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UN RETROVIRUS HUMANO COMO AGENTE CAUSAL DEL SIDA

I.- Los retrovirus humanos.

Desde hace anos se tiene el conocimiento de la
existencia de virus que son capaces de interactuar con el
sistema inmune de huésped deteriorando su funcionalidad.
Como consecuencia de la infeccidn resultan situaciones
clinicas que comprenden la aparicidn de cuadros
leucémicos o tumorales tanto en el hombre como en
distintos tipos de animales. Es el caso de 1los virus
linfotrépico de cé&lulas T humanas tipo I (VLTH-I) y tipo
IT (VLTH-II), los de la leucemia felina, leucemia bovina,

etc.

Este grupc de virus, conocidos genericamente como

retrovirus, tienen caracterfisticas biolZgicas, <clinicas,

patogénicas vy epidemioldgicas comunes que permiten
clasificarlos conjuntamente como pertenecientes a una
inica familia de virus denominada "retroviridae"; que a
su vez se divide en tres principales subfamilias
morfolbdgicamente distintas entre si: Oncovirus,
lentivirus y espumavirus. Desde el punto de vista
biolégico, hay que destacar que la caracteristica mé&s
importante gque poseen estos retrovirus es la de que son
capaces de establecer un modelo de replicacidén inverso,
ya que el genoma de estos virus estd compuesto por &cido
ribonucleico (ARN) de una cadena que se transcribe por
medio de una enzima, denominada "transcriptasa inversa",
en Acido desoxirribonucleico (ADN) de doble cadena,
adquiriendo 1la condicién de provirus (1). Todos los
retrovirus poseen, al menos, tres genes necesarios para

su replicacidn:

N



- GAG: Codifica las protefnas del nficleo.
- ENV: Codifica las protefnas de la envoltura viral

- POL: Codifica la transcriptasa inversa.

Estos genes virales cuando se encuentran
integrados en el material gen&tico de la c&lula huésped
esté&n flanqueados por secuencias de nucledtidos
denominados "secuencias terminales de repeticidén", que
contienen elementos reguladores que influyen en la

expresidn de dichos genes (2).

En la actualidad se conocen los siguientes

retrovirus humanos:

()]

- VLTE-I: Implicado etiologicamente en un tipo de
proceso linfoproliferativo de linfccitcs T {3);
habiéndose postulado también su asociacidn con
enfermedades degenerativas del sistema nervioso tales
como la paraparesia espéastica tropical (4) y 1la

esclerosis miltiple (5).
- VLTH-II: Aislado en pacientes con tricolucemia o
leucemia de cé&lulas pilosas, pero cuyo espectro de

enfermedad no se conoce bien (6-7).

- Virus de la inmunodeficiencia humana: Agente

etioldgico del Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida
(SIDA) vy procesos con él relacionados, que fue
descubierto en 1983. Ultimamente se ha identificado un
nuevo tipo de virus de 1la inmunodeficiencia humana,
denominado tipo 2, implicado también en la etiologia de
casos de SIDA y que difiere molecularmente del tipo 1 en




las glicoproteinas de la envoltura, fundamentalmente en
la gp4l (8-10).

- Virus Sincitial Humano: Aislado en pacientes con

tiroiditis de De Quervain (11), y del que se ha sugerido

su participacibén en enfermedades tales como hepatitis noA
noB (12) y enfermedad de Kawasaki (13), entre otras.

Los retrovirus humanos comparten las siguientes

caracteristicas (14):

1) Infectan predominantemente a los linfocitos T
que expresan en su superficie el antigeno T4,

2) Poseen una transcriptasa inversa dependiente de
Magnesic y wuna proteina mayor del niclec de pesc
molecular aproximadc de 24 Kd.

3) Pcseen un cuartc gen, denominadc TAT, esencial
para la replicacidn del virus e implicado en su capacidad
transformante.

4) Inducen efecto citop&tico o transformante en
los cultivos de linfocitos, determinando la formacidn de
células gigantes multinucleadas.

5) Comparten algunas secuencias de nucledtidos,

posiblemente responsables de las reacciones cruzadas.

Se diferencian, no obstante, en su comportamiento
biolbégico. Asi mientras los retrovirus causantes del SIDA
inducen muerte celular en los cultivos linfocitarios
(15), 1los otros producen el efecto contrario (16-17).
Hechos "in vitro"™ que se relacionan con 1la expresidn

clinica "in vivo" de la infeccidn.

El Virus de 1la Inmunodeficiencia Humana se ha



denominado también con otros nombres, dependiendo de los
diferentes grupos de investigacibdn que lo han aislado y
reconocido: "Virus linfotrfpico de cé&lulas T humanas tipo
III" (VLTH-III) (15), "Virus Asociado a Linfadenopatias"”
(VAL) (38), vy "Retrovirus Asociado al SIDA" (RAS) (19).
Sin embargo, en un intento de clarificacidn
terminolbégica, el Comité Internacional de Taxonomia

Virica (20) propuso el nombre genérico de "Virus de la

Inmunodeficiencia Humana" (VIH) para todos los aislados;

nomenclatura que ha sido aceptada por la O.M.S.

II.- Estructura gendmica y antigenos del VIH.

El VIH tiene wun di&metro de 100 nm y esta
constituido por una cubierta externa y un nicleo interno

cilindrico gue alberga al genoma viral. Como todos 1los
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ance  posee lcz genes GAG, ENV, POL y TAT,
pero existen otras estructuras gendmicas que son
especificas del VIH: los genes SOR, 3'ORF v ART. Algunos
de 1los productos del genoma viral han sido caracterizadcs
y ha sido posible conocer, al menos parcialmente, sus

propiedades biolbgicas:

- GAG: Este gen codifica una proteina precursora
de peso molecular aproximado de 55 Kd (p55), de 1la que
derivan tres proteinas ( pls, pls, p24). La p24
constituye la proteina més importante del nficleo vy
corresponde a la estructura que recubre toda la porcidn

central o nucleoide (21).

- POL: Codifica la enzima transcriptasa inversa,

ademds de una proteasa y una endonucleasa.



- ENV: Su producto inicial es una glicoprotefna de
160 K4 (gpl60) de la que se derivan la gpl20 y 1la gp4l
(22-23). La gpl20 se encuentra presente en los pequefios
elementos que en nimero de 70 a 80 se encuentran en la
superficie viral como elementos mis externos, y gque en
forma de pequenos abultamientos de aproximadamente 15 nm
de di&metro y de altura rodean a la cubierta. Estos
elementos se encuentran fuertemente conectados con la

gp4l que es la proteina transmembrana.

- TAT: Codifica una protefna de 14 Kd (24). La
expresidn de este gen es esencial para la replicacidn del

virus (25).

- SOR y 3'ORF: El1 gen SOR codifica una proteina de

23 Kd que parece cumplir un papel esencial en 1la
infectividad del VIHE y que redacciona con suero de
pacientes infectados por el virus sin relacidén alguna con
la situacidén clinica de los mismos. Sin embargo, tambkién
se ha observado que reacciona con suero de algunos
donantes de sangre no infectados por el VIH (26). El1 gen
3'ORF es una estructura genética de lectura abierta que
codifica wuna proteina de unos 27 Kd que puede

caracterizarse a partir de células infectadas.

- ART: La importancia de esta regién del genoma
virico reside en su capacidad para aumentar la expresidn
de los genes GAG Y ENV mediante un mecanismo

post-transcripcional (27).

III.- Inmunopatologia del VIH.

La interaccidn del VIH con los 1linfocitos se



produce por la unibén de los productos de la envoltura del
virus (gpl20) con la protefna CD4 que actua como receptor
(28), form&ndose un complejo (gpl120-CD4) que es
introducido mediante endocitosis en la célula huésped.
Por accibén de la transcriptasa inversa, 1la informacidn
genética contenida en el ARN del virus se transcribe en
ADN que se incorpora al material genético linfocitario. A
partir de este momento, comienza un complejo ciclo vital
caracterizado por periodos de latencia alternando con
otros de diferente actividad replicativa y consecuente
efecto citopético. Los factores que condicionan la
variabilidad de este ciclo no son todavia bien conocidos,
pero se supone que la expresidn de los genes TAT y ART
estédn implicadas (24,29). La citopatogenicidad del VIH
sobre el linfocito T4 se manifiesta morfologicamente por
la induccidn de células multinucleadas (303,
funcionalmente por la incapacidad de éstas para reconocer
y responder a antigenos solubles (31), y posteriormente

por la muerte y la depleccidn celular.

El linfocito T4, con su funcidn
inductora-cooperadora, es el elemento celular més
importante en la regulacibén de la respuesta inmunitaria.
Su alteracién funcional y muerte tiene efectos delétereos
sobre los distintos componentes del sistema inmunoldgico
(32-33). La consecuencia de todo ello es el
establecimiento de una grave inmunodeficiencia que afecta
a la préactica totalidad de 1la respuesta inmunitaria.
Clinicamente, esto se traduce en la aparicibén de
mGltiples infecciones generalmente por gérmenes
oportunistas, y por el desarrollo de neoplasias de

comportamiento altamente agresivo.



El VIH también puede infectar a otras células del
sistema inmune tales como el linfocito B (34-35), 1los
macr6fagos alveolares (36) y las cé&lulas gliales del SNC
(37). Si 1la presencia del virus en estas cé&lulas puede
inducir trastornos funcionales adicionales que agraven
an m8s el déficit inmunitario del paciente es algo Qque

permanece por aclarar en la actualidad.



EXPRESION CLINICA DE LA INFECCION POR EL VIH

Aunque el SIDA es la manifestacidén clinica més
llamativa y alarmante de la infeccidén por el VIH, no es
ni 1la {nica ni con mucho la més frecuente. El espectro
clinico de 1la infeccidn por este retrovirus se puede
equiparar a una pira&mide cuya base estaria formada por
las personas infectadas y asintométicas y su vértice por
los casos de SIDA establecidos. Dentro de estos limites,
el VIH puede originar una variedad de manifestaciones
clinicas derivadas del efecto directo del virus o de 1la

inmunodepresidn que origina en el huésped.

I.- Infeccidn asintomitica.

El empleo sistematico de pruebas sencillas de
deteccidén de anticuerpos frente al VIH (anti-VIH), muy
sensibles y especificas en grupos de alto riesgo (38-39),
ha permitido conocer con bastante precisidén el verdadero
alcance de la infeccién. En los Estados Unidos de América
(EE.UU.) ya se calcula en algunos millones el nlimero de
personas expuestas al virus. En Espana, se estima que
sblo en el colectivo de drogadictos el nGmero de

seropositivos puede oscilar entre 40 y 60.000 (40).

Debido al 1largo periodo de incubacidn del virus,
que puede alcanzar los cinco o siete afios, no se conoce
con certeza que proporcidn de los sujetos expuestos al
VIH desarrollaran SIDA u otro tipo de patologia vinculada
al wvirus. No obstante, los primeros estudios prospectivos
amplios (41-43) apuntaban que entre un 23 y un 26% de
personas seropositivas desarrollarén patologia
relacionada con el SIDA, y entre un 6 y un 15% SIDA.



II.- Infeccién aguda por el VIH,

Es un hecho documentado (44-45) que algunos
individuos seronegativos desarrollan, coincidiendo con la
seroconversidn, un cuadro agudo similar a la
mononucleosis infecciosa, vy que se caracteriza por
fiebre, artromialgias, odinofagia, exantema macular en
tronco y linfadenopatias generalizadas. En ocasiones se
suma al episodio diarrea y trombocitopenia. Puede
detectarse inversidn del cociente linfocitario T4/T8 como
ocurre en muchas infecciones agudas virales.
Generalmente, este cuadro se autolimita en 2-3 semanas vy
debe siempre incluirse en el diagndstico diferencial de
los cuadres mononucleosiformes de los sujetos en riesgo

para la infeccidn por el VIH.

III.- Sindrome Linfadenopdtico Persistente.

El Sindrome Linfadenopitico Persistente (SLP) se
define por 1la presencia de adenopatias de al menos un
centimetro de di&metro en dos o mis territorios
ganglionares extrainguinales, de por lo menos tres meses
de duracibén, en pacientes con evidencia de infeccidn por
el VIH y siempre que se descarte otras posibles causas
(46) . Alrededor del 20% de los homosexuales con SLP
desarrollar&n SIDA (47), aunque ultimamente algunos
autores apuntan que la presencia de SLP no implica un

peor pronbdstico clinico (48).

Morfologicamente, las adenopatias de los pacientes
afectos de SLP muestran patrones ganglionares
caracterizados en general por hiperplasia o fragmentacidn



de 1los foliculos (49), seglin la clasificacidén descrita
por BIBERFELD et al (50) que divide 1las alteraciones
histopatolégicas ganglionares de los pacientes con SLP o

con SIDA en cuatro patrones cuyas caracteristicas

basicamente son:

- Hiperplasia Folicular: Foliculos 1linfoides

grandes y redondeados extendidos por la corteza y la

medular. Linfocitos del manto dispuestos periféricamente

al centro germinal. Centros germinales ricos en

histiocitos cargados de detritus. Algunos inmunoblastos
en espacio interfolicular.
- Fragmentacidén Folicular: Centros germinales con

arquitectura distorsionada por la penetracidén en el mismo
de los linfocitos del manto. Aumento de la
vascularizacidén ganglionar. Aumento de inmunoblastos en
el espacio interfclicular.

- Atrofia Folicular: Centros germinales reducidos

a células de sostén (tejido conectivo vascular). Existe
disminucidén de linfocitos en el espacio interfolicular.

- Depleccidn Folicular: Existe desaparicién de los

restos foliculares. Ganglio linf&tico constituido casi

exclusivamente por el esqueleto conectivo vascular.

IV.- Complejo Relacionado con el SIDA.

Se considera que wuna persona anti-VIH positiva
tiene un Complejo Relacionado con el SIDA cuando presenta

al menos:

a/ Dos de los siguientes datos clinicos:
- Fiebre mayor de 37.5-C durante tres meses.
~ Pérdida de peso de al menos el 10% del habitual



0 de seis Kilogramos o més.

- Sindrome Linfadenop&tico Persistente.

- Candidiasis oral.

- Diarrea.

- Astenia.

- Sudoracibn nocturna.

y

b/ Dos o més de las alteraciones analiticas que
siguen:

- Cifra absoluta de linfocitos T4 menor de 400/mcl.

- Cociente linfocitario T4/T8 menor de uno.

- Trombopenia.

- Anemia.

- Aumento de las inmunoglobulinas séricas.

- Blastogénesis deprimida y/o anergia a pruebas

cuténeas.

V.- Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida.

Los primeros casos de Sindrome de
Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA) se comunicaron en 1los
EE.UU. en 1981 (51-53). En Junio de ese mismo ano, el
Centro para Control de las Enfermedades (Center for
Disease Control -CDC-~) de Atlanta (EE.UU.) inicidé 1la
vigilancia epidemioldgica de este nuevo sindrome (54-55).

Los criterios de definicién de caso de SIDA se
publicaron por vez primera por el CDC en Septiembre de
1982 (56). Desde entonces, dichos criterios han sufrido
modificaciones menores (57-59) Yy son los empleados

mayoritariamente para diagnosticar la enfermedad.

La Gltima revisibén correspondiente a Septiembre de



1987 (59) define el SIDA como "una enfermedad
caracterizada por una 0 més de las enfermedades
indicadoras siguientes, dependiendo de la evidencia de
laboratorio de infeccibn por el VIH" (TABLA 1).

V.A) Sin evidencia concluyente de laboratorio de

infeccidén por el VIH.

Si las pruebas de laboratorio para VIH no se han
realizado o sus resultados no son concluyentes, y una vez
descartadas otras posibles causas de inmunodeficiencia
(TABLA 2), se acepta la existencia de un caso de SIDA si
se diagnostica una de las siguientes enfermedades
mediante un método diagndstico cierto (expresados entre

paréntesis) :

1.- Carndidiasis esoffgica, traqueal, bronguial o
pulmonar.

(Visualizacidén de lesiones tipicas por Endoscopia.
Necropsia. Microscopia de una muestra obtenida de tejido

afectado. No se admite cultivo por si sblo)

2.- Criptococosis extrapulmonar.
(Microscopia. Cultivo. Deteccibén de antigeno en
una muestra obtenida directamente de los tejidos

afectados o de fluidos procedentes de los mismos)

3.- Criptosporidiasis con diarrea persistente de
m&s de un mes de evolucidn.

(Microscopia)

4.- Infeccibn por Citomegalovirus de un ©&6rgano

diferente a hfgado, bazo o ganglios linf8ticos, en un



paciente de m8s de un mes de edad.
(Microscopia)

5.- Infeccibn por virus Herpes simple que origine
lesidébn ulcerosa mucocut&nea de mas de un mes de
evolucidén, o bronquitis, neumonitis, o esofagitis de
cualquier duracién, y que afecte a un paciente mayor de
un mes de vida.

(Microscopia. Cultivo. Deteccién de antigeno en

una muestra obtenida directamente de los tejidos

afectados o de fluidos procedentes de los mismos)

6.- Sarcoma de Kaposi que afecte a un paciente
menor de 60 ahos de edad.

{Microscopia)

7,~ Linfoma cerebral primaric gue afecte a un
paciente menor de 60 anos de edad.

(Microscopia)

8.~ Neumonia intersticial linfoidea y/o
hiperplasia 1linfoide pulmonar que afecte a un paciente
menor de 13 anos de edad.

(Microscopia)

9.- Infeccidn por Mycobacterium  Avium
Intracellulare o M. Kansasii diseminada m&s alld de
pulmones, piel, o ganglios linfaticos cervicales o
hiliares.

(Cultivo)

10.- Neumonfa por Pneumocystis Carinii.

(Microscopia)



1l1.- Leucoencefalopatia Multifocal Progresiva.

(Microscopia)

12.- Toxoplasmoasis cerebral que afecte a un
paciente mayor de un mes de vida.

(Microscopia)

V.B) Con evidencia de laboratorio de infeccidn por
el VIH.

Independientemente de la presencia de otras causas
de inmunodeficiencia (TABLA 2), si existe evidencia de
laboratorio de infeccidn por el VIH, cualquiera de las
enfermedades anteriormente expuestas o de las siguientes

indica la existencia de un caso de SIDA.

v.B.1/ Enfermedades indicadoras de SIDA

diagnosticadas mediante métodos ciertos:

1.~ Infecciones bacterianas miltiples o
recurrentes (cualquier combinacidén de al menos dos en un
periodo de dos anos) que se presenten clinicamente de las
formas siquientes en un paciente menor de 13 anos de
edad: Septicemia, neumonia, meningitis, infeccidn
osteo-articular o absceso de un 6rgano interno o cavidad
corporal (excluyendo 1la otitis media y los abscesos
mucocuténeos superficiales) originados por Haemophilus,
Estreptococo (incluyendo el neumococo), u otras bacterias
pibgenas.

(Cultivo)

2.- Coccidioidomicosis diseminada més alla o




adem&s de pulmones o ganglios linf&ticos cervicales o
hiliares.

(Microscopfa. Cultivo. Deteccién de antigeno en
una muestra obtenida directamente de los tejidos
afectados o de fluidos procedentes de los mismos)

3.- Encefalopatia o "demencia" por VIH.
(Hallazgos clfinicos de disfuncién cognitiva vy/o
motora que afecte a las actividades diarias, o de

afectacidn del comportamiento en un nifio, que progrese

durante semanas © meses en ausencia de enfermedad.

concurrente distinta a la infeccibdn por el VIH que pueda
explicar dichos hallazgos. Los métodos diagndsticos
empleados para descartar otra causa deben incluir examen

del LCR y TAC y/o RNM cerebral o autopsia)

4.- Histoplasmosis diseminada mis alld o ademés de
pulmones o ganglios linf&ticos cervicales o hiliares.

(Microscopia. Cultivo. Deteccibén de antigeno en
una muestra obtenida directamente de los tejidos

afectados o de fluidos procedentes de los mismos)
5.- Isosporidiasis con diarrea persistente durante
mis de un mes.

(Microscopia)

6.- Sarcoma de Kaposi a cualquier edad.

(Microscopia)

7.- Linfoma cerebral primario a cualquier edad.

(Microscopia)

8.- Linfomas no-Hodgkin de cé&lulas B o de fenotipo



inmunolégico desconocido Y los tipos histolbgicos
siguientes: a/ Linfoma pequefio no-hendido sea de tipo
Burkitt o no; b/ Sarcoma inmunobl&stico.

(Microscopia)

Nota: No se incluyen los linfomas de células T o
de tipo histoldgico descrito como "linfocitico",
"linfobl&stico", "hendido pequeno" o "linfocitico

plasmocitoide".

9.- Infeccibn por micobacterias distintas a M.
tuberculosis, de caracter diseminado més alld o ademis de
pulmones, piel o ganglios linfaticos cervicales o
hiliares.

(Cultivo)

10.- Infeccidn extrapulmonar originada por M.
tuberculosis gue afecte al menos un 8rgano diferente a
los pulmones, independientemente de que exista o no
afectacidén pulmonar.

(Cultivo)

11.- Sepsis pos Salmonella no tifoidea de caracter
recurrente.

(Cultivo)

12.- Sindrome constitucional por VIH.

(Pérdida de peso no voluntaria mayor del 10% del

peso habitual, m8s diarrea crénica o astenia prolongada y
fiebre documentada durante al menos un mes, en ausencia
de enfermedad concurrente diferente a la infeccibén por
VIH)

V.B.2/ Enfermedades indicadoras de SIDA




diagnosticadas mediante métodos de presuncidn:

l.- Candidiasis Esof&gica.

(a: Comienzo reciente de dolor retroesternal o
disfagia, vy b: candidiasis oral diagnosticada mediante la
visién de 1las 1lesiones clasicas o mediante visién
microscbpica de los micelios de C. albicans en una

muestra no cultivada obtenida de la mucosa oral)

2.- Retinitis por Citomegalovirus con pérdida de
la visidn.

(Aparicién de lesiones caracterfsticas en el fondo
de o0jo, que wuna vez resueltas dejan como secuela
cicatrices retinianas vy atrofia con afectacién del

epitelio pigmentaric de la retina)

3.—- Sarcoma d= Kapcsi.

(Presencia de una lesibn mucocuténea
caracteristica consistente en placa eritematosa o
viol&cea. Este diagnéstico de presuncién debe ser
realizado por clinicos experimentados en este tipo de

patologfia)

4,- Neumonfia intersticial linfoidea y/o
hiperplasia pulmonar linfoidea en un paciente menor de 13
anos.

(Infiltrados pulmonares intersticiales bilaterales
de tipo reticulonodular en una Rx de T6rax durante al
menos dos meses sin que se aisle patbgeno alguno ni

exista respuesta a terapéutica antibiética)

5.~ Infeccibn diseminada por micobacterias que

afecte al menos un 6rgano diferente o adem&s de pulmones,



piel o ganglios linf&ticos cervicales o hiliares.

(Baciloscopia positiva en una muestra o 1liquido
corporal estéril diferente a pulmones, piel o ganglios
linf&ticos cervicales o hiliares)

6.- Neumonia por Pneumocystis carinii.
(a: Historia de disnea de esfuerzo y tos no
productiva de reciente comienzo; b: Rx de Térax con

infiltrados difusos bilaterales intersticiales fo)

evidencia de afectacibén pulmonar difusa bilateral en 1la

gammagraffa con Galio; c¢: gasometrfia arterial mostrando
hipoxemia menor de 70 mm Hg o una capacidad de difusidn
menor del 80% del valor normal o un aumento del gardiente
alveolo-intersticial para el oxigeno; y d: no evidencia

de neumonia bacteriana)

7.- Toxoplasmosis cerebral que afecte a un
paciente mayor de un mes de vida.

(a: Focalidad neuroldgica de comienze reciente
compatible con proceso intracraneal o disminucidn del
nivel de conciencia; b: evidencia de una lesibén con
efecto masa en la TAC o RNM cerebral que capte contraste;
y c: serologia positiva para toxoplasma o respuesta al

tratamiento de la toxoplasmosis)

V.C) 8in evidencia de laboratorio de infeccibn por

el VIH.

Cuando las pruebas de laboratorio resulten
negativas para la infeccibén por el VIH, el diagnbstico de
SIDA se admitir§ con fines de vigilancia epidemioldgica

siempre que:



A) Se descarte inmunodeficiencia originada por
alguna de las causas que se recogen en la TABLA 2, y

B) El paciente presente:

B.1) Neumonia por Pneumocystis carinii
diagnosticada mediante método cierto, o

B.2) Cualgquiera de las otras enfermedades
indicadoras de SIDA expuestas en el apartado V.A que sea
diagnosticada mediante método cierto, conjuntamente con
un recuento de linfocitos T cooperadores-inductores menor
de 400/mcl.



TABLA 1

SITUACIONES POSIBLES DE LABORATORIO DE INFECCION POR EL

VIH A TENER PRESENTES EN EL DIAGNOSTICO DE SIDA

I.- EVIDENCIA DE INFECCION

Cuando un paciente presenta una enfermedad

compatible con SIDA se considera evidencia

infeccibn:

A) Una nmuestra sérica de un paciente igual

mayor de 15 meses de vida, o de uno menor

cuya madre no haya tenido infeccidén por

VIH durante el periodo perinatal, que

repetidamente reactiva para anti-VIH mediante

prueba de primera linea (Enzimoinmunoan&lisis

-EIA-), asi como para las  pruebas

confirmacidn (Western Blot,

inmunofluorescencia) si se realizan.

B) Una muestra sérica de un nino menor de

meses cuya madre haya tenido infeccidn

durante el periodo perinatal que

repetidamente positiva para anti-VIH mediante

prueba de primera linea (EIA), m&s niveles

aumentados de inmunoglobulinas séricas y

menos una de las siguientes alteraciones
inmunitarias: recuento disminuido del nfimero

total de linfocitos, disminucibén del nfimero

de 1linfocitos T cooperadores-inductores,

disminucidén del cociente T4/T8; asi como

positividad para las pruebas de anticuerpos
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II.-

IITI.-

especificos si se realizan.

C) Una prueba positiva para antigeno sérico del
VIH.

D) Un cultivo positivo para VIH confirmado
mediante deteccibn de transcriptasa inversa y
una prueba especifica para antigeno del VIH o
hibridizacidén in situ empleando una prueba de

dcido nucleico.

E) Un resultado positivo de cualquier otra prueba
altamente especifica para el VIH (prueba de
acido nucleico en linfocitos de sangre

periférica).

EVIDENCIA CONTRARIA DE INFECCION

Se considera que no existe evidencia de infeccidn
cuando una muestra sérica no es reactiva para los
anti-VIH globales en las pruebas de primera linea
(EIA) vy el resultado es negativo para cualquiera
de las otras pruebas de laboratorio para el VIH

(anticuerpos especificos, antigeno, cultivo).

SIN DATOS CONCLUYENTES DE EVIDENCIA O NO DE

INFECCION

A) Una prueba de primera lfnea repetidamente
reactiva para anti-VIH globales (EIA) segquida
de wuna prueba suplementaria negativa o no
concluyente (Western Blot,

inmunofluorescencia), sin cultivo ni prueba



B)

de antigeno sé&rico positivo si se realizan.

Una muestra sérica de un nino menor de 15
meses de vida cuya madre haya tenido
evidencia de infecci6n durante el periodo
perinatal gque sea repetidamente reactiva para
anti-VIH global mediante prueba de primera
lfnea, independientemente de que sea positiva
O no una prueba suplementaria, pero sin
evidencia adicional de inmunodeficiencia vy
sin cultivo para VIH o antigeno sérico

positivo, si se realizan.



TABLA 2

CAUSAS DE INMUNODEFICIENCIA QUE DESCARTAN LA

EXISTENCIA DE SIDA EN AUSENCIA DE EVIDENCIA CONCLUYENTE

B)

C)

DE INFECCION POR EL VIH

Tratamiento con corticoides por via sistémica o con
otros inmunosupresores/citotéxicos durante los tres
meses previos al diagnéstico de 1la enfermedad

indicadora

Cualquiera de las enfermedades siguientes
diagnosticada durante los tres meses posteriores al

diagnbstico de la enfermedad indicadora de SIDA:

1.~ Enfermedad de Hodgkin.

2.- Linfoma no-Hodgkin de localizacidn primaria
diferente al cerebro.

3.- Leucemia linfocitica.

4.- Mieloma miltiple.

5.~ Cualquier otra neoplasia del sistema
reticulo-endotelial o linfadenopatia

angioinmunoblé&stica.

Inmunodeficiencias congénitas o adquiridas que no
recuerden a la producida por el VIH, como por
ejemplo las que presentan hipogammaglobulimenia.



E1l SIDA, pué&s, es un cuadro clinico de afectacibn
sistémica que se manifiesta tanto por infecciones como
por neoplasias oportunistas en la mayor parte de los
6rganos y aparatos del cuerpos humano (60-61). En
ocasiones, los sintomas y signos derivan de la accibn
directa del VIH, aunque en la mayorfa de los casos
obedecen a 1las enfermedades oportunistas. La clinica
entonces no ser8 m&s que la de estos procesos afin cuando
siempre matizada por la inmunodepresidn que condiciona el
VIH. Habitualmente coexisten manifestaciones a varios
niveles, y por 1lo general son atribubles a m& de una
enfermedad oportunista. El curso clinico de los pacientes
con SIDA suele estar constituido por una sucesibén de
distintas infecciones hasta que wuna de ellas, o wuna
neoplasia, los conduce al éxitus. Con frecuencia en la
necropsia puede evidenciarse que las enfermedades
diagnosticadas en vida s8lo eran una parte de las
miltiples que padecia el enfermo. Hoy dia el SIDA
continua siendo wuna enfermedad cuya mortalidad se

aproxima al 100% a corto o medio plazo.

La patologia oportunista mds frecuentemente
registrada en las series mds amplias es la infecciosa vy
de ella destaca la "neumonia por Pneumocystis Carinii",
responsable de la presentacidén de la enfermedad en un 50%
de los casos (62-63) . Entre las manifestaciones
neopl&sicas el "sarcoma de Kaposi" mantiene 1la m&s
elevada prevalencia, diagnostic&ndose en un tercio de los
casos. M&s del 40% de la mortalidad directa en el SIDA
obedece a afectacibén pulmonar, a pesar de que ultimamente
ha mejorado la capacidad diagnéstica y terapéutica de las

complicaciones pulmonares en este sindrome (61).



VII.~ Sistemas de clasificacién de 1la infeccibn

por el VIH,

La variedad del espectro clinico de la infeccidn
por el VIH ha determinado que se hayan llevado a cabo
diversos intentos de clasificacibén de la misma (64-66).
De todos ellos los mis aceptados internacionalmente son
los del CDC, que ha publicado una clasificacién (TABLA 3)
que pretende poder ser aplicada genericamente para la
comunicacidn de casos y que pueda ser de utilidad en

estudios epidemiolbgicos.
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TABLA 3

SISTEMA DE CLASIFICACION DE LA INFECCION POR EL

VIH PROPUESTA POR EL CDC

I: Infeccidn aguda.

I1: Infeccibn asintomdtica.*

I1I: Linfadenopatia generalizada persistente.*

Iv:

Subgrupo A:
Subgrupo B:
Subgrupo C:

Subgrupo D:
Subgrupo E:

Enfermedad constitucional.

Enfermedad neuroldgica.

Enfermedad infecciosa secundaria

C-1: 1Incluidas en la definicibén de
SIDA.+

C-2: Otras enfermedades infecciosas.

Neoplasias secundarias.+

Otras manifestaciones.

os grupos II y III pueden clasificarse sobre la

base de la valoracidn analitica.

+3 I

ncluye los

pacientes que cumplen los criterios

diagnbsticos de SIDA del CDC.

NOTA:

La pertenencia a un grupo impide clasificarlo en

uno menos avanzado aunque desaparezca el proceso

que lo clasificd en E€l.



EXPRESION SEROLOGICA

Serolbdgicamente, la infecci6én por el VIH se
demuestra por medio de la identificacidn de sus antigenos
0 por la respuesta de anticuerpos que estos generan. Las
técnicas actuales permiten identificar anticuerpos
especificos dirigidos contra las proteinas de 1la
envoltura (anti-ENV) que aparecen en el suero de casi el
1008 de 1los sujetos infectados, con independencia de su
situacidén clinica y de la técnica empleada, y frente a la
proteina mayor del nficleo (anti-p24), cuya frecuencia
disminuye a medida que la infeccién avanza para
encontrarse entre el 0 y el 70% de los enfermos con SIDA,

seglin la té&cnica empleada (67-68).

Actualmente, también se puede determinar la
presencia de antigeno del VIH {Ag-VIH), predominantemente
formado por 1la proteina del nlGcleo p24, en el suero de
los pacientes infectados. La din8mica de expresidn de
este marcador parece ser la siguiente: El1 Ag-VIH se
detecta en 1la fase inicial de la infeccién por este
retrovirus, disminuyendo su concentracién cuando aparecen
los anticuerpos especificos de la clase IgG. Igualmente
se ha detectado con particular frecuencia en pacientes
con SIDA, aunque en fases terminales también puede
desaparecer (69-72). Recientemente, ALLAIN et al (73) han
comprobado también 1la presencia del Ag-VIH en personas
asintomiticas con evidencia de infeccifén no reciente por
el virus. Dicha presencia se suele asociar a niveles

bajos de anti-p24.

Los anticuerpos globales de la clase IgG (que son
los que se determinan por las té&cnicas de primera linea)



se producen entre la sexta y la octava semana después de
la infeccibén y se mantiene la positividad durante toda la
evolucién de la enfermedad, aunque excepcionalmente
pueden no hallarse en algunos pacientes con SIDA. Existe,
pués, en el periodo temprano de la infeccién una fase
"ventana" en la que las técnicas de primera linea para la
deteccidén de anticuerpos globales resultan negativas
(70) . Los anti-VIH globales de la clase IgM si se pueden
detectar antes de la seroconversidn por dichas técnicas
(74) .
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DIAGNOSTICO DE LABORATORIO DE LA INFECCION POR EL
VIH

Teoricamente 1la infeccibén por el VIH se puede
evidenciar por cultivo viral, por técnica de
hibridizacién molecular para &cido nucleico viral y por
la demostracién del Ag-VIH o de los anticuerpos
especificos. Las dos primeras son tecnicamente dificiles,
por lo gque habitualmente se utiliza la determinacién en

suero del Ag-VIH y de los anticuerpos especificos.

I.- Determinacidén del antigeno del VIH.

Existen actualmente té&cnicas comerciales de EIA
que detectan el Ag-VIH, formado principalmente por 1la
proteina del nficlec p24. La presencia del antigeno en
suerc es variable seglin la situacién clinica de 1los
pacientes. Recientemente se est&d postulando el valor de
indicador de progresibén clinica que posee la presencia
sérica del Ag-VIH (73,75), lo que es de interés a la hora
de elegir posibles candidatos a tratamiento antiviral
precoz con zidovudina. Esto viene apoyado porque ademés
parece comportarse como un buen marcador de replicacidn
viral, con lo que podria emplearse también como par&metro

para monitorizar la respuesta a la terapia antiviral (75).

II.- Determinacibn de anticuerpos frente al VIH,

Para determinar anti-VIH se utilizan dos tipos de
métodos: unos de menor coste y mis facil realizacidn, que
son las denominadas técnicas de primera 1linea o de
"screening"; y otros m4s sensibles y especificos, vy

también m&s caros y laboriosos, que son las denominadas
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pruebas de confirmacidén. Estas (iltimas se suelen utilizar

como segundo paso en la determinacién de anti-VIH,.

II1.2A) Pruebas de primera linea:

Se emplean tanto técnicas de EIA como de
radioinmunoanilisis (RIA) . Ambas técnicas detectan
anti-VIH-IgG globales, utilizan concentrados virales
fraccionados e inactivados como fuente de antigenos, vy
tienen una sensibilidad y una especificidad comparables
entre si (76) . El EIA es la técnica empleada
habitualmente en Espafia y constituye la prueba de primera
linea en Bancos de Sangre, en estudios epidemiolbgicos y
en la valoracidn diagndstica de enfermos con presunta
infeccidn por el VIH. La sensibilidad y especificidad se
ha estimado muy pr&ximas al 100% en colectivos de riesgo,
aungue est&8 demostrado que puede dar tanto falsos
positivos como negativos (70). En la actualidad se
dispone de un EIA comercial que utiliza antigenos del VIH
obtenidos mediante ADN recombinante y que parece mejorar
notablemente la especificidad de la prueba (77).

II.B) Pruebas confirmatorias:

La confirmacién de los resultados positivos
obtenidos por técnicas de primera linea esté indicada en
todos 1los casos de sujetos seropositivos no incluidos en
los grupos de riesgo, en los casos de resultado negativo
en individuos de riesgo con patologia presuntamente
atribuible al VIH, y, quiz8s, en mujeres seronegativas
que han tenido algfin factor de riesgo y deseen quedar
embarazadas (70). Las pruebas de confirmacibén més

utilizadas son las siguientes:
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II.B.1/ Western Blot.- En esta prueba suelen

emplearse como antfgenos proteinas virales separadas por
electroforesis. Es una prueba altamente sensible y que
permite investigar cual es el espectro de anticuerpos en
un sujeto determinado. Su principal inconveniente es que
puede dar reacciones falsamente positivas, especialmente

frente a las protefinas del nficleo viral (78).

II.B.2/ Inmunofluorescencia indirecta (IFI).-

Existen diferentes variantes de ella, pero la més
utilizada es la IFI de membrana sobre cé&lulas fijadas. A
diferencia de otros métodos confirmatorios, y al igual
que los de primera linea, s6lo detecta anti-VIH globales.
No obstante, su sensibilidad y especificidad son muy
elevadas, aunque puede dar lugar hasta un 5% de
reacciones inespecificas c, al  menos, de diffcil
interpretacidn (79-80) . Estas reacciones pueden
eliminarse casi por completo si se incluye en la prueba
un control de células no infectadas y si sb6lo se valoran
como positivos los patrones de fluorescencia
completamente tipicos (79-80). Su principal ventaja es la

rapidez de realizacibn.

II.B.3/ Radioinmunoprecipitacién (RIPA) .- Es

altamente sensible y especifica para la gpl20 y la gplé60.
En la RIPA se emplean como antigenos estractos viricos o
protefinas virales previamente marcadas con un is6topo
radioactivo y se hacen reaccionar con el suero problema.
Es una técnica que sb6lo estd al alcance de contados
laboratorios, por 1lo que existe poca informacién acerca
de su sensibilidad y especificidad en relacibén con otros

métodos confirmatorios (70).



I1.B.4/ EIA confirmatorio.- Té&cnica de f&cil

realizacién e interpretacién. Es un método de EIA
competitivo que utiliza esferas recubiertas de antigenos
especificos del VIH obtenidos por ADN recombinante. Se
emplean dos sistemas antigénicos, uno con los antigenos
de la envoltura viral (ENV) y otro con los del nficleo
(CORE), con 1lo que se puede detectar la presencia de
anticuerpos especificos (anti-ENV y anti-CORE) en el

suero problema.




COLECTIVOS DE RIESGO PARA LA INFECCION POR EL VIH

Las rutas de transmisifn del SIDA se establecieron
antes de que el agente etiolbgico del mismo se
identificara. La descripcidén de la enfermedad en
diferentes poblaciones, conectadas entre si tan sb6lo por
unas probables vias de transmisién, apuntaba
indirectamente a que el origen de la misma fuera un
agente infeccioso. Las primeras comunicaciones del SIDA
en homosexuales masculinos, en adictos a drogas por via
parenteral y en hemoffilicos hizo que se empleara el
término de ‘"grupos de riesgo" para la comunicacidén de
casos y la vigilancia epidemiolégica, durante los

primeros anos de la onda epidémica.

El VIH se transmite a través del contacto de
determinades fluidoc biolSgicos de individuos infectados
con la sangre de los receptores. Este agente ha sido
aislado en sangre, semen, flujo wvaginal, 1l&grimas,
saliva, LCR y leche materna. No obstante, no todos estos
fluidos constituyen vias eficaces de transmisibén. De
hecho, hasta 1la fecha s6lo la sangre, el semen, vy
probablemente el flujo vaginal parecen serlo (81). En
consecuencia, aquellas situaciones que permiten un
contacto sangre-sangre, semen-sangre o} flujo
vaginal-sangre, serdn eficaces para la propagacidén del
virus. Bajo estas premisas es 16gico que el VIH haya
afectado inicialmente a determinados colectivos,
denominados de riesgo, en los que era m&s probable el
contacto con sangre (adictos a drogas por via parenteral,
personas transfundidas con sangre o hemoderivados) o

semen (homosexuales masculinos) de sujetos infectados.



I.- Homosexuales masculinos.

Los homosexuales constituyen el colectivo clésico
de riesgo m8s infectado por el VIH en ciertas &reas, como
los EE.UU. (82). La relacidén génito-anal, especialmente
la pasiva, constituye una via Sptima para la propagacidn
del virus (83) por cuanto suele conllevar erosiones en la
mucosa rectal que permiten un contacto directo
semen-sangre. Entre 1los homosexuales de 1las &reas de
mayor prevalencia de la infeccibén, como San Francisco y
Nueva York (EE.UU.), los principales factores de riesgo
para la seropositividad son el tener numerosos compaifieros
sexuales y la practica frecuente de relacién génito-anal
pasiva; mientras que en las &reas de baja prevalencia de
la infeccibn el principal factor de riesgo es el tener
contacto con homosexuales procedentes de aquellas zonas
de elevada prevalencia (41, 84-85). Er conjunto, las
tasas de infeccidén en homosexuales oscilan entre el 70%
en los EE.UU. (86), el 8.5-28% en distintos paises
europeos (87-88) y el 14-27% en nuestro pais (89-90).

Los iniciales estudios prospectivos en
homosexuales han mostrado que un porcentaje (6-7%)
evolucionan a SIDA (43,91), siendo dicho porcentaje mayor
(20-29%) si vya presentan patologia menor vinculada a 1la
infeccidén por el VIH (47,92). No obstante, los estudios
realizados (48, 93-94) en este colectivo para intentar
determinar indicadores fiables de progresién de la
infeccidén por el VIH, tanto clinicos como inmunolbgicos y
serolbgicos, no han obtenido resultados definitivos,
aunque generalmente se ha observado una asociacién entre
el descenso del nfimero de linfocitos T4 y el desarrollo
de SIDA.



La no disponibilidad actual de una vacuna contra
la infeccibn por el VIH, conjuntamente con la alarma que
ha producido esta enfermedad (95), hace que 1la lucha
contra la misma se centre en la profilaxis de exposicibn
(96). En base a ello, se ha propuesto que los cambios y
la evitacién de las practicas de riesgo son los mé&todos
principales para controlar el sindrome en los
homosexuales (86). Existen datos que indican que muchos
varones homosexuales est&n modificando algunos de sus
h&bitos sexuales de riesgo (97) o estln adoptando medidas
tendentes a evitar la propagacién de enfermedades de
transmisién sexual. Asi, se ha registrado ultimamente un
descenso en la incidencia de gonorrea aguda, considerada
como indicador fiable de relacibén sexual reciente no
protegida, entre los homosexuales (88,98-~99). Sin
embargo, la existencia de un porcentaje de homosexuales
que no practique dichas recomendaciones ni tienda hacia
la pareja estable, hace que la disminucibén e incluso 1la
estabilizacién de 1la infeccidén por el VIH en este
colectivo sea alin un reto a alcanzar, fundamentalmente en

las &reas de prevalencia baja o moderada.

II.- Adictos a drogas por via parenteral (ADVP).

Los ADVP constituyen el grupo de riesgo més
afectado por 1la infeccidn por el VIH en Espaia,
registrando 1la mayorfa de los casos de SIDA descritos en
nuestro pais (100-101). En este grupo, el mayor factor de
riesgo es el h&bito de compartir material de inyeccién
contaminado con sangre procedente de otros sujetos
infectados (102-104). Varias medidas encaminadas a

neutralizar este factor de riesgo se han puesto en marcha
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en diversas 8reas. Campafias informativas recomendando el
uso individual del. material de inyeccién e incluso el
suministro a los drogodependientes de material estéril se
han 1llevado a cabo con el objeto de evitar una
diseminacién masiva del virus (105-106). Sin embargo, 1la
eficacia de estas recomendaciones esti siendo evaluada vy
es objeto de controversias. El suministro del material
inyectable estéril puede ocasionar cambios no deseados en
el uso de las drogas de administracidn parenteral, como
la menor preocupacién por los otros peligros que conlleva
su empleo y por la pérdida del efecto disuasorio sobre el
abandono de 1la adiccidén que pudiera ejercer el temor al
SIDA (107). Existen considerables variaciones en el
hdbito de los drogodependientes de diferentes zonas, y el
VIH parece diseminarse de modo distinto en las mismas
(108-109). La puesta en marcha por parte de las
correspondientes Adminitracicnes Piiblicas de posibles
programas de reparto de material inyectable estéril, a
cambio del wusado por los ADVP. puede que sea f(til en

algunas zonas, pero también puede ser ineficaz en otras.

La frecuente relacidn drogadiccidén-delincuencia ha
hecho que instituciones cerradas como las prisiones estén
registrando 1la presencia de la infeccidn por el VIH (110)
y la aparicibn de casos de SIDA en ellas. Desde que se
comunicaron los primeros casos del sindrome en
instituciones penitenciarias de los EE.UU. en 1982
(111-112), el nGmero de casos ha ido aumentando
progresivamente hasta sobrepasar los 700 en 1986 (113),
siendo 1la mayorfa de dichos casos en reclusos con
antecedentes de ADVP (114). Sin embargo, y a pesar del
impacto social causado por la presencia del SIDA en las
prisiones, no hay datos que apoyen la idea de que 1la



estancia en instituciones penitenciarias sea por si misma
un factor de riesgo para la infeccidn por el VIH. En
consonancia con é&sto, se encuentra la ausencia de casos
de infeccibn por el virus entre el pérsonal funcionario
de prisiones como resultado del contacto con los internos
(110,114).

III.- Hemofilicos.

A lo 1largo de 1982 en los EE.UU. se comprobd que
el SIDA aparecfia en hemofilicos sin antecedentes de
homosexualidad ni drogadiccidén parenteral y que habian
sido tratados con concentrados comerciales de factores
VIII y IX de la coagulacidn (115). En Europa, la primera
descripcidn correspondid a hemofilicos espanoles de
Sevilla (116-117). A medida que los casos de SIDA en
hemofflicos £ueron incrementZndose, aparecieron numerosos
estudios encaminados a investigar el estado de las
subpoblaciones linfocitarias y otros parametros
inmunolégicos en este tipo de pacientes, con el objeto de
detectar posibles marcadores precoces de signo predictivo
o predisponente para el ulterior desarrollo de 1la
enfermedad (118-119). No obstante, tanto hemoffilicos
tratados con factores comerciales como no comerciales
presentaban alteraciones semejantes en las subpoblaciones
linfocitarias (120), por lo que parece probable que los
hemofilicos presenten alteraciones inmunitarias
relacionadas directamente con la mGltiple sobrecarga
antigénica a la que estln sometidos por la propia terapia
sustitutiva (121).

La prevalencia de anti-VIH en hemofilicos de
nuestra 8&rea crecid hasta el 80% en 1984 . (122). Esta



pronta infeccidn de los hemofilicos puede explicar que el
nlimero relativo de pacientes hemofflicos con SIDA en
Espana haya sido inicialmente superior (aproximadamente
el 13% del total de casos declarados) al conjunto de
otros paises europeos y de EE.UU. (3 y 0.7%,
respectivamente) (101, 123-124). Después de ello cabe
esperar que la cifras de exposicibén al virus desciendan
en parte por el agotamiento de susceptibles y en otra por
la introduccidén de las medidas profildcticas para este
colectivo, basadas en el calentamiento de los factores de
coagulacién a transfundir. Estos {iltimos han mostrado ser
eficaces en 1la prevencién de la transmisién del VIH
(125~-126), a pesar de algunas comunicaciones aisladas de
seroconversién en hemofilicos tratados con este tipo de
factores (127-128).

Ultimamente, los estudics realizados en
hemofilicos seropositivos tendentes a detectar posibles
factores indicadores de progresién de la enfermedad han
apoyado, por una parte, la validez de la disminucidn de
los 1linfocitos T cooperadores/inductores (129), y por
otra, han apuntado que la presencia de Ag-VIH es también
un indicador fiable de progresién a SIDA (73). E1
hallazgo de un marcador predictivo de mal prondstico que
sea verdaderamente Gtil resulta prioritario de cara a 1la
seleccién precoz y rentable de candidatos para el
tratamiento con antivirales. Tal vez, el hecho de que los
hemofflicos presenten alteraciones inmunitarias
secundarias al tratamiento sustitutivo con los factores
deficitarios haga que en este colectivo de riesgo, el
Ag-VIH sea el marcador predictive de eleccibn para
valorar la progresién de la infeccibén por el VIH y para
seleccionar los candidatos a tratamiento precoz con



antivirales.
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PROPAGACION DEL VIH FUERA DE LOS CLASICOS

COLECTIVOS DE RIESGOS

La infeccibén por el VIH podria dejar de ser una
amenaza exclusiva para ciertos sectores de poblacidén. La
razébn de ello estriba en la existencia de "ventanas" a
través de 1las cudles la infeccidn podria escapar de los
colectivos iniciales que la vid nacer. Estas "ventanas"
son basicamente tres:

1/ via horizontal heterosexual.

2/ via vertical (transmisidn precoz madre-hijo).

3/ via transfusional.

I.- Transmisién horizontal heterosexual.

Actualmente se encuentra bien documentada, desde
el punto de vista epidemioclégico, la transmisidn
heterosexual del VIH desde el vardn a la hembra; siendo
igualmente posible la transmisién hembra-vardn (130-133).
En ciertas 4&reas geograficas como Africa Central vy
Oriental y Haiti, el contagio heterosexual desempena un
papel muy significativo en 1la propagacién del virus
(134-136).

La diseminacidén heterosexual del VIH puede adoptar
inicialmente dos cauces posibles desde el punto de vista

epidemioldgico.

I.A) Transmisibn heterosexual a parejas estables

de individuos infectados:

La observacién de casos de SIDA entre parejas

sexuales femeninas de ADVP (137-138) sugirid inicialmente
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que el VIH podria transmitirse mediante contacto
heterosexual vardn-hembra. No obstante, dichas
observaciones preliminares fueron puestas en tela de
juicio ante 1la posibilidad de que dichas mujeres
compartieran material inyectable con sus parejas. Sin
embargo, las observaciones posteriores de SIDA (139), de
Complejo Relacionado con el SIDA (140) y de evidencia
serolbgica de anti-VIH (141) entre las parejas sexuales
femeninas de varones con hemofilia han proporcionado
datos de que el VIH puede transmitirse mediante
relaciones heterosexuales estables. La importancia del
coito anal en la transmisidén heterosexual, al igual que
en la homosexual, ha sido objeto de discusidén, ya que
algunos autores (142) mantienen que dicho tipo de
relacibén puede conllevar un particular riesgo de
infeccidn para las mujeres de los sujetos infectados,
mientras que otrac observacicnes sostienen que este tipoc
de coito no es un requisito para la adquisicién de la
enfermedad (139, 141, 143).

La mayor observacidén de transmisién vardn-hembra
en los EE.UU. y en Europa Occidental ha intentado
explicarse en funcidn de varias razones. En primer lugar
por la mayor penetracidn inicial del virus en la
poblacidn masculina (bisexuales y ADVP), 1lo cual vya
aumenta por si mismo las posibilidades de que la
transmisién se de fundamentalmente de vardn a hembra. En
segundo lugar, las parejas sexuales de mujeres
drogadictas suelen ser con gran frecuencia drogadictos
tambi&én, con lo cual cuando desarrollan la infeccibén son
adscritos a este colectivo. Con el incremento en el
nimero de mujeres infectadas la transmisién mujer-hombre

deber8 ser més frecuente y méds f&cil de documentar, por
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lo que 1la futura direccidén y magnitud de la transmisién
heterosexual del VIH en los paises desarrollados no son

posibles predecirlas en la actualidad.

I.B) Transmisidn a personas de elevada

promiscuidad heterosexual:

El hecho de que en los paises africanos la razén
de casos de SIDA hombre/mujer sea cercana a la wunidad
(134-135) apoya la evidencia epidemiolbgica de que 1la
transmisidén heterosexual del VIH de la mujer al hombre es
importante en dichas =zonas, a pesar de que algunos
autores mantienen que dicha razdn no confirma
necesariamente que el VIH se transmita predominantemente

por via heterosexual (144). En estas &reas geogréficas se
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ha registrado una importante prevalencia de anti-VIH en

el suero de prostitutas y de varones heterosexuales
promiscuos que refieren contactos frecuentes con aquellas
(145-147), estim&ndose 1la frecuencia de dicho marcador
serolbégico en relacidén directa con la prcomiscuidad sexual
(146) .

Aunque la importancia de esta via de transmisidn
en los paises desarrollados es inferior a 1la via
parenteral y a la homosexual, se ha registrado 1la
presencia de anti-VIH en el suero de prostitutas europeas
y americanas, tanto en adictas como en no adictas a
drogas por via parenteral (148-152). En los EE.UU., la
prevalencia de anti-VIH en las distintas &reas del palis,
entre este colectivo de mujeres, corre paralela a 1la
incidencia acumulada de casos de SIDA en mujeres, siendo
el principal factor de riesgo para la infeccibén por el

VIH en las mismas la asociacidn de drogadiccidn



parenteral (152); hecho dque también ocurre entre las

prostitutas europeas (148).

La evidencia seroldgica de infeccibén entre las
prostitutas de 1los paises desarrollados hace temer la
diseminacién de 1la enfermedad a la poblacidén general a
través de los varones heterosexuales promiscuos que
mantienen contactos sexuales frecuentes con ellas. De
hecho, en los EE.UU. un 27% de los hombres diagnosticados
de SIDA y que no pertenecian a un grupo clésico de
riesgo, tenia antecedentes de contactos con prostitutas
(153). No obstante, 1la magnitud real del riesgo de
infeccidén entre los varones heterosexuales promiscuos no
estd bien definida, ya que el largo periodo de incubacidn
del virus con el consiguiente retraso a la hora de
aparecer la sintomatologia clinica puede dilatar en el
tiempo el reconocimiento de la epidemia hasta que un
porcentaje importante de los mismos se encuentre
infectado (131). Es por &sto que, para determinar la
magnitud real del problema de la transmisién heterosexual
del VIH, es m&s valioso una informacidn detallada sobre
la seroprevalencia de anti-~VIH en estas poblaciones en
riesgo que los datos sobre unos mecanismos de transmisidn

que pudieron suceder varios anos antes.

II.- Transmisidn vertical.

En 1982, se observaban en los EE.UU. los primeros
casos de SIDA en ninos (154); desde entonces, y hasta
Septiembre de 1986, se habfian comunicado 345 casos,
aproximadamente el 1.5% del total de pacientes con SIDA
observados (155). En el 79% de ellos, 1la drogadiccibn

parenteral de 1los padres constituye el origen de la
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infeccién por el VIH. Actualmente, no obstante, en torno
a la infeccidén por el VIH en la infancia existen todavia
numerosos interrogantes entre los que se encuentran los

siguientes (156):

II.A) ¢Como se infectan los ninos por el virus?:

La convivencia en el seno familiar y escolar donde
hay personas infectadas no parece desempefiar ningfin papel
en la transmisién del VIH (157-159), aunque se haya
comunicado algln caso anecddtico entre dos hermanos a

través de una mordedura (160).

Tanto 1la lactancia materna como el canal del parto
podrian constituir rutas de infeccién, dado que en la
leche materna (161) y en las secreciones vaginales (162)
se ha aislado el VIH. Sin embargo, en el momento actual,
se carece de datos s6lidos sobre la importancia de estas
rutas de transmisidn en la epidemiologia del VIH en 1la
infancia. La placenta constituye una via muy eficaz de
contagio y, probablemente, sea la mis relevante en la
transmisidn materno-filial. La identificacidén del VIH en
tejidos fetales (163), el reconocimiento de rasgos
dismdérficos en nihos infectados (164) y el corto periodo
de incubacién de la enfermedad (165) son argumentos muy

sblidos a favor de este punto de vista.

II.B) ¢Que proporcidn de recien nacidos de madres

con anti-VIH sérico resultan infectados?:

Quiz&s constituye éste el aspecto mas polémico de
la transmisidén materno-filial del VIH, al no disponerse

de una prueba fiable y de uso rutinario que establezca el
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diagnbéstico precoz de infeccidn en nifios asintomiticos o
con patologia no indicadora de SIDA. S6lo 4&lgunas
técnicas de 1laboratorio, como pueden ser el cultivo de
virus en linfocitos de sangre periférica y las té&cnicas
de hibridacién con sonda de ADN-VIH en linfocitos
estimulados (166) pueden sentar el diagn6stico de wuna
forma fiable, aunque un resultado negativo no excluye 1la
infeccidn y por el momento dichas técnica s6lo estdn al

alcance de escasos centros especializados.

Los estudios que se han ocupado de este problema
presentan grandes diferencias de metodologia que explican
el que se haya comunicado tasas de infeccidn que oscilan
entre un 0 y un 92% (167-168). Dichos estudios pueden
cuestionarse metodologicamente por:

1/ Incluir escaso niimero de probandos (167-170)
y/o sesgo de muestreo al seleccionar madres que
previamente habian dado a luz a un hijo con SIDA (169),
lo que puede inducir a resultados escasamente
representativos.

2/ Aplicar como criterio de infeccidn activa 1la
presencia sérica de anti-VIH de 1la clase IgM o 1la
persistencia de anti-VIH de la clase IgG después del
sexto mes de vida (170-171), cuando ambos métodos se han
mostrado escasamente fiables (172-173). De hecho se han
comunicado casos de ninos que negativizaron el anti-VIH
de la clase IgG después de 12 y 18 meses de vida (158).

Todo 1lo apuntado muestra que el riesgo de
transmisidn materno-filial del VIHE no est&8 afin
cuantificado con exactitud. Quiz&s la tasa de infeccidn
que mas se aproxime a la realidad sea la suministrada en

un estudio multicéntrico cuyos resultados preliminares
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apuntan a una cifra sobre el 22% (174).

IT.C) ¢Que  proporcién de ninos infectados

desarrollan formas graves de enfermedad vinculada al VIH?:

No es posible responder satisfactoriamente a esta
cuestidén sin hacerlo previamente a la del riesgo de
transmisién materno-filial. En algunos estudios se ha
estimado que la proporcidén de nifios que desarrollan SIDA
o Complejo Relacionado con el mismo puede oscilar entre
12 y 64% (168, 171, 174).

III.- Transmisidn mediante via transfusional.

La transmisidn del VIH a través de la sangre y de
sus productos derivados es un hecho bien conocido (175).
Asf mismo, también se ha comunicado la aparicidn de SIDA
postransfusional a través de la sangre donada por
individuos seronegativos (176). Esto ha determinado la
necesidad de <crear en los Bancos de Sangre programas
destinados a la deteccibn y exclusidn de donantes con
potencial infectante. Dichos programas est&n basados en:

1/ La realizacidn de pruebas seroldgicas de
primera 1linea destinadas a la deteccidén de aquellos
individuos seropositivos para el VIH. Esta prueba es de
carlcter obligatorio en nuestro pais (177).

2/ La autoexclusidn de donantes con el objeto de
impedir 1la donacién de aquellos individuos seronegativos
adscritos a algln grupo de riesgo y con capacidad para
transmitir el virus. Para esta medida no ha sido

establecida normativa oficial que regule su ejecucidn.

Estos programas elaborados para los Bancos de
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Sangre hace que actualmente la posibilidad de transmisidn
transfusional sea anecdobtica. No obstante, algunos
estudios han mostrado que la autoexclusibén de donantes en
nuestro medio es parcialmente ineficaz, al observar que
miembros de dgrupo de riesgo siguen donando sangre y son
detectados mediante 1la prueba serolbdgica de anti-VIH
(178). Este hecho, conjuntamente con la existencia de
individuos infectados seronegativos, hace gque parezca
ineludible 1la necesidad de adoptar una normativa concreta
y definida que regule la autoexclusibn y garantice una

mayor eficacia.
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SITUACION INTERNACIONAL DE LA INFECCION POR EL VIH

La infeccidn por el VIH se ha convertido en una
pandemia que afecta a m8s de 100 paises diferentes del
mundo, Yy por tanto en uno de los principales problemas de
Salud PGblica a nivel internacional. El nimero exacto de
personas infectadas por este virus no se puede calcular
con exactitud, aunque se cree que mids de cinco millones
de personas se encuentran en la actualidad infectadas.
Sin embargo, la utilizacién de los criterios diagndsticos
de SIDA del CDC (59), los m&s empleados
internacionalmente, permite conocer con mayor precisidn
el nilmero de casos de esta enfermedad a nivel mundial vy
ofrece una perspectiva bastante fidedigna de la situacidn
de 1la infeccidn por el virus en las diferentes &reas del
planeta. Asi, a finales de 1987 se habian declarado a la
OMS 63,998 casos de SIDA (179) que se repartian entre 126

paises de todo el mundo.

I.- SIDA en los EE.UU.

Desde que se describieron los primeros casos de
SIDA en este pais en el afio 1981 (51-53) hasta 1la
actualidad, el incremento de los casos oficialmente
reconocidos ha crecido de un modo alarmante. El1 niGmero de
casos declarados hasta finales de 1987 en el conjunto del
pafis era de 43.533 (179), y se calcula que alcanzard la
cifra de 270.000 en 1991, de los cuales 140.000 habrén
fallecido y 70.000 corresponsderén a casos nuevos

declarados ese ano (180).

El grupo cl&sico de riesgo mayoritariamente

afectado en los EE.UU. es el de los wvarones
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homo/bisexuales. Es de resefiar que actualmente el nilmero
de casos de SIDA atribuidos a transmisién heterosexual en
este pais alcanza ya el 4%. Respecto a 1la distribucidn
por edades y grupos &tnicos, el 90% de los casos se dan
en individuos de edades comprendidas entre los 20 y 1los
49 anos. El 60% corresponde a individuos de raza blanca
no hispanos, el 25% a personas de raza negra y el 14% a
hispanos. El1 93% de los adultos afectados de SIDA son
varones y el 7% mujeres (181). En lo referente a 1la
distribucidn geogrédfica dentro de los EE.UU., el 78% de
los casos se han producido en los estados de Nueva York y
California, ya que en grandes ciudades de los mismos como
New York City y San Francisco, se encuentran gran ndmero
de personas pertenecientes a colectivos <clésicos de

riesgo como ADVP y homosexuales.

La informacibn en los EE.UU. scobre la extensidn de
la infeccidn por el VIH entre las personas que son
exclusivamente heterosexuales, sin otros factores de
riesgo para el VIH asociados, se obtiene a partir de dos
fuentes principalmente: 1/ Valoracidn de los factores de
riesgo en 1los donantes voluntarios de sangre y en 1las
personas gque ingresan en el servicio militar que son
detectadas como anti-VIH positivas, y 2/ estudios sobre
la presencia de anti-VIH en heterosexuales atendidos en
clinicas de enfermedades de transmisidén sexual (ETS).
Estos datos han permitido detectar factores de riesgo
clédsico en el 85% de los donantes de sangre y de las
personas en edad militar que inicialmente han resultado
seropositivas. En base a todos estos estudios se ha
estimado gque 1la prevalencia de anti-VIH en las personas
de este pais que son exclusivamente heterosexuales y gque

se encuentran en edad militar es inferior al 0.02%, vy
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menor del 0.01% entre los donantes voluntarios de sangre.
Por su parte, los estudios realizados en clinicas de ETS
muestran una prevalencia de anti-VIH entre los
heterosexuales atendidos en ellas que oscila entre el 0 y
el 1.20% (182).

II.- SIDA en Europa.

Hasta finales de Marzo de 1987 (183) se habfan
declarado en Europa 5.677 casos de SIDA que correspondian
a los de 27 paises difefentes. La mayorfa de los casos se
presentan entre la sequnda y la cuarta década de la vida,
correspondiendo tan sbélo el 3% a casos de SIDA
pedidtrico. En lo referente a la distribucidn por sexos,
el 91.5% correspondia a hombres y el 8.5% a mujeres.
Desde el punto de vista de los factores/grupos de riesgo,
los homosexuales representan del 60 al 95% del total de

los casos de SIDA en once paises (RepGblica Federal de

Alemania, Austria, Dinamarca, Finlandia, Francia,
Noruega, Holanda, Portugal, Gran Bretana, Suecia vy
Suiza); mientras que representan menos del 30% en Italia

y Espana, donde por el contrario el nimero de casos de
SIDA en ADVP se eleva al 51 y 46%, respectivamente. Por
otra parte, se estima que el nimero de personas dque
pueden estar infectadas por el VIH en Europa oscila ya

entre medio y un millén.

IT1I.~ SIDA en el "resto del mundo".

En ciertas &reas geogrdficas, especialmente Haiti
Yy Africa, el SIDA presenta unas caracteristicas
epidemiolbdgicas diferentes a las observadas en los EE.UU.

y en Europa.



En los paises africanos del &rea subsahariana,
fundamentalmente, se registran muchos casos de SIDA en
personas no pertenecientes a los c8sicos colectivos de
riesgo descritos en las zonas desarrolladas. S6lo el 8%
de los casos africanos se dan en dichos colectivos de
riesgo. Por otra parte, la proporcidn vardn/mujer en los
casos de SIDA africanos es cercana a la unidad, lo que ha
sugerido, conjuntamente con otros hallazgos
epidemiolbégicos (la elevada tasa de prostitutas y de
mujeres de pacientes con SIDA infectadas), que 1la
transmisién heterosexual puede desempenar un papel
significativo en la propagacién del VIH en esta zona del
mundo. Ademds, en algunas regiones de Africa como la
Occidental, parece que la infeccidn por el VIH tipo 2
podria ser muy frecuente; lo cual es un dato més que
apunta hacia la particular situacibn de esta infeccidn en
dicho continente. Otro problema de la infeccidén por el
VIH en este continente es la transmisién vinculada a
transfusiones de sangre contaminada, ya que en las @&reas
donde el paludismo es endémico se ha registrado
ultimamente una asociacidbn entre las transfusiones
sanguineas por anemia secundaria a esta enfermedad y 1la

presencia de anti-VIH en los receptores (184).

El nfmero real de casos de SIDA en el continente
africano, al igual que el de personas infectadas, no se
conoce con exactitud. Sin embargo, se ha estimado que la
incidencia de la enfermedad podria situarse alrededor de
10.000 casos nuevos por afo (185) y que la prevalencia de
la infeccibén en grupos representativos de 1la poblacidn
general (adultos sanos, donantes de sangre y mujeres

embarazadas) de ciertas zonas, como Africa Central vy



Oriental, se encuentra entre un 10-15% (186).

En Iberoamérica, el panorama epidemioldgico de la
infeccién por el VIH esté dominado por el modelo
norteamericano y europeo, excepcién hecha de Haiti. En
este pais, la relacidn de casos entre hombres y mujeres
es de 3:1 (187).

En Asia son relativamente pocos los casos
notificados de SIDA y 1la mayor parte de ellos se
relacionan con exposicidn a hemoderivados o contactos con
homosexuales. En Oceania parece que el modelo
epidemioldgico de la infeccidn por el VIH es superponible

al de los paises occidentales desarrollados.
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SITUACION EN ESPARA DE LA INFECCION POR EL VIH

Tras 1la aparicidn de los primeros casos de SIDA en
Espana en 1981 vy 1982 (188,116) y 1la consiguiente
preocupacidén por parte de los clinicos (189), el nflimero
de personas afectadas ha ido aumentando hasta alcanzar
los varios centenares de casos reconocidos oficialmente
en el ano 1987 (101). De los 789 casos de SIDA
comunicados por nuestras autoridades a la OMS hasta
Diciembre de 1987 , 680 correspondian a varones y 109 a
mujeres, siendo la relacidn varén/mujer de 6:1. E1 grupo
de edad con mayor porcentaje de afectados es el
correspondiente a los 20-29 anos (49.70%). Con respecto a
la incidencia de SIDA por grupos de riesgo, el mé&s
afectado es el de los ADVP (51.58%) a diferencia de los

EE.UU. y del resto de los paises europeos, excepcidn

hecha de 1Italia, donde es el de 1los homosexuales

masculinos.

Es de resenar que en 43 casos (5.44%) no ha sido
posible recoger factor de riesgo conocido para la
infeccidén por el VIH. No obstante, siempre es necesario
tener presente en estos casos la posibilidad de que 1los
enfermos no revelen toda la informacién sobre factores de
riesgo al realizarles la anamnesis. Por otra parte, sbélo
se han registrado cuatro casos (1.14%) entre parejas
sexuales de personas en riesgo, sin que se les pueda

atribuir otros posibles factores.

La situacidén en nuestro pais es equiparable a 1la
registrada en los EE.UU. en los primeros afos de la
enfermedad, es decir cumple las caracteristicas iniciales

de la onda epidémica, por lo que no es aventurado prever
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que progresivamente vayamos asistiendo a un mayor nilmero
de casos de SIDA. En lo que respecta a nuestro medio
concreto, el &rea de Sevilla, el primer caso de SIDA fue
descrito en 1982 en un hemofilico. A partir de entonces
el nlmero de casos ha ido en aumento, aunque nuestro &rea
es una zona de baja incidencia de SIDA, y se ha ido
propagando a otros colectivos de riesgo. En la
actualidad, el nGmero anual de casos de SIDA por grupo de
riesgo muestra un mayor nfimero entre los ADVP, con un
estancamiento entre 1los hemofflicos y wuna progresiva
aparicién entre los homosexuales y los recien nacidos de
madres anti-VIH positivas (TABLA 4).

Los diversos estudios epidemioldgicos realizados
en nuestro pafs han mostrado que la presencia de 1la
infeccién por el VIH entre los diversos colectivos de
riesgo es bastante variable. Asi, mientras los
hemofilicos presentan una exposicidn muy elevada (80%)
(122) hasta 1985 (ano en que se introduce en nuestro pais
la reposicién con factores calentados y se estabiliza
dicha «cifra), los homosexuales mantienen unas tasas de
prevalencia realmente moderadas (12%) (97). Por su parte,
la infeccidén por el VIH entre el colectivo de ADVP de
nuestro &rea se ha extendido velozmente hasta sobrepasar
con creces el 50% de drogadictos infectados. Es alarmante
que en algunas =zonas de Espafia como Valencia se estén
registrando cifras de exposicibén al VIH entre los ADVP
cercanas al 100% (190). Estas cifras se relacionan
perfectamente con la aparicidén de los casos de SIDA a 1lo
largo de estos anos, y la masiva exposicidén al VIH entre
los ADVP (hombres y mujeres) estd8 conllevando 1la

presencia de los primeros casos de SIDA pediftrico.



Con 1lo que respecta a la infeccién por el VIH tipo
2, hasta el presente no se ha detectado en nuestro pais
ningin caso de SIDA ocasiocnado por el mismo, estando
igualmente poco estudiada su presencia entre los diversos

colectivos de riesgo.
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TABLA 4

SIDA. NUMERO DE CASOS POR ANO Y POR GRUPOS DE
RIESGO EN EL AREA DE SEVILLA*

ANO HEMOF ADVP HOMOSEX R.NAC, **
1982 1 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
1983 2 (100%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
1984 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
1985 5 (71.4%) 2 (28.6%) O (0%) 0 (0%)
1986 2 {18.2%) 7 (63.6%) 1 (S5.1%) 1 {9.1%)
1987 2 (18.2%) 6 (54.5%) 2 (18.2%) 1 (9.1%)
1988*** 0 (0%) 6 (85.7%) 1 (14,3%) O (0%)
Total 12 21 4 2

*: Datos correspondientes al Servicio de Medicina
Interna del Hospital Universitario "Virgen del
Rocio". v

**: Recien nacidos hijos de madres anti-VIH

positivas.

**%*. Hasta Junio inclusive.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
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La transmisidn heterosexual del VIH, tanto de
varén a hembra como de hembra a vardén, se encuentra en la
actualidad suficientemente probada. Este tipo de
transmisidén desempena un papel preponderante en ciertas
&reas geogré&ficas del Mundo como es Africa Central,
siendo actualmente de menor importancia que 1las otras
vias de propagacidn en los paises Occidentales, aunque en
algunos de ellos como los EE.UU., estd aumentando
rapidamente el nimero de casos de SIDA atribuidos a dicha
via de transmisién. Si la diseminacidn por via
heterosexual del VIH adquiere relevancia epidemiolbgica
en los paises como el nuestro, donde hasta la fecha no es
predominante, la extensidn de la infeccidn a la poblacidn
general (entendiendo é&sta como aquella sin factores de
riesgo cl&sico) ser& un hecho. Dicha relevancia podria
llegar a ser realidad en base a una serie de factores que
la pueden favorecer a priori, como son 1la prostitucién
femenina existente, 1la promiscuidad sexual de algunos
sectores sociales vy el elevado nlmero de ADVP anti-VIH

positivos y que generalmente son de conducta heterosexual.

Una forma de abordar 1la situacidn actual del
problema es la realizacidbn de estudios
seroepidemioldgicos de las poblaciones potencialmente
implicadas en 1la transmisibén heterosexual del wvirus. A
pesar del inconveniente inherente a todo estudio de este
tipo, como es un posible sesgo en la eleccién de
probandos, es la manera mi8s fiable de acercarse a la
realidad del momento, ya que el registro de casos de SIDA
sblo nos indica groseramente la existencia de infeccidn
ocurrida por 1lo general varios ahos antes. Por otra
parte, este tipo de estudio permite obtener unos

resultados que son de gran importancia de cara a la
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vigilancia epidemiolfgica y a la adopcién de medidas
preventivas tendentes a frenar la propagacién
heterosexual del VIH.

El OBJETIVO del presente estudio ha sido, pués,
obtener wuna aproximacién a la importancia de 1la
transmisidén heterosexual del VIH en nuestra &rea,
mediante la valoracidn seroepidemiolbfgica de probandos

pertenecientes a tres poblaciones:

l.- Parejas sexuales estables de personas
pertenecientes a grupos de riesgo.
2.~ Prostitutas.

3.- Varones heterosexuales promiscuos.
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MATERIAL Y METODOS
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POBLACIONES ESTUDIADAS

El presente estudio, disenado para valorar de un
modo transversal la situacidn de la transmisidn
heterosexual del VIH en nuestro medio, incluye tanto una
poblacién de parejas con relaciones estables como dos
poblaciones de diferente sexo con relaciones

heterosexuales frecuentes con parejas ocasionales.

I.- Parejas estables de individuos incluidos en

grupos de riesgo.

Entre Mayo de 1986 y Julio de 1987 atendimos en
las Consultas Externas de Medicina Interna del Hospital
Universitario "Virgen del Rocio" de Sevilla a 75
personas, pertenecientes a grupos clasicos de riesgo para
la infeccidn por el VIH, que tenfan pareja heterosexual
estable. A todos ellos se les propuso participar en el
presente estudio, aceptando un total de 59 parejas
(78.66%) . '

La distribucidn de los casos iIndices (entendiendo
como tales a aquellos que presentaban el factor de riesgo

conocido para la infeccidén por el VIH) fue:

- 52 Adictos a drogas por via parenteral (ADVP).
- 2 Bisexuales.

- 5 Hemoffilicos.

Todos los casos indices correspondieron a personas
de sexo masculino y fueron incluidos en el presente
estudio con independencia de su situacibén seroldgica

frente al VIH. Tanto ellos como sus parejas sexuales




fueron valorados clinicamente, y de modo adicional se les
practicd una encuesta encaminada a conocer las
caracteristicas y 1la antiguedad del factor de riesgo en
los primeros vy los diversos factores que podrian
intervenir en la transmisién del VIH en las segqundas, con
particular referencia al tipo de relaciones sexuales con
el caso indice o con otros posibles individuos en riesgo.
A todos se les extrajo una muestra de sangre para las

determinaciones serolbgicas.

IT.- Prostitutas.

Entre Junio de 1985 y Mayo de 1986 contactamos con
160 prostitutas del &rea de Sevilla, de las que 134
(83.75%) aceptaron voluntariamente responder a una
encuesta epidemicl8gica en sus propios lugares de trabajo

y en las que se recogia:

- Edad.

- Anos de prostitucidn.

- Antecedentes de adiccibn a drogas por via
parenteral.

- NOmero medio de companeros sexuales al mes.

Contactos con varones norteamericanos.

Practica de coitos génito-anales.

Antecedentes de transfusiones sanguineas.

Posteriormente, se les extrajo una muestra de
sangre para las determinaciones serolégicas. No se
realizd valoracidn clinica. Todas ellas habfan sido

informadas previamente del objetivo del estudio.

Seglin el tipo de local en donde desarrollaban su
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trabajo y la adiccidn o no a drogas por via parenteral se

clasificaron de la siguiente forma:

- Grupo I: Constituido por 75 mujeres no
drogadictas que trabajaban como "chicas de alterne en
clubs nocturnos".

- Grupo 1II: Integrado por 40 prostitutas no
drogadictas que trabajaban en burdeles.

- Grupo III: Formado por 19 prostitutas
drogadictas parenterales activas, con independencia del

lugar donde ejerciesen la prostitucién.

III.- Varones heterosexuales promiscuos.

En este grupo se incluyd a 57 varones
exclusivamente heterosexuales gque fueron atendidos por
diferentes motiveos en el Dispensario de Dermatologia e
Higiene Social n- 2 de 1la Delegacidn Provincial de
Sevilla de 1la Consejeria de Salud, entre los meses de
Mayo de 1986 y Febrero de 1987.

A todos ellos se les practicd una encuesta, tras
aceptar ser incluidos en el estudio una vez explicados el

objetivo del mismo, en la que se recogia:

- N{mero de contactos con prostituas al ano.

- Tiempo de relaciones con prostitutas.

- Relacibn conocida con prostitutas drogadictas.
- Antecedentes de transfusiones de sangre.

- Antecedentes de drogadiccibn parenteral.

- Antecedentes de homosexualidad.

Los criterios de inclusién comprendieron la
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ausencia de respuesta afirmativa a cualquiera de las tres
Gltimas cuestiones de la encuesta, y el haber mantenido
al menos seis contactos con diferentes prostitutas en el
iltimo afio. Igualmente, se dispuso de una muestra de
sangre de todos ellos para las determinaciones
serolbgicas. No se practicd valoraciébn clinica

relacionada con la infeccidén por el VIH.
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DETERMINACIONES SEROLOGICAS

Todas las muestras sanguineas obtenidas del total
-de probandos estudiados fueron sometidas a
centrifugacibén, y el suero obtenido de cada una de ellas
se conservd bajo congelacidén a =-20-C. Las determinaciones
practicadas se realizaron en los laboratorios del
Hospital Universitario "Virgen del Rocio" de Sevilla,
empleando material comercial. La interpretacién de 1los
resultados proporcionados se realizd con arreglo a las
instrucciones suministradas por la firma fabricante. Se

practicaron las siguientes determinaciones:

I.- Determinacidn de anti-VIH mediante prueba de

primera linea.

Todos los probandos de las tres poblaciones
estudiadas fueron sometidos a determinacién de anti-VIH
global mediante un enzimoinmunoandlisis (EIA)
recombinante (Abbott Laboratories. Diagnostics Division)
que utiliza wun sistema de deteccién en el cual las
esferas son recubiertas de antigenos ENV y CORE del

VIH-1, derivados de ADN recombinante.

Las esferas recubiertas se incubaron con un
diluyente de muestras y con cada uno de 1los sueros
analizados, asi como con los controles apropiados. Los
anticuerpos globales contra los antfgenos ENV y CORE del
VIH-1, si est&n presentes en el suero, se unen a é&stos.
Después de la aspiracidén del material no unido y del
lavado de la esfera, se incuba el complejo
antfigeno~anticuerpo de la esfera con anticuerpo anti-IgG

humana de cabra, conjugado a peroxidasa de ré&bano picante
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(anti-IgG humana: HRPO). El conjugado enzim&tico no unido
se aspira y las esferas se lavan. A continuacibén se
agrega una solucibn de o-fenilendiamina (OPD) que
contiene perbéxido de hidrb6geno a las esferas. La reaccidn
de la solucién de sustrato OPD con la HRPO produce un
color amarillo-anaranjado, cuya intensidad es
directamente proporcional a la cantidad de anticuerpos
anti-VIH presentes en la muestra sérica. La reaccidn
enzimdtica se suspende agregando &cido sulf@rico 1IN, y la
intensidad del color formado se mide usando un

espectrofotdmetro colocado a 492 nm.

IT.- Confirmacidén de los sueros anti-VIH global

Eositivo.

Todas las muestras seropositivas para anti-VIH por
técnica de primera linea fueron sometidas a confirmacién
posterior mediante determinacidn de anticuerpos
especificos. La prueba empleada inicialmente fué un EIA
competitivo para anti-ENV y anti-CORE, aunque a algunas
muestras de la poblacidn de parejas sexuales estables se

les aplicd tambien una técnica de Western-Blot.

II.A) ENVACOR VIH-1 EIA (Abbott Laboratories.
Diagnostics Division): Se trata de un método de EIA
competitivo que utiliza dos sistemas separados de
deteccibn para evaluar las muestras que han sido
encontradas reactivas para los anticuerpos globales
frente al VIH-1.

En un sistema, las esferas recubiertas de antigeno
del VIH-1 derivado del ADN recombinante (ENV) se incuban

con las muestras seropositivas ’ sus controles
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respectivos, y con anticuerpo humano contra el VIH-1
conjugado con peroxidasa de r&bano picante (anti-VIH-1
humano:HRPO). El1 anticuerpo contra el antigeno ENV
presente en la muestra compite con el anti-VIH-1
humano:HRPO por los puntos de unidén para anticuerpos
anti-ENV situados en la superficie de la esfera. Igual
desarrollo metodolbégico se sigue con el segundo sistema,

que emplea esferas recubiertas de antigeno del CORE viral.

Los materiales no unidos en cada sistema se
eliminan mediante lavado de las esferas. Estas se incuban
luego con solucidn de o-fenilendiamina (OPD) que contiene
perdxido de hidrdgeno. La reaccidén entre la solucidén de
sustrato OPD y la HRPO produce un color
amarillento-anaranjado, cuya intensidad es inversamente
proporcional a la cantidad de anticuerpo anti-VIH-1
presente en la muestra analizada. La reaccidén enzim&tica
se suspende agregando &cido sulfdrico 1IN y se mide la
intensidad del color desarrollado usando un

espectrofotdémetro ajustado a 492 nm.

II.B) LAV-BLOT-1 (Diagnostics Pasteur): El1 método
se apoya sobre el principio de EIA indirecto sobre papel
de nitrocelulosa sensibilizada con proteinas virales
(técnica de inmuno-impresidn). Las proteinas del virus
inactivado son separadas por electroforesis en agar de
poliacrilamida en medio disociado y, luego, reduciendo se

transfieren a membrana de nitrocelulosa.

La aplicacién de la prueba comprende las

siguientes reacciones:

- Franjas estrechas de nitrocelulosa
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pre-recortadas est&n saturadas con leche sin crema para
evitar la absorbancias no especificas.

- Cada muestra que se confirma se pone a incubar
con una columna de nitrocelulosa. Cuando los anticuerpos
anti-VIH-1 est&n presentes se unen a los antigenos
viricos fijados en la columnna.

~ Después de limpiar, se afiade un anticuerpo

anti-IgG humana marcado con peroxidasa y se pone a
icubar. Se fija a los anticuerpos anti-VIH-1 retenidos en
el soporte sdlido.

~ La actividad de 1los complejos 1ligados a la

nitrocelulosa se revela con un cromdgeno después de
limpiar mediante un tampén sustrato.

-La aparicibn de las franjas especificas

ccloreadas permite confirmar la presencia de anti-VIH-1 en

el suero.

III.- Determinacidn de antigeno del VIH.

Fue posible analizar la presencia del antigeno del
VIH (Ag-VIH) en el suero de 53 de las parejas
heterosexuales estables con el objeto de valorar si su
presencia pudiera ser especialemente indicativa de
infecto-contagiosidad. La determinacidn del Ag-VIH se
realizé6 mediante EIA comercial (Abbott Laboratories.
Diagnostics Division) de fase sdlida del tipo "sandwich" y
las muestras s&ricas inicialmente reactivas se confirmaron

mediante técnica de neutralizacidn.

Basicamente los principios biolbgicos del

procedimiento consisten en:

- Las esferas de poliestireno recubiertas de
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anticuerpo humano anti-VIH-1l se incuban con el suero
problema. E1 Ag-VIH presente en el suero se une a la
esfera. Después de la incubacién, el material no unido se
aspira y las esferas se lavan.

- Anticuerpo anti-VIH-1 de conejo se incuba luego
con la esfera y se une al Ag-VIH. El material no unido se
apira y las esferas se lavan.

- Anticuerpo de cabra contra la IgG de conejo,
conjugado con peroxidasa de r&bano picante, se incuba con
la esfera y se una al anticuerpo de conejo. El material no
unido se aspira y las esferas se lavan.

- Se agrega 1luego a la esfera una solucibén de
o-fenilendiamina que contiene perdxido de hidrdgeno.
Después de la incubacidn se desarrolla un color
amarillento-anaranjado, cuya intensidad es proporcional a
la cantidad de Ag-VIH unido a la esfera. La reaccibn
enzimftica se suspende mediante la adicién de A&cido
sulfdrico 1IN y se mide la intensidad del color usando un

espectrofotdmetro a 492 nm.
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RESULTADOS




La prevalencia global de anti-VIH en 1las tres

poblaciones estudiadas queda recogida en la TABLA 5.

Las caracteristicas epidemiolbégicas y la situacidn
serolbégica frente al VIH de cada una de las poblaciones

estudiadas se expone a continuacidn.

PAREJAS SEXUALES ESTABLES DE INDIVIDUOS INCLUIDOS
EN GRUPOS DE RIESGO

I.- Caracterizacidn epidemiolbgica.

>

La edad media de las 59 parejas estudiadas fue de
251 7.79 afos (intervalo, 16-55 afios). Ninguna de ellas
reconocia otrc factor de riesgo para la infeccidn por el
VIH que su relacidn sexual con el caso indice, negando
todas igualmente cualquier contactc con otros sujetos con
SIDA o en riesgo para el mismo. El1 tiempo medio de
relaciones sexuales con el caso Iindice desde due é&ste
adquirid el factor de riesgo era de 41.327% 44.40 meses
(intervalo, 6-252 meses) . E1l tipo de relaciones
practicadas queda recogido en la TABLA 6. S6lo una del
total de 1las parejas estudiadas empleaban habitualmente

preservativo (1.69%).

Clinicamente, seis casos findices (10.17%) habfan
sido diagnosticados de SIDA previamente al inicio del
estudio, 34 (57.62%) se encontraban afectos de
linfadenopatias generalizadas Yy 19 (32.21%) se
encontraban asintomfticos. Con respecto a las parejas
sexuales s8lo la esposa de un hemofflico desarrollé SIDA
(1.69%), mientras que la presencia de 1linfadenopatias

generalizadas s6lo se constatd en tres de ellas (5.08%),



permaneciendo 1las 55 restantes (93.22%) asintom&ticas. La
relacién de 1la situacidén clinica con el grupo de riesgo
de los casos fIndices queda recogida en la TABLA 7.

II.- Situacidn seroldgica frente al VIH.

En relacidén con los 59 casos indices, 35 (59.32%)
fueron positivos para anti-VIH y 24 (40.68%) negativos.
Estos dltimos correspondian a los 19 clinicamente
asintométicos y a cinco con linfadenopatias
generalizadas. En lo que respecta al total de parejas
sexuales, s6lo siete de ellas (11.86%) resultaron ser
seropositivas. Los casos indices de estas siete parejas
correspondian a:

- Tres ADVP seropositivos.
- Dos hemofilicos sercpositivos.

- Dos ADVP seronegativos.

Las muestras séricas de estos dos iltimos casos,
conjuntamente con las de sus parejas sexuales, fueron
sometidas a Western Blot (LAV-BLOT-I. Diagnostics
Pasteur) adicionalmente al EIA competitivo (ENVACOR VIH-1
EIA. Abbott Laboratories. Diagnostics Division),
confirmdndose en 1los dos primeros 1la seronegatividad
frente al VIH, y la seropositividad en sus parejas
sexuales respectivas.

La situacién clinica de las siete mujeres
seropositivas y de sus respectivos casos indices queda
recogida en la TABLA 8. La proporcibén de parejas anti-VIH
positivas que reconocian practica génito=-anales

(1/7=14.28%) fue similar a la evidenciada por aquellas
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otras anti-VIH negativas (11/52=21.15%).

La presencia del Ag-VIH se pudo determinar en 53
casos 1iIndices vy en 52 de sus parejas sexuales,
respectivamente. Los casos indices correspondian al total
de los 35 anti-VIH positivos y a 18 de los 24 anti-VIH
negativos, incluyéndose entre estos dltimos 1los dos
varones ADVP seronegativos cuyas parejas sexuales
mostraron evidencia serolbgica de infeccidén por el VIH,
De las parejas sexuales de todos ellos, la finica a la que
no se le pudo realizar la determinacién de Ag-VIH, por
falta de suero, fue a la esposa de un hemofilico

seropositivo.

Se detectd 1la presencia de Ag-VIH en seis de los
35 sujetos anti~VIH positivo (17.14%) (dos ADVP y cuatro
hemofilicos), evidenci@ndose datos seroldbgicos de
infeccién por el virus (presencia de anticuerpos) en sbélo
dos de 1las parejas de estos individuos. E1 Ag-VIH fue
negativo en los restantes casos indices y en el total de

las 52 parejas sexuales estudiadas (FIGURA 1).



TABLA 5

PREVALENCIA GLOBAL DE ANTI-VIH EN LAS TRES
POBLACIONES ESTUDIADAS

Probandos Probandos
analizados seropositivos 3
Parejas sexuales
estables 59 7 11.86
Prostitutas:
a) No drogadictas 115 1 0.86
b) Drogadictas 19 8 42.10

Varones heterosexuales

promiscuos 57 0 0



TABLA 6

TIPO DE RELACIONES SEXUALES EN LAS 59 PAREJAS
ESTABLES ESTUDIADAS

RELACION SEXUAL N 3
Génito~-genital 59 160
Oro-genital 41 69.49
Génito=-anal 12 20.33
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TABLA 7

SITUACION CLINICA DE LAS 59 PAREJAS ESTABLES
ESTUDIADAS

SITUACION CLINICA

Grupo de riesgc Asintomdtico SLA* SIDA
CI** PS*** ¢ PBs €1 BS

Hemofilicos 0 4 1 0 4 1
Bisexuales 1 2 1 0 0 0
ADVP 18 49 32 03 2 0
Total.. 19 55 34 3 6 1

*SLA: Sindrome linfadenopdtico, que se definié como
adenopatias en dos o mis territorios ganglionares

extrainguinales independintemente de su duracién.

**CI: Caso iIndice. ***PS: Pareja sexual.



TABLA 8
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SITUACION CLINICO-SEROLOGICA DE LAS SIETE PAREJAS

SEXUALES SEROPOSITIVAS Y DE SUS RESPECTIVOS CASOS INDICES

CASO INDICE

1/ Hemofilico. SIDA
Anti-VIH (+)
Ag-VIH  (+)

2/ Hemofilico. SLA**
‘Anti-VIH (+)
Ag-VIH (=)

3/ ADVP. SIDA
Anti-VIH (+4)
Ag-VIH  (4)

4/ ADVP. Asintomético
Anti-VIH (+)
Ag-VIH  (-)

5/ ADVP. SLA
Anti~-VIH (+)
Ag-VIH  (-)

6/ ADVP. Asintomético
Anti~-VIH (-)
Ag-VIH (=)

7/ ADVP. SLA
Anti-VIH (=)
Ag-VIH (-)

*ND: No determinado.
**SLA: Sindrome linfadenop&tico.

PAREJA SEXUAL
SIDA

Anti-VIH (+)
Ag-VIH (ND) *

Asintomdtica
Anti-VIH (+)
Ag-VIH (-)
SLA

Anti-VIH (+)
Ag-VIH (=)
Asintomatica
Anti-VIH (+)
Ag-VIH (-)
SLA

Anti-VIH (+)
Ag-VIH (-)
Asintomética
Anti-VIH (+)
Ag-VIH (-)
SLA

Anti-VIH (+)
Ag-VIH (-)



FIGURA 1
TRANSMISION HETEROSEXUAL DEL VIH (HOMBRE~-MUJER) EN PAREJAS ESTABLES EN FUNCION

DEL ESTADO ANTIGENEMICO DEL CASO INDICE

CASOS INDICES

6 Ag-VIH

35 anti-VIH (+)
29 Ag-VIH

18 anti-VIH (-)

7
T
//////;7 0 Ag-VIH
T

18 Ag-VIH

PAREJAS INFECTADAS
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PROSTITUTAS

I.- Caracterizacidn epidemioldgica.

La edad media de las prostitutas no adictas
(Grupos I y 1II) fue similar (26.82%5.63 y 26.80% 5,61
anos, respectivamente), mientras que las drogadictas
(Grupo III) resultaron ser mis jbvenes (19.17%3.25 afios).
Igualmente, @&stas llevaban menos tiempo ejerciendo 1la
prostitucién que el resto. La promiscuidad, expresada en
nimero aproximado de contactos sexuales diferentes al
mes, era notablemente mayor en los Grupos II y III que en
las "chicas del alterne" (Grupo I) (250%273 y 2701 299
contactos/mes, respectivamente, frente a 12,.75%15.9). La
proporcidn de prostitutas que referian haber practicado
coito-génito &nal fue similar en los tres grupos. La
proporcidén de prostitutas que reconocfan haber mantenido
contactos con varones estadounidenses (zona de alta
prevalencia de infeccidn) era notablemente mayor en las
prostitutas més promiscuas (Grupos II y III), que en las
menos promiscuas (Grupo I). Todas las caracteristicas
epidemiolbgicas de esta poblacibén queda recogida en la
TABLA 9,

II.- Situacidn seroldgica frente al VIH.

Un total de nueve de las 134 prostitutas
estudiadas (6.71%) resultaron ser positivas para
anti-VIH. Ocho de ellas pertenecian al grupo de
prostitutas drogadictas, lo que supone una prevalencia en
este grupo del 42.10% (TABLA 10). El1 suero positivo
restante correspondid6 a una prostituta no drogadicta del

Grupo II que epidemiologicamente se caracterizd por no
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haber recibido ninguna transfusidén sanguinea y por haber
tenido contactos sexuales con varones procedentes de una
zona de alta prevalencia de SIDA como es los EE.UU., vy
que ocasionalmente practicaba el coito génito-anal. Por
tanto, 1la prevalencia de anti-VIH entre el total de
prostitutas no drogadictas estudiadas fue del 0.86%
(1/115).

—8]



TABLA 9
CARACTERIZACION EPIDEMIOLOGICA DE LOS GRUPOS DE PROSTITUTAS

GRUPO I

GRUPO 11

GRUPO TIII

EDAD .
x1DS (intervalo)

ANOS DE
PROSTITUCION
x+DS (intervalo)

NUMERO APROXIMADO
DE CONTACTOS SE-
XUALES DIFERENTES
Al, MES

¥+ DS (intervalo)

CONTACTOS CON
VARONES DE EE.UU.:
- SI

- NO

- NO RECUERDA
n/total (%)

RELACIONES
GENITO-ANALES
n/total (%)

TRANSFUSIONES
PREVIAS
n/total (%)

26.82%5.63 (18-42)

4.04%t4.10

(0.1-17)

12.75315.9 (5-55)

15/75
55/75
5/75

17/75

14/75

(20)
(73.33)
( 6.66)

(22.66)

(18.66)

26.80%t5.61 (18-46)

5.55%5.61 (0.1-20)

250%273

21/40
5/40
14/40

8/40

5/40

(150-510)

(52.50)
(12.50)
(35)

(20)

(12.50)

19.1713.25 (18-34)

2.95%3.01 (0.25-6)

270%299 (15-750)

12/19 (63.15)
6/19 (31.57)
1/19 ( 5.26)

7/19 (36.84)

0/19 (0)
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TABLA 10

PREVALENCIA DE ANTI-VIH EN LOS DIFERENTES GRUPOS
DE PROSTITUTAS

Anti-VIH positivo

n* 3
Prostitutas no drogadictas 1/115 . 0.86
{Grupos I y II)
Prostitutas drogadictas 8/ 19 42.10

(Grupo III)

*n: NOGmero de sueros positivos/nimero de sueros

analizados.
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VARONES HETEROSEXUALES PROMISCUOS

I.- Caracterizacibn epidemiolbgica.

La edad media de los 57 varones heterosexuales
promiscuos estudiados fue de 30f9.92 afos (intervalo,
18-61 anos) y referfian mantener contactos con prostitutas
desde hace 13718.56 afios (intervalo, 3-40 afios). El
promedio aproximado de relaciones con diferentes
prostitutas en el dltimo afo fue de 14112.84 afios
(intervalo, 8-100 contactos). La mayoria de ellos (66.66%
-38 de 57-) mantenian contactos con prostitutas tanto de
burdeles como de "clubs de ambiente", mientras que el
26.31% (15 de 57) referian mantenerlos exclusivamente con
las que trabajaban en "clubs de ambiente", y sb6lo el
7.01% (4 de 57) con las de los burdeles. Todos afirmaron
desconocer si habian tenido en alguna ocasibn contactos

con prostitutas drogadictas.

El nimero  medio de episodios previos de
enfermedades de transmisidn sexual (ETS) entre 1los
varones heterosexuales fue de 4.43t3.85 (intervalo, 1-15
episodios previos). El1 motivo m&s frecuente de 1la
consulta fue 1la uretritis no gonocébcica, que se
diagnosticé en el 38.59% de los casos (22 de 57). El
diagnbéstico de gonorrea y sifilis se realizb en el 12.28%
y 7.01%, respectivamente,.de los casos. En cinco casos
(8.77%) no se diagnosticd ninguna ETS (TABLA 11).

II.- Situacidn seroldgica frente al VIH.

Todas las muestras séricas obtenidas en esta

poblacidn fueron negativas para anti-VIH, no



registridndose por tanto evidencia serolbdgica de infeccién
por el VIH entre esta poblacidn estudiada.
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TABLA 11

MOTIVO DE CONSULTA DE LOS VARONES HETEROSEXUALES

PROMISCUOS ESTUDIADOS EN LA CLINICA DE ETS

*x o

Uretritis no gonocdcica 23
Candidiasis genital 11
Uretritis gonocécica 7
Sifilis 4
Condilomas acuminados | 3
Herpes genital 2
Induratio penis pléastica 1
Pediculosis pubis 1
Tricomoniasis 1
No ETS _5*
Total 57

El diagnbstico de estos pacientes fue

para ETS.

oo

38.59
19.29

12.28

1.75

8.77

negativo

~8¢€



DISCUSION



Nuestros resultados ponen de manifiesto 1la
existencia de transmisidn heterosexual del VIH en nuestro
medio. Dicha transmisidn ha alcanzado una notable
frecuencia (11.8%) entre las mujeres que mantienen
relaciones estables con varones incluidos en los cl&sicos
colectivos de riesgo, y es todavia muy escasa entre
aquellas poblaciones que mantienen contactos
heterosexuales frecuentes con parejas ocasionales. Por
otra parte, el hallazgo de dos mujeres anti-VIH positivas
sin otro factor de riesgo aparente gque su relacidn
heterosexual estable con dos varones ADVP anti-VIH
negativos hace temer la posible existencia de portadores

ocultos con capacidad infectante en nuestra serie.

El riesgo de transmisidén heterosexual a parejas
estables de varones en riesgo en nuestra serie (11.8%) es
similar al registrado por TOR et al en otra zona de
Espana y algo superior al observado por ZULAICA et al
(191-192). Sin embargo, si comparamos nuestra frecuencia
con la registrada en &reas de alta prevalencia de la
infeccién por el VIH, como es California (EE.UU)},
observamos que la misma es bastante menor que la
registrada por PADIAN et al (193), que han encontrado un
23% de parejas sexuales con evidencia de infeccidn.
Adem8s, estos autores han sido los primeros en encontrar
una asociacidén entre la préctica de coito génito-anal vy
la infeccidn por el VIH en la relacibn heterosexual. Casi
con toda seqguridad, este hecho se debe en gran parte a un
sesgo en la muestra seleccionada, que inclufa un gran
nmero de casos iIindices bisexuales, los cudles suelen ser
mds proclives a la préctica de relacidn génito-anal que
los individuos de los otros grupos de riesgo. No

obstante, en nuestra opinién, para la diseminacidén del
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VIH mediante relacidn heterosexual no es necesario la
practica de coito génito-anal, tal como ya apunta nuestro
estudio donde la proporcibn de parejas sexuales
seropositivas que lo practicaba era algo menor que la de
parejas sexuales seronegativas (14.28% y 21.15%,
respectivamente). Al igual que nosotros, PETERMAN et al
(194) en un estudio sobre la transmisidn heterosexual del
VIH a partir de casos fndices infectados por via
transfusional no registran diferencias en las diferentes
modalidades de relaciones sexuales entre las esposas

seropositivas y seronegativas de los varones estudiados.

No se sabe hasta 1la fecha si el riesgo de
infeccidén por el VIH es el mismo si la puerta de entrada
del wvirus es la vagina o el recto. El acceso del
retrovirus a la sangre ocurre facilmente cuando la piel o
las membranas de las mucosas no estén intactas, lo cual
es mAs factible durante la relacidn génito-anal. Sin
embargo, si el VIH puede atravesar membranas mucosas
intactas, el riesgo de transmisidn por via vaginal o
rectal deberia ser semejante. En contra de esta
posibilidad se encuentra el hallazgo experimental de
anticuerpos especificos frente a las proteinas del virus
en el moco cervical de mujeres en riesgo para la
infeccién por el VIH (195), ya que si los mismos fuesen
neutralizantes podrian dificultar la transmisidn
heterosexual del mismo. Esto, en opinidén de los autores
de dicho hallazgo, podria ayudar a explicar,
conjuntamenmte con otros factores, la menor propagacidén
del VIH por via heterosexual que por via homosexual fuera

de Africa.

Ahora bien, independientemente de dichos hallazgos



experimentales, epidemiologicamente se ha observado que
la relacidén heterosexual es el Gnico factor de riesgo
donde el nfimero de casos de SIDA en mujeres es superior
al de los hombres. Esto sucede tanto en zonas de alta
incidencia , como los EE.UU. (196), donde ademias el
nimero de casos de SIDA atribuidos a contagio por via
heterosexual aumentd un 85% entre Agosto de 1986 y 1987
frente a un 46% de aumento del total de casos; como en
zonas de baja incidencia como es Espana (101). En
aquellas, actualmente, una mujer presenta mayor riesgo de
adquirir el SIDA mediante relacidn heterosexual que un
hombre. Este mayor nlimero de casos de 1la enfermedad
adquirida por via heterosexual entre las mujeres es
probablemente el resultado de dos factores: 1/ Una mayor
proporcidn de hombres que de mujeres se encuentran
infectados, por 1lc que es m8s fdcil que una mujer
encuentre na pareia infectada que un hombre; y 2/ la
eficacia de la propagacién del VIH del vardén a la hembra
puede ser mayor que al contrario. El primero de los
mismos condiciona la dificultad de poder realizar
estudios de transmisidén heterosexual del VIH desde la
mujer al hombre, circunstancia en la que nos encontramos
nosotros y que no nos permitid encontrar casos 1Indices
femeninos con factor de riesgo para la infeccidn por el
virus que tuvieran pareja estable masculina exenta del
mismo, ya que en nuestra &rea el colectivo donde es més
factible poder realizar este tipo de estudio es entre los
ADVP, vy en una pareja cuando la mujer es adicta por norma
el hombre también 1lo suele ser. En lo que respecta al
segundo de los factores apuntados, todavia la transmisidn
heterosexual del VIH desde la mujer al hombre es algo
poco registrado en los paises desarrollados. Esto puede

tener dos posibles explicaciones. Primera, que 1la
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transmisién mujer-hombre sea realmente menos eficaz que

al revés; y segunda, que esta falta de documentacidn sea

debido a 1la propia historia natural que ha tenido 1la
epidemia de 1la infeccidén por el VIH, ya que debido al
largo periodo de incubacidén del virus los casos de SIDA
que se est8n registrando en la actualidad son el
resultado de 1la transmisidén ocurrida hace varios anos,
momento en que el virus circulaba predominantemente entre
la poblacién masculina. Con el incremento posterior del
niimero de mujeres infectadas, la transmisidén mujer-hombre
puede 1llegar a ser mucho mds frecuente y por tanto més

facilmente documentada en un futuro tal vez no muy lejano.

En nuestra serie, la presencia de SIDA adquirido
por via heterosexual sélo se registrd en la esposa de un
hemofilico que también tenia la enfermedad clinica y que
serologicamente era antigenémico. Esta pareja sélo
practicaba relacidén sexual génito-genital, y el tiempo
durante el cual el marido estuvo infectado por el VIH no
tomaron medidas profil&cticas como el empleo de
preservativos. Dicho periodo fue de al menos cuatro anos,
ya que el caso indice presentaba evidencia seroldgica de
infeccidén por el VIH en 1983, seglin se pudo conocer por
muestras séricas congeladas pertenecientes a un estudio
previo de hepatitis virica. Aunque en el presente estudio
no se pudo analizar 1la relacidn entre el tiempo de
infeccidn en los casos indices y la seropositividad para
el VIH en sus parejas sexuales, ya que no fue posible
determinar 1la fecha de infeccién por el VIH entre los
casos Indices por ser la mayoria de ellos ADVP y ser
imposible por tanto conocer con exactitud cuando se
infectaron, no parece ilégico pensar que un mayor periodo

de relaciones facilite la transmisiébn del virus si no se



toman medidas preventivas. No obstante, en la actualidad
no se conoce con exactitud cual es el riesgo de adquirir
la infeccidén por el VIH mediante una o pocas relaciones
heterosexuales, aunque 1la informacién disponible parece
apuntar a que la infeccién por este virus se transmite
con mayor dificultad que otras enfermedades de
transmisién sexual, como 1la sifilis , 1la gonorrea e
incluso el virus de la hepatitis B. Por otra parte, tal

como apunta PETERMAN et al (194), existen razones para

pensar en la existencia de diferencias en la propagacidn

del wvirus por via heterosexual. En primer lugar, pueden
haber diferencias en lo referente al huésped, debidas a
que existe distinta cantidad de particulas virales en los
fluidos corporales. En segundo lugar, puede ser que a lo
largo del tiempo la capacidad infecto-contagiosa del
huésped no sea constante, por lo que la transmisidn
podria depender mds de mantener relaciones sexuales en
época de alta infectividad que del nfimero total de
contactos. Y en tercer lugar, pudieran existir
circunstancias en la pareja que la hicieran mé&s
susceptible de infectarse, tal como puede ser una mayor
edad (194).

Debido a que las mujeres pueden transmitir la
infeccién por el VIH a sus hijos por via vertical, es
importante que aquellas en peligro de infectarse conozcan
el riesgo potencial al que se encuentran sometidas. E1
hecho de que la transmisidén vardn-mujer es una realidad
entre parejas estables de individuos pertenecientes a los
grupos de riesgo, hace pensar que el nfimero de ninos con
SIDA nacidos de madres implicadas en la transmisidn
heterosexual del virus no s6lo sea una anécdota actual

(197) si no que tenderd a aumentar en el futuro.



Una posible variable bioldgica en la transmisidn
heterosexual del VIH pudiera ser la infectividad del caso
fndice. Asi, la observacidn en ensayos clinicos de que la
zidovudina negativiza el Ag-VIH sérico en la mayorfa de
los pacientes tratados (75) sugiere fuertemente que este
marcador puede ser indicativo de replicacidén viral y que
por tanto las personas con antigenemia pudieran ser més
infectantes. Esta situacidén seria anfloga a la mayor
infectividad de los sujetos portadores del antigeno e del
virus B de la hepatitis, en comparacidn con aquellos que
poseen sb8lo el anticuerpo frente a este antigeno. Por

este motivo, estudiamos si la presencia o no de Ag-VIH

pudiera constituir un marcador predictivo de
infecto-contagiosidad en la transmisidn mediante
relaciones heterosexuales estables. La positividad o

negatividad del Ag-VIH en nucstra serie no constituyd un
elemento fuertemente predictivo de infecto-contagiosidad
de los casos 1indices, a pesar de gque los due eran
antigenémicos aparentemente presentaron un mayor
porcentaje de mujeres infectadas que los no antigenémicos
(33.33% y 10.33%, respectivamente). Sin embargo, el
escaso nlmero de probandos con antigenemia (6 de 53
-11.31%-) en el presente estudio, en comparacidn con el
niimero de ~casos IiIndices no antigenémicos analizados,
tanto anti-VIH positivo como anti-VIH negativo (29 y 18,
respectivamente), no permite obtener conclusiones

definitivas al respecto.

Particularmente relevante resultd el hallazgo de
positividad confirmada para anti-VIH en dos parejas
heterosexuales estables de otros tantos varones ADVP

seronegativos, observacibn no comunicada en otros



estudios similares al presente (141,191-194). Las mujeres
encontradas seropositivas fueron interrogadas
detalladamente de un modo adicional, tras 1la encuesta
inicial, y absclutamente en privado, sin que fuese
posible encontrar alguna otra circunstancia que explicase
esta situacidn, aunque no podemos dejar de resenar la
circunstancia de gque a pesar de todo dichas mujeres
presentaran algQin factor de riesgo que no comunicaran y
que fuera la causa de su seropositividad. En
consecuencia, cabe especular con la posible transmisidn a
partir de portadores "ocultos" (anti-VIH negativos). De
hecho ha sido comunicado el aislamiento del virus a
partir de linfocitos y la deteccidén de Ag-VIH en suero de
sujetos en riesgo asintom&ticos y seronegativos
(69,71,198). Sin embargo, ninguno de nuestros dos casos
indices seronegativos resultaron antigenémicos. Al no
haberse podido realizar un cultivo de virus en paralelo
en dichos probandos no nos es posible concluir
fuertemente respecto a la utilidad o} no de 1la
determinacidn del Ag-VIH para detectar individuos
virémicos sin anticuerpos. No obstante, la negatividad
para el Ag-VIH en homosexuales anti-VIH negativo de
nuestro &rea (72) y de &reas geogréficas con altas tasas
de infeccidbn (199) permite suponer que su utilidad es
escasa, aunque ello necesite corroborarse con estudios

adecuados.

El hecho de que el 11.8% de las parejas estudiadas
por nosotros estuvieran infectadas por el VIH hace que
parezca obligado el recomendar el uso de medidas
profilicticas (preservativos vy espermicidas) en las
relaciones sexuales de los individuos adscritos a

colectivos de riesgo con sus parejas, Yy ello con



. independencia de su situacidén clinica y/o serolbgica
(200) . Desgraciadamente, en nuestro estudio se refleja
indirectamente el escaso eco obtenido en la poblacidén en
riesgo respecto a las campanas plblicas realizadas en
favor de 1la prevencién de esta infeccidn, ya que de un
total de 59 parejas estudiadas sdlo una (1.69%) utilizaba

preservativos.

En lo referente a las prostitutas, nuestros

resultados ponen de manifiesto que la infeccién por el

VIH estd presente entre el colectivo de prostituas de
nuestro &rea y que afecta fundamentalmente a aquellas que
también son ADVP. Esto indica que el riesgo de infeccidn
parece vincularse mucho mds a la exposicidén parenteral
gue a la propia promiscuidad sexual (151). La prevalencia
de anti-VIH detectada en las prostitutas no drogadictas
de nuestro &rea es mencr que la registrada en los EE.UU.
(152) y en Africa Ecuatorial (145,147,201-202), y similar
a la de los otros paises europeos (203-205). Las
diferencias registradas con respecto a Africa son féaciles
de explicar, ya que la penetracidén de la infeccidén por el
VIH entre 1la poblacién general de Africa Central es
elevada (134-135,146,186,206), vy las prostitutas pueden
infectarse mediante sus elevados contactos sexuales con
individuos portadores del virus. La diferencia con los
EE.UU. es mds dificil de explicar ya que la prevalencia
de anti-VIH entre 1la poblacién general espanola y la
estadounidense, representada por los donantes voluntarios
de sangre, es muy similar (207-208). Quizés, ésto pueda
deberse a wuna diferencia en los métodos de seleccidén de
las muestras de prostitutas y/o al hecho de dque en
nuestro pais el colectivo bisexual presenta una menor

prevalencia de infeccibn por el VIH que en los EE.UU., vy



en consecuencia las prostitutas de nuestro 4&area tienen
menos ocasiones de contactar sexualmente con sujetos

infectados.

En nuestro estudio, sblo una de las prostitutas no
drogadictas fue positiva para anti-VIH. Dos
circunstancias en esta mujer pudieron favorecer 1la
infeccién por el virus: 1/ ocasionalmente practicaba el
coito génito-anal, y 2/ habfia tenido relaciones sexuales
con varones norteamericanos, como expresidén de contactos
con sujetos de &reas de alta prevalencia de la infeccidn.
Aunque la primera circunstancia se ha asociado al riesgo
de infeccidn en homosexuales (83) no parece que sea
determinante en la propagacidn del virus mediante
relaciones heterosexuales, como hemos comprobado en el
grupo de parejas estables estudiadas por nosotros,
Ademds, en relacidn con la infeccidn por otra clase de
virus que se transmiten sexualmente, como el virus B de
la hepatitis, la pr&ctica de relacidén génito-anal tampoco
influye en la prevalencia de marcadores séricos frente al
mismo entre 1las prostitutas (209). Sin embargo, la
segunda circunstancia si que puede haber desempefiado un
papel importante ya que en varones homosexuales de zonas
de baja prevalencia de 1la infeccién por el VIH, el
contacto con individuos procedentes de zonas de elevada
prevalencia es un factor de riesgo para adquirir la

infeccidén (97).

La escasa frecuencia de anti-VIH (1 de 115
-0.86%-) detectada en 1las prostitutas no drogadictas,
junto al hecho de que Espana es un &rea de baja endemia
para la infeccién por este virus sugiere que la

transmisién vardn-hembra mediante relaciones promiscuas



con parejas ocasionales ocupa actualmente un lugar
secundario en la difusién de la infeccidén en nuestro
medio. Sin embargo, creemos necesario no infravalorar el
posible papel que el colectivo de prostitutas puede
desempenar en un futuro en la propagacién de la infeccidn
por el VIH a la poblacidn general, ya que por un lado en
las zonas de alta incidencia de SIDA dicha propagacidén
parece relacionarse de un modo importante con 1la

promiscuidad heterosexual (135-136,147), y por -otro en

los EE.UU. se registra un aumento progresivo del nQimero

de casos de SIDA entre los hombres no incluidos en los
grupos de riesgo cl8sicos y que refieren relaciones
sexuales con prostitutas (153). No obstante, dentro del
colectivo de mujeres que ejercen la prostitucidén, el
subgrupo formadc por las que también son ADVP parece
constituir el de mayor peligro potencial para 1la
transmisidn sexual mujer-hombre del VIH y su consiguiente
diseminacién a la poblacidn general. Esto {4ltimo es
debido a gque las prostitutas ADVP son las m8s jovenes y
por tanto de las m&s "cotizadas" en el "mercado" de 1la
prostitucién. De hecho, ya se ha planteado en otras zonas
el peligro de la diseminacidén de la infeccidn por el VIH
a varones qgue mantienen contactos frecuentes con

prostitutas drogadictas (210-212).

En nuestro estudio, como prueban nuestros
resultados, hasta 1la fecha no hay evidencia de que el
mantener relaciones sexuales frecuentes con prostitutas
constituya un riesqgo de infeccién por el VIH. El hecho de
que ninguno de los varones heterosexuales promiscuos
supiesen si habfan mantenido relaciones con prostitutas
drogadictas (las f{inicas que se encuentran notablemente

infectadas) no nos permite obtener conclusiones sobre la



eficacia o no de la transmisidén mujer-hombre mediante
relaciones sexuales espor&dicas. No obstante, y dada esta
notable proporcidén de prostituas drogadictas (42.10%) que
presentan anti-VIH en suero no podemos descartar que en
el futuro se evidencie infeccidén en el colectivo de
varones heterosexuales que mantienen contactos frecuentes
con ellas (213). Por otra parte, el que 1los varones
heterosexuales promiscuos sean sujetos atendidos con
cierta frecuencia en clinicas de enfermedades de
transmisién sexual, parece sugerir que estos centros
pudieran ser un buen lugar para llevar a cabo programas
de educacidn sanitaria acerca de la prevencién de la
infeccidn por el VIH en este colectivo, principalemte en

dreas donde todavia es baja la incidencia de SIDA (214).

El presente estudio, pués, muestra que la
situacién de 1la transmisién heterosexual del VIH, y pocr
tanto su posible diseminacidén a la poblacidn general de
nuestro medio, es hasta la fecha bastante
tranquilizadora, con la sdla excepcidn de la transmisidn
en parejas estables de individuos en riesgo y su
implicacién en 1la transmisién vertical del VIH. Sin
embargo, esta situacidn puede verse modificada de forma
negativa en el curso de los afios siguientes. Si ello
ocurriese asfi, la infeccidn por este retrovirus
penetraria sin mas barreras en una parte sustancial de la
poblacidén, dado 1los cambios que en las actitudes y 1los
h&bitos sexuales de 1la sociedad espanola se estén
produciendo con un claro aumento de las relaciones
promiscuas, sobre todo entre la poblacién joven (215). Es
por tanto necesario una informacibén especifica dirigida
al conjunto de la poblacidn que tenga por objetivo el

conocimiento por parte de la misma del riesgo de
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transmisién sexual del VIH. Dicha informacién se hace
particularmente prioritaria entre aquellos colectivos
heterosexuales promiscuos residentes en freas donde la
infeccién por el VIH es muy prevalente entre 1los ADVP.
Una posible reduccién de la transmisidn del virus por via
parenteral en este ltimo colectivo podria conllevar, a
su vez, una disminucidn del riesgo de transmisidn
heterosexual del mismo. Sin embargo, para que la
informacién destinada a esta poblacidén sea eficaz vy
prdctica es necesario realizarla con una forma y lenguaje
que culturalmente sea aceptable por su parte, si no tal
vez no sea posible obtener cambios en las actitudes y las

practicas de riesgo que realizan.

Ante estos hechos y posibilidades, cada vez méas
probables, es necesario tomar medidas de vigilancia vy
prevencidn. Seria necesario, pués, emplear los recursos
sanitarios en tres vias simultaneas: 1/ investigacidén de
una vacuna eficaz y lo suficientemente barata como para
ser aplicada a toda la poblacidn si ello fuese necesario;
2/ informacidén a toda la poblacidén en general de los
mecanismos de transmisidén del virus con vistas a wuna
proteccidén eficaz, 1lo que debe conllevar el lograr
mediante una acertada informacidn-educacidn sanitaria el
uso sistemdtico de métodos anticonceptivos eficaces
(preservativos) en la prevencibn de 1la transmisidn
heterosexual del VIH (202,205), y/o un cambio sustancial
de las practicas sexuales de riesgo, aunque esto filtimo
parece m8s diffcil de conseguir que lo primero; y 3/ una
estrecha vigilancia epidemioldgica de la exposicidén al
VIH en los grupos sociales implicados en 1la posible
transmisién heterosexual del mismo, como los estudiados

en el presente estudio, lo que permitirfa detectar la



diseminacién del VIH a la poblacidén general, actualmente
considerada de riesgo nulo. Esto Gltimo podria llevarse a
cabo mediante el estudio serolbgico de muestras como las
estudiadas aqui, es decir prostitutas y varones
heterosexuales promiscuos. Un segquimiento peribdico vy
sistem&tico de dichas poblaciones podria suministrar una
informacién de extraordinario valor para la vigilancia
.epidemioldgica de la infeccidn por el VIH en la poblacidn

general espanola.
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Los resultados obtenidos durante el presente

estudio permiten concluir:

1/ La transmisidn heterosexual del virus de 1la
inmunodeficiencia humana (VIH) a las parejas sexuales
femeninas que mantienen relaciones estables con varones
incluidos en 1los grupos clésicos de riesgo ha alcanzado

ya en nuestro medio una notable frecuencia.

2/ En la actualidad, la infeccidn por el VIH entre
las prostitutas de nuestro medio se vincula méds a la
adiccién a drogas por via parenteral, como factor de

riesgo asociado, que a la propia promiscuidad sexual.

3/ Ausencia, hasta 1la fecha, de evidencia de
infeccidn entre los varones heterosexuales promiscucs que

mantienen relaciones frecuentes con prostitutas.

Nuestros resultados, igualmente, nos permiten

sugerir:

1/ La necesidad de informar a las parejas estables
con alglin conyuge con factor de riesgo para la infeccidn
por el VIH, de que deben adoptar sistematicamente medidas
preventivas tendentes a evitar la transmisidn

heterosexual del virus.

2/ Aunque por el momento no hay evidencia de
infeccibén entre los varones heterosexuales promiscuos, el
hecho de que se encuentre infectada una proporcién
importante de prostitutas drogadictas sugiere que se dan

las condiciones idbneas para que en un futuro préximo
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pueda producirse propagacién de la infeccidén a dicho

colectivo.




RESUMEN
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Con el objetivo de conocer la situacién de 1la
transmisidn heterosexual del virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH) en nuestro medio, un &rea
de Dbaja incidencia de sindrome de inmunodeficiencia
adquirida (SIDA), hemos realizado un estudio transversal
de diferentes muestras de poblaciones heterosexuales, que
ha incluido tanto una poblacidn de parejas con relaciones
-estables como dos poblaciones de diferente  sexo con
relaciones heterosexuales frecuentes con parejas

ocasionales. Todas las personas estudiadas aceptaron

voluntariamente ser incluidas en el presente estudio tras

explicarseles el objetivo del mismo.

Se incluyeron 59 parejas estables, estudiadas en
Consultas Externas de Medicina Interna del Hospital
Universitario "Virgen del Rocio", que estaban formadas
por otros tantcs varones pertenecientes a grupos clésicos
de riesgo para la infeccién por el VIH y por sus
respectivas mujeres. Los casos indices (entendiendo como
tales a los varones que presentaban el factor de riesgo
conocido) fueron incluidos en el presente estudio con
independencia de su situacidn seroldgica frente al VIH.
Al total de parejas estudiadas se le practicé una
encuesta epidemiolbdgica vy valoracidén clinica. Las otras
dos poblaciones estudiadas estaban constituidas por 134
prostitutas y por 57 varones heterosexuales promiscuos
que tenfan habitualmente relaciones con estas mujeres.
Tanto a las primeras como a los seqgundos se les practicd
encuesta epidemioldgica, pero no valoracién clinica para

la infeccibén por el VIH.

A todos 1los probandos de 1las tres poblaciones

estudiadas se les extrajo una muestra sanguinea para
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determinacidn de anticuerpos globales frente al VIH
mediante enzimoinmunoan&lisis (EIA) recombinante (Abbott
Laboratories. Diagnostics Division). Todos 1los sueros
anti-VIH positivo fueron sometidos posteriormente a
prueba de confirmacidn (ENVACOR VIH-1 EIA -Abbott
Laboratories. Diagnostics Division- y/o LAV-BLOT-1
-Diagnostics Pasteur-). En 53 de las 59 parejas estables
se pudo determinar la presencia sérica del antigeno del
VIH (Ag-VIH), mediante EIA de fase sb6lida tipo "sandwich"
(Abbott Laboratories. Diagnostics Division), con el
objeto de valorar su presencia como posible marcador de
infecto-contagiosidad. Los resultados de las
determinaciones seroldgicas practicadas fueron
interpretados seglin las normas emitidas por 1las casas

fabricantes.

Todas las mujeres que mantenfian relaciones
heterosexuales estables con sus respectivos casos indices
no reconocian otros posibles factores de riesgo para la
infeccién por el VIH que su relacidén sexual con éstos,
Clinicamente, el 10.17% de los casos {indices padecia
SIDA, el 57.62% se encontraba afecto de 1linfadenopatias
generalizadas y el 32.21% se encontraba asintom&tico. Con
respecto a sus parejas femeninas, s6lo una (1.69%)
presentd un SIDA, mientras que el 5.08% presentaba
linfadenopatias generalizadas y el 93.22% restante se
encontraba en situacibn asintomftica. Serologicamente, 35
de 1los 59 casos iIndices (59.32%) fueron positivos para
anti-VIH y 24 (40.68%) negativos, mientras gque en 1lo
referente a las parejas sexuales femeninas sblo siete de
ellas (11.86%) resultaron ser seropositivas. Los casos
indices de estas siete mujeres correspondian a tres

varones adictos a drogas por via parenteral (ADVP) y dos



hemofilicos anti-VIH positivos, y a dos ADVP anti-VIH
negativos. Estos dos Gltimos casos, al igual que todos
los seropositivos, fueron sometidos a pruebas de segunda
linea que confirmaron en ambos la seronegatividad de 1los
mismos. La presencia de Ag-VIH se detectd en seis de 1los
casos 1Indices anti-VIH positivos, evidenci&ndose datos
serolégicos de infeccién por el virus en sblo dos de las
parejas de estos individuos. El1 Ag-VIH fue negativo en
los restantes casos iIndices y en las mujeres en que se

determind.

Un total de 134 prostitutas aceptaron, en sus
propios lugares de trabajo, responder voluntariamente a
una encuesta epidemioldgica y a la extraccién de una
muestra sanguinea. Diecinueve de ellas eran también ADVP
como factor de riesgo asociado para la infeccidén por el
VIH., Serclogicamente un tctal de nueve de las 134
prostitutas (6.71%) resultaron ser positivas para
anti-VIH. Ocho de ellas pertenecian al grupo de
prostitutas drogadictas, lo que supone una prevalencia en
este grupo del 42.10%; mientras que en total de
prostitutas no drogadictas la prevalencia de anti-VIH fue
del 0.86% (1 de 115).

El grupo de varones heterosexuales promiscuos
estudiado estuvo constituido por 57 sujetos que acudieron
por diversos motivos al Dispensario de Dermatologfia e
Higiene Social n- 2 de 1la Delegacibén Provincial de
Sevilla de la Consejeria de Salud y Consumo. El1 promedio
de relaciones con diferentes prostitutas que habian
mantenido en el Gltimo afio fue de 14 12.84 (intervalo,
8-100 relaciones) y todos afirmaron desconocer si habian

mantenido en alguna ocasibén contactos con prostitutas
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drogadictas. Todas las muestras séricas obtenidas en esta

poblacién fueron negativas para anti-VIH.

Nuestros resultados evidencian que la transmisidn
heterosexual del VIH ha alcanzado una notable frecuencia
entre las parejas sexuales estables de nuestro medio en
las que el vardn pertenece a algun grupo de riesgo;
mientras que entre las prostitutas 1la presencia de
anti-VIH se vincula a la drogadiccibén parenteral como
factor de riesgo asociado, y no hay evidencia
seroldgica hasta 1la fecha de que 1la infeccidén haya
alcanzado al colectivo de heterosexuales promiscuos que

mantienen relaciones frecuentes con prostitutas.
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