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■ INTRODUCCIÓN

Los primeros casos de Síndrome de Inmunode-
ficiencia Humana (SIDA) se describen en 1981 en pa-
cientes homosexuales, adictos a drogas por vía paren-
teral (ADVP) y hemofílicos; desde entonces ha ido en
aumento y se ha convertido en un auténtico proble-
ma de salud pública.

Es la enfermedad infecciosa que más se ha estu-
diado y en menos tiempo.

La importancia de la infección por VIH desde la
Atención Primaria radica en el diagnóstico precoz y en
los consejos e información iniciales, control clínico,
social y psicológico del paciente en las fases tempra-
nas de la enfermedad, la coordinación con el hospital
y los centros de atención a drogodependientes (CAD),
dado que en nuestro país este último es el mayor co-
lectivo afectado. Campañas de información sanitaria y
prevención, sobre todo entre adolescentes y mujeres
en edad fértil, serán actividades prioritarias a realizar.
Así mismo, será una labor importante la asunción del
paciente en las fases terminales de la enfermedad, ga-
rantizar una atención adecuada en el domicilio y coor-
dinar para ello los aspectos sociales, psicológicos y sa-
nitarios del paciente y la familia.

■ BIOLOGÍA DEL VIH

El agente etiológico es un retrovirus llamado
VIH (Virus de la Inmunodeficiencia Humana).

Los retrovirus son virus envueltos de 100 nm de
diámetro con dos copias de ARN (diploides). Se ca-

racterizan por poseer el enzima transcriptasa inversa,
una DNA polimerasa capaz de sintetizar ADN de do-
ble cadena a partir de ARN.

El VIH es un retrovirus compuesto por una en-
voltura lipídica, una cápside proteica o matriz (cuya
proteína principal es la p24) y el núcleo que contie-
ne el genoma (2 filamentos de ARN) que debe ser
copiado a ADN bicatenario mediante la transcripta-
sa inversa para integrarse en el núcleo de la célula
diana infectada (linfocitos CD4 y macrófagos).

El virus tiene una alta afinidad por infectar al
linfocito T helper o T CD4+ y al monocito macró-
fago, debido a que presentan en su superficie un
receptor el CD4 que es reconocido por el virus pa-
ra penetrar en la célula por endocitosis y que de-
pende de una proteína de la cubierta vírica gp120.

Una vez penetrado en la célula, el virus se des-
hace de su cubierta lipídica, se transcribe a ADN y se
integra en el núcleo celular, provirus; a partir de aquí
el virus puede transcribirse a ARN viral y codificar
proteínas y nuevos viriones que se liberarán por ge-
mación de la célula infectada y podrán infectar otras
células o permanecer en el genoma celular infectado
sin expresarse.

■ PATOGENIA DEL VIH

Las consecuencias de la infección de las células
diana van a ser:

1. Linfocitos T4 (T-helper o T-CD4+):
*linfopenia de LT4: por debajo de 200 alto ries-

go de infección oportunista.
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*Aumento relativo de linfocitos TCD8 (linfocitos
citotóxicos-supresores).

*Anergia cutánea.
*Depresión de las funciones de LT y LB no in-

fectados.
*Disminución de respuesta a mitógenos.

2. Macrófagos:
*Actúan como reservorios y transportadores del

virus al SNC (microglía).
*Disminución de la producción de interferón alfa.
*Disminución de la quimiotaxis.
*Aumento de la producción de interleukina-1

(pirógeno endógeno que explica la aparición de cua-
dros febriles).

*Aumento de la producción de TNF alfa o ca-
quectina causante del adelgazamiento extremo de es-
tos pacientes.

3. Linfocitos B:
*Hipergammaglobulinemia policlonal.
*Depresión de función más marcada en niños, ma-

yor susceptibilidad de infecciones por bacterias habituales.

4. Aumento de incidencia de tumores, sobre to-
do linfomas B, Hodgkin, sarcoma de Kaposi y algu-
nos carcinomas.

■ DISTRIBUCIÓN DE SIDA EN EL
MUNDO

Las vías de transmisión del VIH permanecen
constantes, pero su distribución mundial según los me-
canismos de transmisión predominantes en cada comu-
nidad son distintos según de qué parte del mundo ha-
blemos. A este respecto la OMS distingue tres patrones:

Patrón 1
Países de América, Europa Occidental, Australia

y Oceanía; principales vías de transmisión fueron
ADVP y varones homosexuales; la relación varón/mu-
jer es de 10/1. Hay baja prevalencia de VIH en la po-
blación general.

Patrón 2
África subsahariana y países del Caribe. Principal

vía de transmisión, relaciones heterosexuales, relación
varón/mujer 1, presenta alta prevalencia de infección
en la población general, llega al 50% en algunos sitios.

Patrón 3
Países del Sudeste asiático. Transmisión por rela-

ciones sexuales con personas provenientes de otras
áreas.

La OMS calcula que en 1993 había unos 20 mi-
llones de infectados y que en el año 2000 se supera-
rán los 80 millones.

■ SITUACIÓN EN ESPAÑA

España es el segundo país en número absoluto
de casos declarados; la mayor tasa de incidencia se
da en las comunidades autónomas más industrializa-
das (Madrid, País Vasco, Cataluña). La forma de trans-
misión más frecuente es ADVP, seguida de relaciones
homosexuales.

■ EPIDEMIOLOGÍA

1. Vías de transmisión
Parenteral (sangre o derivados): ADVP, hemofíli-

cos, transfusiones.
Sexual: relaciones homosexuales, relaciones he-

terosexuales.
Exposición accidental parenteral y/o cutaneo-

mucosa: incidencia muy baja (0,3-0,5% según series
con pinchazo con aguja contaminada); no existe des-
cripción de otros casos por contacto con piel o mu-
cosa intacta ni en contactos familiares o laborales.

Vertical: el riesgo de transmisión al feto es del
15-40%; la infección puede producirse por vía trans-
placentaria, durante el parto o en la lactancia. Repre-
senta el 2,5% de los casos de sida en España y el
1,2% en EE.UU.

2. Prevención
– Sobre población ADVP: cambio de jeringuillas

usadas por nuevas, programas de metadona.
– Hemofílicos, donantes de sangre, semen y ór-

ganos: hacer pruebas exhaustivas de detección selec-
tiva, tratar los concentrados con medidas inactivado-
ras del virus (pasteurización, detergentes, rayos UV),
autoexclusión de donantes con factores de riesgo.

– Actividad sexual: evitar la promiscuidad y fo-
mentar el uso sistemático de preservativo de látex.

– Sobre personal sanitario: precauciones uni-
versales para sangre y líquidos corporales, evitar
contacto directo si se padecen dermatitis o lesiones
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exudativas, no manipular agujas tras uso, utilizar
contenedores desechables, todos los profesionales
deben conocer su estado PPD y revisarlo cada año,
iniciar profilaxis con INH para la TBC si se hiciera
positivo.

– Sobre la transmisión vertical: la única medida
que postulan algunos autores es la detección precoz
de infección por VIH en embarazadas de riesgo y
consejo adecuado.

■ CLÍNICA DE LA INFECCIÓN POR VIH

Existe un amplio espectro de posibilidades de
manifestaciones clínicas; lo clásico es:

1. Síndrome agudo asociado a primoinfección:
clínicamente es similar a un síndrome gripal o episo-
dio de mononucleosis y muchas veces pasa inadverti-
do. Durante este período el virus se replica e induce
producción de anticuerpos anti-VIH.

2. Fase asintomática o de latencia clínica: de
duración muy variable, el virus continúa replicándose
y la inmunidad se deteriora. Suele cifrarse en unos 10
años, aunque puede ser más corto en el caso de
ADVP; al menos la mitad de los infectados desarro-
llará sida a los 10 años.

3. Fase sintomática precoz: el recuento de linfo-
citos T es inferior a 500. Se producen enfermedades
infecciosas oportunistas leves, no definitorias, como
muguet, leucoplasia vellosa oral, úlcera aftosa, reacti-
vación de herpes zóster, trombopenía, molusco con-
tagioso y sobre todo linfadenopatía generalizada per-
sistente (LGP), definida como la presencia de
adenopatías mayores de 1 cm en dos o más regiones
extrainguinales durante más de tres meses sin causa
aparente (conocido antes como pre-sida o complejo
relacionado con sida).

4. Sida o enfermedad avanzada por VIH: apare-
cen las infecciones y tumores definitorios de sida. En
general la forma más común de presentación es la in-
fección oportunista (en España es alta la incidencia
de tuberculosis); actualmente es cada vez mayor la
presencia de procesos como retinitis por citomegalo-
virus y en homosexuales sigue siendo el Sarcoma de
Kaposi la forma más frecuente de presentación.

Según el grado de inmunodeficiencia se puede
dividir la enfermedad en:

1-Fase precoz (recuento de CD4>500/ml).
2-Fase intermedia (200-500).
3-Fase avanzada (<200).

Se describen tres patrones de respuesta inmune:
1-Patrón 1: aparecen Ac anti-VIH a las 2 sema-

nas del síndrome agudo y se detectan a 4-8 semanas
de la infección; desde la infección hasta la detección
de Ac transcurre el período ventana.

2-Patrón 2: período ventana largo, incluso años.
3-Patrón 3: se puede cultivar el VIH o detectar por

técnicas PCR, pero no presentan anticuerpos anti-VIH
(VIH-), no hay seroconversión o ha habido seroreversión.
Este patrón es muy importante para los bancos de sangre.

■ CLASIFICACIÓN DE LA INFECCIÓN
POR VIH

La clasificación actual procede del CDC (Center
for Disease Control) de 1992, adoptada y ampliada por
la OMS para Europa en 1993 y operativa en España
desde enero de 1994. Es también aplicable a niños:

Enfermedades indicativas de sida sin evidencia
analítica de infección por VIH

1. Candidiasis de esófago, tráquea, bronquio o pulmón.
2. Criptococosis extrapulmonar.
3. Criptosporidiasis con diarrea de más de un mes.
4. Enfermedad por citomegalovirus en órgano

que no sea hígado, bazo o ganglios linfáticos en un
paciente de más de un mes de vida.

5. Herpes simple con úlcera mucocutánea de
más de un mes o neumonitis o esofagitis de cualquier
duración en paciente de más de un mes de vida.

6. Sarcoma de Kaposi en paciente menor de 60 años.
7. Linfoma cerebral primario en paciente menor de

60 años.
8. Neumonía intersticial linfoide y/o hiperplasia

linfoide pulmonar en paciente menor de 13 años.
9. Enfermedad extrapulmonar diseminada por

Micobacterium avium o M. kansasii.
10. Neumonía por Pneumocistis carinii.
11. Leucoencefalopatía multifocal progresiva.
12. Toxoplasmosis cerebral en paciente de más

de un mes de vida.

Enfermedades indicativas de sida con evidencia
analítica de infección por VIH

1. Infecciones recurrentes bacterianas en pacien-
tes menores de 13 años. Cualquier combinación de
un mínimo de 2 de las siguientes en un período de 2
años: sepsis, neumonía, meningitis, artritis, osteomieli-
tis (excluyendo otitis media y abscesos superficiales).
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2. Coccidioidomicosis diseminada.
3. Encefalopatía asociada a VIH.
4. Histoplasmosis diseminada.
5. Isosporiasis con diarrea de más de un mes.
6. Sarcoma de Kaposi a cualquier edad.
7. Linfoma cerebral primario a cualquier edad.
8. Linfomas B no Hodgkin tipos células peque-

ñas (tipo Burkitt o no) e inmunoblástico.
9. Enfermedad diseminada por micobacterias

que no sean M. tuberculosis.
10. Enfermedad extrapulmonar por M. tuberculosis.
11. Sepsis recurrente por salmonella (no tifoidea).
12. Síndrome caquéctico por VIH.
13. Tuberculosis pulmonar.
14. Cáncer invasivo de cuello uterino.
15. Neumonía bacteriana recurrente (2 o más

episodios en un año).

Clasificación clínica e inmunológica para la infec-
ción por VIH en adolescentes y adultos

Categorías clínicas

A B C
C. INMUNO. Asintomático Sintomático Enfermedad

Primoinfección no A ni C indicadora
LGP de sida

1 (5000>500) A1 B1 C1
2 (200-499) A2 B2 C2
3 (<200) A3 B3 C3

Definición actual de sida: cualquier paciente
que se encuentre en la categoría clínica C e inmuno-
lógica 3, es decir C1 a C3, A3 y B3.

En Europa la OMS aún no ha aceptado las cate-
gorías A3 y B3 como definitorias de sida.

Además de todo lo anterior es preciso confirmar
por laboratorio la presencia de infección por VIH.

■ DIAGNÓSTICO DE LA INFECCIÓN
POR VIH

Pruebas directas
Demuestran presencia de virus o componentes.
Antigenemia (P24).
Detección ácidos nucleicos: 
– PCR (reacción Cadena polimerasa) 
– LCR (reacción Cadena de la ligasa) 
Cultivo vírico.

Pruebas indirectas
Evidencian respuesta humoral o celular en el

huésped.
Detección Ac específicos.
Pruebas de screening:
– EIA
– Aglutinación
Pruebas de confirmación:
– WB (Western Blot)
– RIPA (radioinmunoprecipitación)
– IFI (inmunofluorescencia ind.)

1. Test screening: Enzimoinmunoanálisis
(ELISA O EIA). Son test simples, rápidos y de alta
sensibilidad, ideales para screening; no obstante
no son muy específicos y deben ser confirmados,
aunque los últimos de tercera generación son
muy sensibles y específicos y detectan tanto IgG
como IgM; se basan en la reacción Ag-Ac (el Ag
es parte del virus que se pone en contacto con el
suero problema; si hay Ac se producirá reac-
ción).

Hay pruebas rápidas para detectar anti-VIH1
(test de aglutinación e inmunoadherencia), útiles en
situaciones de urgencias (trasplantes).

2. Test de confirmación: Western Blot: una
prueba positiva es definitiva de infección por VIH.
Se basa en la separación de los distintos Ag del
VIH según su peso molecular y se detectan los
anticuerpos específicos según un patrón de ban-
das. Para la positividad de la prueba la OMS re-
quiere al menos dos bandas de la envoltura; para
el CDC es positiva si contiene bandas de al me-
nos  dos  de los  s iguientes  Ag (p24,  gp41 y
gp120/160).

PCR (reacción en cadena de polimerasa) en ca-
so de western blot indeterminado.

Seguimiento de pacientes infectados por VIH
desde el laboratorio: la prueba de laboratorio más
fiable como indicador de la progresión de la in-
fección por VIH es el recuento de linfocitos T
CD4+ que debe realizarse al menos cada 6 me-
ses.

La beta2-microglobulina es una proteína que
aumenta cuando hay activación o destrucción de lin-
focitos; indica progresión a sida.

La neopterina es producida por los monocitos
activados; su aumento en sangre u orina tiene el mis-
mo valor que la anterior prueba.
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■ MARCADORES INMUNOLÓGICOS Y
SEROLÓGICOS DE MAYOR UTILIDAD

MARCADORES UTILIDAD

Anticuerpos VIH 1/2 Detección y evolución

Antigenemia p24 VIH-1 Valor pronóstico y
evaluación del tratamiento

Linfocitos CD4+ Predicción de progresión
Instaurar tratamiento
Cambiar tratamiento

Beta-2-microglobulina Valor predictivo en
estadios iniciales

■ MANIFESTACIONES CLÍNICAS

1. Neurológicas: pueden deberse a infección
primaria del VIH, neoplasias (linfoma primario, sarco-
ma de Kaposi) o a infecciones oportunistas (toxoplas-
ma, criptococosis, leucoencefalopatía multifocal pro-
gresiva, CMV, neurosífilis, Mycobacterium
tuberculosis, HTLV-1).

Meningitis aséptica: en cualquier etapa excepto
en fases avanzadas, podría deberse a un proceso au-
toinmune, cursa con cefalea, fotofobia, pleocitosis
linfocitaria y aumento de proteínas en LCR.

Complejo demencia-sida o encefalopatía VIH:
proceso definidor de sida; aparece en fases avanza-
das. La característica principal es la demencia (sin
cambios significativos en el nivel de conciencia). El
tratamiento con antirretovirales produce mejoría sin-
tomática.

2. Enfermedades neoplásicas
Sarcoma de Kaposi: caracterizada por nódu-

los vasculares en piel, mucosas y vísceras; es una
manifestación precoz de infección por VIH y pue-
de aparecer con recuentos normales de CD4+; se
ve casi exclusivamente en pacientes homosexua-
les.

Linfoma no Hodgkin: su incidencia en sida es
50 veces más que en la población normal. Es criterio
definidor de sida y una manifestación tardía general-
mente con recuentos de CD4+ inferiores a 200; el
90% son linfomas tipo B y el más frecuente es el de
SNC.

3. Displasia intraepitelial de cérvix: trastornos
asociados a papilomavirus. El carcinoma invasivo de
cérvix es enfermedad definitoria de sida.

4. Infecciones oportunistas: suelen aparecer
con recuentos de CD4+ inferiores a 200. El 80% de
las muertes por sida se deriva de ellas.

4.1. Pneumocistis carinii.
4.2. Toxoplasma gondii: causa más frecuente de

infección oportunista del SNC en pacientes con sida.
4.3. Cryptosporidium e Isospora belli: causan

una diarrea grave, persistente y con afectación del ár-
bol biliar.

4.4. Entamoeba histolytica y Giardia lamblia.
4.5. Mycobacterium tuberculosis: es enfermedad

indicativa de sida desde 1994. Todo paciente VIH+
con prueba cutánea PPD>5 mm, sin infección tuber-
culosa activa, debe recibir tratamiento profiláctico
con isoniazida durante un año. Si el paciente tiene
alto riesgo (reclusos...), aunque el PPD sea negativo,
se aconseja profilaxis, ya que hay que recordar que
estos pacientes debido a su inmunosupresión pueden
presentar anergia cutánea.

4.6. Mycobacterias atípicas: 95% causadas por
Mycobacterium avium intracelulare (MAC).

4.7. Agentes productores de infección entérica:
gastroenteritis por salmonella, Campylobacter, Salmo-
nella typhi, infecciones por Shigella.

4.8. Treponema pallidum.
4.9. Infecciones por gérmenes encapsulados: tipo

neumococo y haemophilus; ambos son la causa más
frecuente de neumonía bacteriana en pacientes con si-
da, sobre todo en edad pediátrica. Las neumonías bac-
terianas recurrentes (2 o más en 1 año) son definitorias
de sida; por ello ser VIH+ es criterio para recibir vacu-
na específica de neumococo y haemophilus.

4.10. Angiomatosis bacilar debida a Bartonella
henselae; causa una enfermedad proliferativa vascular.

4.11. Candidiasis: suele ocurrir en fases tempra-
nas y anuncia inicio de inmunodeficiencia clínica. Es
criterio definidor de sida la candidiasis de esófago,
tráquea, bronquio o pulmón que aparece con recuen-
tos de CD4+<100.

4.12. Cryptococus neoformans: es la causa más
frecuente de meningitis en pacientes con sida.

4.13. Grupo de Herpesvirus: causan enfermedad
al reactivarse y pueden potenciar la replicación del
VIH.

A. Citomegalovirus (CMV): causa retinitis, esofa-
gitis y colitis, con recuentos de CD4+<100.
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B. Virus Herpes simple y Herpes Zóster (VHS,
VHZ): muy característica de las lesiones perianales, la
esofagitis y la retinitis necrotizante bilateral. En pa-
cientes menores de 50 años y con zóster se debe des-
cartar infección por VIH.

C. Virus de Epstein-Barr (VEB): relacionado con
linfoma e implicado en la etiología de la leucoplasia
vellosa oral.

4.14. Virus JC: es un papovavirus que causa la
leucoencefalopatía multifocal progresiva (LMP); es una
manifestación tardía, mortal y aparece en un 4%.

4.15. Virus papiloma: se relaciona con displa-
sias epidérmicas y carcinoma de cérvix y ano.

4.16. Virus de la Hepatitis: en más del 95% de
pacientes VIH hay también infección por el virus de
la hepatitis B; es también frecuente la coinfección
con C y D.

■ TRATAMIENTO

1. Profilaxis primarias:
Tuberculosis: isoniazida durante un año en pa-

cientes PPD+ incluso en PPD-, anérgicos, con menos
de 500 CD4+ sobre todo si son drogadictos.

P. Carinii y toxoplasma: Cotrimoxazol a todos
los pacientes con recuentos de CD4+<200.

MAC: Rifabutina en recuentos inferiores de
CD4+<100.

Candidiasis recurrente y criptococosis: Flucona-
zol oral.

2. Tratamiento antirretroviral:
2.1. CD4+>500: observación y seguimiento.

Controles cada 3 ó 6 meses. Profilaxis primaria de
Tuberculosis si es necesario. Vacunaciones antigripal,
antineumococo y antihepatitis.

2.2. CD4+<500, con o sin signos clínicos de in-
fecciones no diagnosticas de sida. Inicio de trata-
miento con AZT (zidovudina), molécula con afinidad
específica por la transcriptasa inversa del VIH. Con-
troles cada tres meses. El efecto secundario principal
es la toxicidad medular. Se puede utilizar desde los
tres meses de edad. Reduce el riesgo de transmisión
vertical (madre-feto). En caso de exposición acciden-
tal se recomienda su uso profiláctico en las primeras
horas durante tres meses.

2.3. Si aparecen signos clínicos o de laborato-
rio de progresión en un paciente que está recibien-
do AZT:

– Cambiar a DDI (Didanosina): es preferible
añadirlo al AZT. Efectos secundarios son la neuropa-
tía periférica sensitiva y dolorosa y la pancreatitis.

– DDC (zalcitabina): nunca en monoterapia,
siempre con AZT. Efectos secundarios igual a DDI.

2.4. Recuentos de CD4+<200: Tratamiento com-
binado desde el principio. Añadir, además de la pro-
filaxis primaria, la profilaxis secundaria de infeccio-
nes que pudiera haber tenido.

■ VACUNAS

Existen ya vacunas en la actualidad capaces de
inducir respuesta inmune funcional, aunque todavía
no hay evidencia de su eficacia contra el sida.

Además de las vacunas, se investiga en el estu-
dio de Ag de histocompatibilidad de ciertos grupos
de riesgo que impiden la infección por VIH.

■ TRABAJO ESPECÍFICO DESDE LA
ATENCIÓN PRIMARIA EN EL PACIENTE
CON SIDA

Respecto al paciente hay que abordar las tres
áreas: social, psicológica y biológica.

Área social: suele ser el área más problemática
debido a causas económicas, dificultades de ámbito
familiar o pertenencia a un grupo marginal; a veces
es necesario intervenir en el núcleo familiar poten-
ciando la participación e integración, mejorando las
condiciones de la vivienda, etc.

Información y asesoramiento sobre recursos co-
munitarios: centros de tratamiento de drogodepen-
dencias, grupos de ayuda, centros de actividades.

Conocimiento y coordinación con recursos co-
munitarios: centros de día, equipos de visita domici-
liaria, equipos de cuidados paliativos, intervención en
juzgados y prisiones.

Área psicológica: hay mayor prevalencia de altera-
ciones de comportamiento y psiquiátricas en los pacien-
tes con infección por VIH; suelen presentar depresiones
importantes, ansiedad y abuso o dependencia de alcohol
y otras drogas. Es importante la identificación de la situa-
ción del enfermo, potenciar la autoestima y el autocuida-
do, evitar las conductas de riesgo y fomentar el manteni-
miento de nuevos hábitos de vida, potenciar el desarrollo
de la afectividad, las relaciones familiares y sociales,
acompañar en el proceso de enfermar y/o morir.
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Área biológica: información a la familia y al inte-
resado, educación sanitaria para evitar conductas de
riesgo, seguimiento de los tratamientos ya sean preventi-
vos, curativos o paliativos, educar al paciente y a la fa-
milia para que acepte los controles médicos periódicos.

Atención a la familia: el enfermo y la familia
son la unidad que hay que tratar; hay que proporcio-
nar apoyo psicológico y servicios sociales necesarios
para que asuman el cuidado del enfermo. Es impor-
tante dedicar mucho tiempo a la información a la fa-
milia para facilitar los procesos adaptativos que la si-
tuación de esta enfermedad generará.
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