia de la ce­
pa oIiglnal) al menos durante el periodo de histo­
na esenta. generando casos esporádicos de SIDA
ligados al sexo. No se desearta también la adqui­
sición de un viruS ligado ontogénlcamente a retro­
virus de animales. por ejemplo de monos (27). La
epidemia parece haberse iniciado en elAfnca Cen­
tral alrededor de la década de 1960. de acuerdo a
la existencia de personas seroposltlvas en esa dé­
cada. y al reconocimiento retrospectivo de varios
casos compatibles con la clasificación de SIDA de
los Centers for Dlsease Control (6) en elAfnca o en
personas que habían estado en ese Continente
(21).

2. PATOGENIA
El HIV Infecta células con "receptoresvirales"

tipo CD4 (T4) ensu membrana cltoplásmlca. como
son los macrófagos. linfocitos cooperadores y cé­
lulas de Langerhans (13. 14.29). Los macrófagos
son cruciales enla infección por habermillones de
ellos migrando por el organismo. El HIV puede
permanecer en los macrófagos por periodos muy
largos (latencia). o puede replicarse generando
muchos vII10nes en su Interior. Estas coplas pa­
san a otros macrófagos a través de la membrana
cltoplásmlca sin que necesariamente sean libera­
dos al plasma (13. 44). Hasta el 70 por ciento de
los macrófagos de una persona puede portar el vi­
rus sin que haya destrucción celul'U". El HIV lle­
ga al cerebro acarreado por los macrófagos.

Para que se desarrolle el SIDAes preciso que
el HIV se replique en otro tipo de célula. elllnfocl­
to cooperador (CD4j, el que eventualmente es lisa­
do por la replicación viral. Los linfocitos C04 son

lisados. mientras que la glicoproteína viral se des­
prende de las células. se adhiere a los receptores
de otros linfocitos alterando su membranay agru­
pándolos en slnclclos. Otrosfenómenos adiciona­
les han sido propuestos para explicar la profunda
depauperación de linfocitos CD4 en el organismo
(13. 14, 18). El proceso es insidioso y se traduce
en una lenta Ilnfopenia progresiva con eventual
inversión del cociente CD4/CD8 (13. 47). fenóme­
no silencioso durante años. Cuando el número de
linfocitos CD4 baja a 400 por milímetro cúbico o
menos, empiezan a desarrollarse los signos y sín­
tomas que caractertzan al SIDA (47).

Así. una persona puede alojar al virus por
años sin que lo sepa. aún permaneciendo serone­
gatlva por meses o años. según lo ha revelado la
"reacción en cadena de polirnerasa" (polyrnerase
chaln-reactlon o PCRl (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 específicos al vi­
rus. Estos hallazgos recientes gracias al PCR de­
mandan una revisión de la estrategia de preven­
ción en la población y en los bancos de sangre.

Otras células que sirven de blanco a la repli­
cación del HIV son los dendrocltos 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
podrianjugar un papel crucial en la infección pri­
maria. por ejemplo. cuando hay fisuras o trauma
de las mucosas rectal y vaginal.

3, ASPECTOS CLOOCOS
La mayoria de las personas no manifiestan

ningún síntoma en las semanas posteriores a la
Infección; sin embargo. algunas puedentener sín­
tomas que sugieranmononucleosls con fatiga. ne­
brey linfadenopatia. exantema. y síntomas neuro­
lógicos desde cefalea a encefalitis (47). Estas alte­
raciones desaparecen al cabo de unas semanas. y
la persona se mantiene aslntomátlca por años. La
lInfadenopatia crónica puede aparecer al año de
infección. en función de la depauperación progre­
siva de los linfocitos C04. A los tres años post-in­
fección. el recuento de linfocitos C04 puede ser de
sólo 300 por milímetro cúbico o menos. lo que
marca el inicio de la disfunción Inmune subclinl­
ca que puede perdurar por varios años (47). A los
cinco a siete años de incubación del HIV, pueden
aparecer alteraciones notorlas de la piel y muco­
sas (57). de vanos órganos y sistemas del organis-
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Fuente: Organización Panamericana de la salud, 1988 (41)

CUADRON·l

CASOS DE SIDA NOTIFICADOS
A lA ORGANlZACION MUNDIAL

DE lA SALUD AL 31
DE DICIEMBRE DE 1988

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

ga después del prlmer quinquenio de la epidemia.
Las proyecciones de la Organización MundlaI de la
Salud (OMS) (lO, 1I. 35)yde InvestigadoreSlnde­
pendientes envarios países (12. 19, 45l.lncluyen­
do México (54) Y Costa Rica (36). han subestima­
do la magnitud de las epidemias. La OMS había
recibido notlflcaclones. al 3 I de diciembre de
1988. de más de 135.000 casos de SIDA en el
mundo (Cuadro 1). Estaclfraseconslderaunasu­
bestimaclón de alrededor del 200 por ciento por
subreglstro de casos (en especial en países delTer­
cer Mundo), y por el lapso entre el reconocimien­
to y la notlflcaclón de los casos a los organismos
internacionales. Se cree que el total de casos a fi­
nales de 1988 era de 300.000 (comunicación per­
sonal del Dr. James ChIn. Programa Global del SI­
DA, OMS). Por otro lado, el período de incubación
del SIDA -que se cree fluctúa entre 2 y 14 años o
más -indica claramente que sólo se está observan­
do la punta del témpano de la 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 lO millo­
nes de personas omás (34). En nuestro estudio en
el INlSA hemos diagnosticado más nuevas in­
fecciones en lo que va del año 1989 que en todo el
año 1988 (datos no publicados).

Número de casos Paises que notlfican
Uno o Ninguno

más casos

Continente

mo (4, 11.47), ydel sistema nervioso central (43),
Las manifestaciones floridas del SIDA. que son de­
bidas en su mayor parte a las infecciones oportu­
nistas y tumores, aparecen a los 5 a 7 años post­
infección (47), pero existe una amplia gama de pe­
riodos de incubación que se extiende de 2 hasta 14
años. variación que existe en función directa del
número de l!nfocltos CD4. Cuando éstos decllnan
rápidamente, el SIDA aparece pronto. Muchos
síntomas y signos son causados por la replicación
del propio HN en el sistema nervioso central. re­
sultando en la amplia gama de manifestaciones
neurológlcas como la paraparesiS espástica y la
demencia (2, 43, 44). El diagnóstico del SIDA se
logra aplicando los sistemas de c1as!flcaclón desa­
rrollados en los "Centers for Dlsease Control" (6) y
el "Walter Reed Arrny Instltute of Research" (47).

El SIDA en la mujer yen el niño tiene carac­
terísticas slmllares a la del adulto, pero existe una
menor incidencia de sarcoma de Raposl que en los
homosexuales. La progresión hacia el SIDA y el
desenlace pueden ser más rápidos que en el hom­
bre adulto. Alrededor del 30 por ciento de los ni­
ños que nacen de madres seroposltivas pueden re­
sultar Infectados (52). Las infecciones en niños
-las cuales pueden ser dlficlles de diagnosticar
(6)- tiene su origen epidemiológico en la drogra­
dicción de la madre en países IndustrlalJzados, o
en la biSexualidad del padre tantc en países in­
dustrializados como en desarrollo. No se ha de­
mostrado convincentemente que exista transmi­
sión del HN de la mujer al niño por la lactancia
materna, por lo que no debe descontlnuarse el es­
fuerzo mundial por proteger, fomentar e inducir
esta forma natural de alimentar al niño en el mun­
do entero. Los riesgos de drogradlcclón y promiS­
CUidad se han traducido en una alta tasa de infec­
ción perlnatal en el Afrlca (5. 34, 45) Yla drogra­
dicción y la blsexualldad son responsables del au­
mento sutll pero sostenido en infección perlnatal
por HN en muchas ciudades de América y Euro­
pa (20. 34). Así, la infección por HN se ha torna­
do o se está tornando la más común de las infec­
ciones perlnatales, perjudicando los esfuerzos in­
ternacionales para disminuir la morbilidad y mor­
talldad Infantll.

4. La Pandemla
El SIDAcomo morbo previamente no recono­

cido. ha sido ya diagnosticado en todos los conti­
nentes y casi todos sus países, por lo que se habla
de una pandemla. En las epidemias naclonales se
duplica el número de casos a Intervalos de 6 a 9
meses en los prlmeros años, período que se alar-

5. Epldemlologta del SIDA
Recientemente no se ha presentado ninguna

información que cambie el conoclrnJento clásico
sobre la epidemiología del SIDA ya establecido en
1985. Así lo indican mlles de trabajos científicos
presentados en las COfÚerenclas internacionales
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sobre el SIDA en Estocolmo (1988) y Montreal
(1989) (23-25). Consecuentemente. se han am­
pUado los slgulentes enunciados vál1dos:

a. Evolución hacia la enfermedad. El segul­
m.lento de la falange ("cohort") de hombres homo­
sexuales y bisexuales de San Francisco. porJohn
Rutherford y colaboradores (32. 33) revela que el
porcentaje de hombres que evoluciona hacia el SI­
DA (ellos dicen ·progresa" hacia el síndrome) a
partir de la infección es muy alto (Cuadro 2).
Mientras que sólo el4 porciento había desarrolla­
do el síndrome a los 3 años. ya el 15 por ciento lo
había hecho a los 5 años. el 34 por ciento a los 7.
y el 54 por ciento a los 10. Se han obtenido resul­
tados slm.llares en los seguimientos de hemofiUcos
y personas politransfundidas (32). Así. la ·progre­
sión hacia el SIDA" es mayor con el transcurso del
tiempo. no sabiéndose certeramente cuál resulta­
rá ser el período máximo de íncubación. aunque se
estima que la mediana podría ser de hasta 14
años.

CUADRON·2

PORCENTAJE DE SEROPOSlTNOS
AL HN QUE EVOLUCIONAN HAClA EL SIDA.

FALANGE DE HOMOSEXUALES
DE SAN FRANCISCO

DAy síndromes relacionados al SIDAsonmás que
los casos de SIDA. lo que revela la magnitud de la
pandem.la oculta.

El HN se perflla como un agente de alto po­
tencial patógeno solo sobrepasado por el virus de
la rabia. Luc Montagnier. Robert Gallo y Robert
Redfield han propuesto que la mayoría de las per­
sonas seropositivas eventualmente evoluciona­
rán hacia el SIDA o síndromes relacionados con el
correr del tiempo (15. 47). Por otro lado. no seco­
noce virus que eUmine el total de las personas in­
fectadas. excepto el virus de la rabia. por lo que se
espera sobrevivientes que constituJrian una sub­
población sana pero transmisora del HN.

Lo trascendente es que las actuales epide­
m.las sólo reflejan la expresión mórbida de una pe­
queña parte del·pool" de personas que se hancon­
tagiado desde finales de la década de 1970: el
grueso de la epidem.la oculta se manifestará en las
próximas décadas (1 1.34.36.45.47). Mientras
tanto. se van desmoronando las posturas subjeti­
vo-emocionales (sin base científica) de quienes
han negado la gravedad del problema. así como la
de los últimos escépticos que honestamente sus­
tentaron su posición en un anáUsis académico
(30).

268 hombres observados prospectivamenle
1im1tes de confianza= 95%
Adaptado de Llfson et al.• 1989 (33)

Tampoco se conoce con exactitud el número
de personas infectadas en ningún país o reglón. el
que sin embargo podría ser mayor que el proyec­
tado de las pruebas del SIDA (anticuerpos al HN
en el suero). Se espera datos más confiables cuan­
do la PCR (42) pueda utilizarse tanto en población
abierta como con riesgo. Las personas conpreoSl-

Lapso (años) dentro del cual
se diagnosticó el SIDA.

a partir de seroconverslón

3
4
5
6
7
8
9

10

Porcentaje que
evolucionó hada

el SlOA

4
10
15
25
34
39
43
54

b. Perfil y magnitud de las epidemias. Las
mayores epidemias se han registrado en el Caribe
(35.40.41.46) YAfrtca Central (34. 45. 46). con
tasas acumulativas de cientos o miles de casos de
SIDA por millón de habitantes (Cuadro 3). En se­
gundo plano se encuentran los países industrlaU­
zados como Estados Unidos y Sulza. En tercer lu­
gar están algunos países tropicales como Brasll y
Costa Rica (Cuadro 4).

El nivel más bajo de epidemicidad se obser­
va en países tradicionales como Guatemala. Boll­
via. Ecuador. Perú y los países asiáticos. Las is­
las del Caribe con mayor turismo con Estados
Unidos y Europa. son las más azotadas. Final­
mente. los países con baja incidencia de seroposi­
Uvas y de casos. son los islámicos. hJnduístas. bu­
distas. y socia1Jstas. en gran parte por haber esta­
do más aislados del turtsmo. y por su tradicional
estilo de vida (36. 46). Algunas islas del Pacífico se
encuentran aparentemente Ubres de infección por
el HN. situación que probablemente cambiará en
el futuro cercano.

c. Patrones epidémicos del SIDA. En la ma­
yoría de los países de América y Europa prevale­
ce el Patrón 1que es predominantemente homose-
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CllADRON'3
PAISES MAS AFEeTADOS POR EL SIDA.

MARZO 1988

que plantea esa pOSibilidad para Costa Rica en un
futuro cercano. Muchos otros países muestran
una tendencia de aumento relativo de infecciones
por HIV entre heterosexuales.

• No se obtuvo datos de Nicaragua
Fuente: Organización Panamericana de la Salud y
comunicación personal

CllADRON'4
INCIDENCIA ACUMULADA DE SIDA

EN ALGUNOS PAISES
DE IATINOAMERlCA A JUNIO 30 DE 1988

xual (34). Contrastando. enAfrlcay el Cartbe el SI­
DA sigue el Patrón 11 que es predominantemente
heterosexual (34). con tantas mujeres como hom­
bres Infectados o con SIDA. Por otro lado. países
como Haití. Trin1dad-Tobago y República Domln1­
cana. que originalmente tenían el Patrón I (homo­
sexual) evolucionaron hacia el Patrón 11 (heterose­
xual). Otras naciones (Honduras. México y Brasil)
también están pasando del Patrón I al 11. situación

País· Casos Incidencia
de SIDA por millón

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

El hecho de que en más de 7000 trabajos
científicos presentados en las dos Conferencias
Internacionales sobre el SIDA en Estocolmo y
Montreal. no se describIera ningún caso de trans­
misión casual o social del HN (dando la mano.
compartiendo cubiertos ovasos. comiendo en res­
taurantes. compartiendo los servicios sarútarlos.
por el beso seco. bañándose en piscinas. etc.). es
clara evidencia de que no existen otros mecanis­
mos de transmisión aparte de los mencionados
arriba (11. 22. 26. 35). Tampoco se ha documen­
tado la transmisión por artrópodos como los mos'
quitos. Porotro lado. no obstante haberse realiza­
do cientos de mUes de exámenes clínicos a perso­
nas Infectadas por el HN y millones de exámenes
de sangre y otros fluidos corporales de esas perso­
nas (en cientos de hospitales y laboratorios. por
docenas de m1les de trabajadores de salud). solo se
han documentado alrededor de 20 infecciones
ocupacionales por el HN (7).

d. Factores de riesgo. El principal factor es el
coito anal sin barrera (condón). 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 más. slen-

Lamayoría de casos de SIDAen el mundo son
por transmisión sexual. esto es. coito anal o vagi­
nal. AI disminuir recientemente el número de in­
fecciones debida a esas prácticas (por reducción
del número de parejas sexuales. o por uso del con­
dón). se han documentado infecciones esporádi­
cas atribulbles al sexo oral (felaclo y cunilingua).
Tal tipo de contagio se explicaría por contacto en­
tre células de Langerhans expuestas por lesiones
o fisuras de las mucosas oral. vaginal o fálica. y el
HN presente en semen o secreciones vaginales.
Debe entonces aconsejarse cautela sobre el peli­
gro de estas fonnas de relación con prostitutas.
personas promiscuas y desconocidas.

ch. Mecarúsmos de transmisión. Estos si­
guen siendo losmismos: a) contacto sexual íntimo
con una persona Infectada; b) por transfusión de
sangre y productos sanguíneos contaminados.
porcompartlrjeringas conuna persona Infectada.
o por recibir transplantes de una persona infecta­
da: y c) de la madre Infectada al feto o recién na­
cido.

1.339
1.134

694
595
234
203
192
186
173
158

Casos incidencia·

75
93

163
1.250

57.024
61

960
1.155

52
206

Bennuda
Guyana Francesa
Bahamas
Congo
Estados Urudos
Guadalupe
Burundi
Haití
Barbados
T'rlnidad - Tobago

• Por millón de habitantes
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do mayor para la mujer que para el hombre (5).
Los factores que favorecen la infección son la no
circuncisión. la relación sexual sin barrera y la
presencia de úlceras o infecciones genitales. como
sífilis. chancro blando. herpes genital. gonorrea y
ch1amidla (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 secreciónvaginal (29). Porotro
lado. se ha propuesto que el HIV puede Internall­
zarse debajo de la envoltura de la cabeza del esper­
matozoide (1). lo que favorecería la infección ver­
tical.

e. Prácticas o conductas rlesgosas. 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
"prácticas o conductas rlesgosas" como coito anal
receptivo. coito sin barreras. compartir agujas y
Jeringas. Se sabe que el coito anal receptivo Sinba­
rrera es tan peligrosa para la mujer como para el
hombre (551 independientemente de si las perso­
nas son promiscuas, homosexuales, o comercian
con el sexo. Por otro lado, se sabe que existe un
aumento mundial en la frecuencia de coito anal
entre homosexuales y heterosexuales (55).

f. El SIDAYla condición social. Las poblacio­
nes más afectadas por el SIDA en los Estados Uni­
dos son la negra y la "hispana" (46, 49). En ellas
la incidencia es muchasveces mayor que en la po­
blaclóncaucáslca (46). El fenómeno se debe a que
una proporción considerable de esas poblaciones
está atrapada en la drogradlcclón. promiscuidad
y prostitución debido a su misma marginación so­
cial(351. Otros factores que podrían contrlbulr al
sesgo son la desnutrición, higiene deficiente y ca­
rencia de seguridad social y recursos médicos, los
cuales son más frecuentes en los desposeídos y
marginados sociales.

De Igual manera, el SIDA en el Mrica es un
azote para las personas marginadas de las ciuda­
des y áreas rurales, como son las prostitutas. tra­
baJadores migratorios. lnmigrantes y desemplea­
dos 134,45). En ciudades de Latinoamérica sehan
encontrado niños callejeros infectados. y cientos
de niños que huyen de sus hogares en países in­
dustrialIZados. son sodomlZadosy prostituidos en
las grandes urbes. El SIDA ha enriquecido nues­
tra preocupación por la patología social del mun­
do moderno.

6. Inmunidad
Además del avance del conocimiento sobre

las alteraciones Inmunes en el SIDA como el au­
mento en autoanticuerpos e lnmunocompleJos
(39). y sobre el papel de los macrófagos y las célu­
las deLangerhans (29). sehaconfirmado que el re­
cuento de linfocitos CD4 tiene gran valor predlctl­
va del desarrollo del síndrome (471. mas no así del
curso clinlco y pronóstico del mismo lI3). Porotro
lado, se ha notado tanto en países avanzados co­
mo en regiones delMrlca. un aumento slgniflcati­
va enla seroposltlvidad de personas que acuden al
hospital (28). así como un aumento en la mortali­
dad por males degenerativos usualmente no rela­
cionados al SIDA en personas con anticuerpos al
HIV (34. 45. 60). La condición de ser seroposltlvo
al HIV aumenta el riesgo de muerte de una amplia
gama de patologías usualmente ajenas al SIDA
propiamente dicho, por lo que este recurso de la­
boratorio debiera incluirse entre los exámenes re­
queridos en cuadros neurológlcos, hematológicos.
Inmunológicosy de otros tipos en que haya sospe­
cha de infección por HIV. o en que exista algún
riesgo conocido como homosexualidad o un ante­
cedente de transfusión.

7. Vacunas
No obstante la notoriedad dada a los trabajos

sobre vacunas. la mayoría de expertos que se die­
ron cita en Estocolmo y Montreal cree que todavía
no se vislumbra nada concreto (38). En unos po­
cos simios se ha logrado inducir anticuerpos a di­
versos componentes del HIV. Se han ensayadova­
cunas Inactivadas tipo Salkcon resultados promi­
sorlos desde el punto de vlsta Inmunogénlco. así
como vacunas recomblnantes replicadas en el vI­
rusvacctnla (22-24). De esta etapa ala demostra­
ción de inocuidad y eficacia en anlmales y el hom­
bre. hay mucha distancia. Las consideraciones
descritas en el aparato sobre patogenia auguran
que no se desarrollará fácilmente unavacuna con­
tra el SIDA

8. Tratamiento
Existe más optimismo en lo referente al tra­

tamiento de las infecciones oportunistas y tumo­
res y de la propia infección por HIV (11.47,61),
Actualmente se usa con éxito el gancydovir. pen­
tamJdlna, sulfametoxazol-trlmetoprlmy otras dro­
gas efectivas contra algunas infecciones oportu­
nlstas. En cuanto a drogas contra el HIV propia­
mente dicho. no se ha avanzado más allá de la azl­
dotimidina lAZn. cuyo éxito es parcial al prolon­
gar la vida de ciertos pacientes por algunos meses
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y rara vez años, aunque sin lograr curar la eIÚer­
medad. En personas aslntomáticas la AZf podrí­
a Induclr resistencia viral. La dldeaxyinostna
(000 es una droga que ha llamado recientemen­
te la atención, por ser menos tóxica que la AZr, Y
tener mayor acción antivJral (25). Se están reali­
zando estudios para deterrntnar el efecto y tole­
rancia con esta droga. Finalmente, se ha perdido
entusiasmo con respecto a1AS-J01 (organotelurio
sintético), la d-penicilarnlna. AL-721 (lípidos del
huevo), foscarnet y otras drogas, al no mostrarse
datos convincentemente sostenidos sobre su efi­
cacia. Otras drogas antivJra1es como castanos­
permlna. ribavtrtna. rifabutina, sulfato de dextra­
na, C04 soluble; OOC, a1fa-interferóny ampl1gen,
continúan ensayándose en el presente. También
se realizan esfuerzos para contrarrestar el efecto
del vlrus mediante estímulo del sistema inmune y
bloqueo de los receptores virales en las células
susceptibles.

El impacto económico del SIDA es inmenso y
crecerá cOIÚorme avance la pandemia (3). Laspro­
yecciones de la epidemia en países contrastantes
como Estados Unidos (19) YCosta Rica (36). reve­
la similitudes de demanda de servicios médicos.
No hay duda que la capacidad de atención médi­
ca puedeverse I1mitada aún en paísesconmuchos
recursos. por lo que deberán crearse sistemas al­
ternos de atención. como los albergues a cargo de
las comunidades y de personas altruistas.

9. Dlagn6stlco de laboratorlo
La prueba más frecuentemente empleada en

la actualidad es el inmunoensayo enzimático o en­
sayo inmunosorbente-enzima conjugada, conoci­
do usualmente como EUSA. Alrededor de JO ca­
sas comerciales producen estuches avalados por
la "Food and OrugAdmlnistration" de los Estados
Unidos. La prueba requiere de condiciones y equi­
po de laboratorio sólo disponible en hospitales o
centros relativamente desarrollados. Por otro la­
do. se han desarrollado técnicas de fácil manejo y
apl!caclón bajo condiciones dlficiles, por ejemplo.
en áreas rurales en donde se carece de muchos
equipos y recursos de laboratorio. Una de ellas es
la técnica de "aglutinación pasiva 'de partículas"
(APPl, cuya sensibilidad es indistinguible a la del
inmunoensayo enzimático (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 tnvestigación. La
APP fue ensayada desde 1987 en varios laborato­
rios del Asia y América (por ejemplo. en ellNlSA,
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Universidad de Costa Rica), con excelentes resul­
tados (datos no publicados). La técnica emplea
partículas de gelatina -la cual es Inerte y no reac­
ciona con anticuerpos humanos- recubiertas de
antigeno del HN. lo que disminuye las reacciones
inespeclficas.

El algoritmo para realizarel diagnóstico sera­
lógico de anticuerpos anti-HN se encuentra en la
Figura l. Si un ELISA sale negativo ("no reactivo")
debe notificarse inmediatamente como "prueba de
SIDA negativa". conel consejo ("consejería") apro­
piado. SI por el contrario. el EUSA 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 razón es que muchas
pruebas repetidamente reactivas pueden no de­
berse a los anticuerpos al HN. El Western blot
probablemente es la prueba corúlrmatoria más
empleada en el mundo. Los estuches para real!­
zarla se venden por compañías Industriales. lo
que obvia la variabilidad si se preparasen en el la­
boratorio. Algunos estuches de Western blot per­
miten discernir numerosas "bandas" dlagnósti­
cas,lo que facilita el diagnóstico correctoy da cier­
ta ayuda en la interpretación del estadio de la en­
fermedad. Por otro lado. la inmunofluorescencla
se considera una prueba confirmatoria aceptable
y de hecho es la más empleada en la confirmación
de la lIÚecclón en California y otros estados de la
Unión (6).

En el algoritmo de la Figura 1 se muestra que
una prueba repetidamente reactiva cOIÚtrmada es
diagnóstica de anticuerpos al HN, Y para fines
prácticos. de lIÚecclón por ese vlrus. Una prueba
cOIÚtrmatoria negativa. aún en un suero repetida­
mente reactivo. se reporta como negativo porHN.
Existen casos raros "indeterminados" debidos a
autoanticuerpos, anticuerpos a lamalaria. y en al­
gunos casos por causa desconocida. Esos casos
demandan pruebas adicionales a las 6 y 12 sema­
nas, y a veces la consulta con laboratorios regio­
nales. como los del COC o del Instituto Pasteur.

El aislamiento del HN o la demostración in­
munoquímica o inmunológica de su antigeno, se
consideran adecuados para diagnosticar la lIÚec­
ción. Ftnalmente, no se dispone todavía de reac­
tivos comerciales para diagnosticar con facilidad
las lIÚecclones por el HN-2. Ftnalmente, las per­
sonas que tienen pruebas negativas, deben repe-
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FIGURAl
ALGORITMO PARA EL DIAGNOSTICO

SEROWGICO DE ANTICUERPOS AL HIV

EUSA---- --------reactivo negativo
I (reportarlo)

segundo y tercer EUSA*

/ --------repetidamente negativo
reactivo (reportarlo)

I
WESfERNBWT/,\---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 rlesgosa. o cuando se trata de
casos Indeterminados.

10. Educacl6n para la prevencl6n
La latencia y carácter oculto del HIV refuer­

zan la importancia de hacer conciencia entre las
personas con conducta rlesgosa a fl..., de que se ha­
gan la prueba del SIDA, se eduquen y eviten con­
tagiar a otras personas, ya sea sexualmente, o do­
nando sangre. Una alternativa aceptable puede
ser que las personas con conducta rlesgosa no se
realicen la prueba del SIDA, siempre y cuando
exista conciencia solidarla de que no realizarán
prácticas rlesgosas o de que emplearán el condón.
ojalá doble y con espermicida. Obviamente. no
hay garantía de que muchos hombres se ciñan a
este precepto. De hecho. el estudio longitudinal
dellN1SAha demostrado que menos de la mitad de
los hombres utilizan el condón. mientras que más
de la mitad siguen realizando prácticas sexuales
rlesgosas (37).

Por otro lado. los estudios con la PCR de­
muestran la Importancia de redoblar esfuerzos
para lograr que los homosexuales no donen san-

gre del todo aunque tengan el EUSA negativo. por
cuanto una prueba negativa no Indica siempre au­
sencia del virus,

El factor crucial en la lucha contra el SIDA es
la educación de la población en general. en espe­
ciallos padres de faml1la. adolescentesy niños. so­
bre los mecanismos de transmisión y prevención
de la lnfecciónporHIV (2. 7.17.22-26.37,46.48,
50. 55. 56. 59. 60). Más Importante aún es edu­
car y lograr cambios en las personas con conduc­
tas favorecedoras de la propagación del virus (2,
37. 59). Esta población Incluye subpoblaciones
ocultas que son dlficiles o imposible de alcanzar.
Debe recalcarse la importancia de emplear perso­
nas de las propias subculturas como agentes pa­
ra la difusión de conocimientos sobre "sexo segu­
ro". uso del condón y espermicida. y modificación
de conductas rlesgosas,

Se ha mejorado mucho la calidad de los con­
dones. así como la metodología educativa para su
empleo correcto, corno por ejemplo. el uso del"do­
ble condón". Un grupo de homosexuales de nues­
tro estudio emplea dos condones simultáneamen­
te, con o sin lubricante. con aparentes buenos re­
sultados, Parece ser que dos preservativos condu­
cen a más sensibilidad que uno sólo. probable­
mente alfrlccionarse uno con el otro (datos no pu­
blicados deIIN1SA). Por otro lado, el "sexo seguro"
(coito empleando barreras) logra una reducción en
lavelocidad de seroconversión (2). No obstante. la
reducción en la velocidad de seroconverslón ob­
servada en San Francisco, se debe a la disminu­
ción drástica en el coito anal y en el número de pa­
rejas sexuales (59). De hecho. muchos homose­
xuales de San Francisco no están realizando nin­
guna práctica rlesgosa (ComUIÚcación personal
del Dr. Walter Wlnkelsteln, San Francisco). Re­
cientemente se han desarrollado condones para
ser usados por las mujeres. los cuales no han si­
do aprobados todavía por la "Food and DrugAdmi­
nlstration". Debe recordarse que el uso del con­
dón no garantiza la protección contra la infección
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
ción.

11. Aspectos "Ocos y legales
Se ha dado mucho énfasis a los derechos hu­

manos, en especial de los homosexuales (34. 50,
56). para evitar la discriminación porconducta se­
xual. estado serológico o condición patolÓgica. Sin
embargo. muchos creen que en ese proceso se ha
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dejado de lado el derecho de la comunidad, enpar­
ticular de las parejas sexuales de los Infectados,
de las mujeres y de los niños. a protegerse y ser
protegidos contra la Infección.

Algunos países han aprobado o están redac­
tando legislación para salvaguardar los derechos
de las personas seropositivas y de los pacientes
(53). Sin embargo. podría haber negligencia al no
considerarse con Igual énfasis los derechos de las
personas que continuamente son Infectadas por
personas Inescrupulosas.lrresponsables O insen­
satas que. conociendo su estado serológlco o su
riesgo, continúan realizando prácticas riesgosas
con ellas. Esta observación se aplica Igualmente
a las personas que realizan prácticas riesgosas y
que sin embargo siguen acudiendo a losbancos 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 Organización Mundial de la Salud está fo­
mentando la creación de legiSlación para prevenir
la diScriminación y segregación de las personas
tanto Infectadas como con el síndrome a nivel de
la comunidad. lugar de trabajo. escuelay 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 público (53). Sólo con ese balance podrá lo­
grarse una diSminución en la tasa de infección por
el HIV dentro de un marco de respeto ciudadano.
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