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El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), aislado por primera vez en 

1983, es el agente causal del Síndrome de la Inmunodeficiencia Adquirida (sida), 

que representa la expresión clínica final de la infección. La característica más 

importante es la destrucción del sistema inmune, pero el VIH también origina una 

serie de manifestaciones neurológicas y tumorales. Esto es debido al doble 

tropismo del VIH; por un lado, como todos los lentivirus infecta las células de la 

estirpe macrofágica y por otro, presenta un tropismo especial por los linfocitos 

CD4. Se conocen 2 tipos de virus: VIH-1 y VIH-2, siendo VIH-1 el responsable de 

la epidemia en occidente. Estructura del VIH(1, 2). El VIH es un virus ARN que 

pertenece a la familia retroviridae, concretamente a la subfamilia lentivirus. Como 

todo retrovirus se caracteriza por poseer la enzima transcriptasa inversa, capaz de 

sintetizar ADN a partir del ARN viral. Posee una estructura esférica, de 

aproximadamente 110 nm de diámetro, dentro de la cual se pueden diferenciar 

tres capas: 

– Capa externa o envoltura: formada por una membrana lipídica, donde se 

insertan las glucoproteínas gp120 (glucoproteína de superficie) y gp41 

(glucoproteína transmembranal) y proteínas derivadas de la célula huésped 

entre las que se encuentran receptores celulares y antígenos de 

histocompatibilidad de clase I y II. Debajo de la membrana lipídica, se encuentra la 

proteína matriz p17 que se une a la gp41. 

– Cápside icosaédrica formada por la proteína p24. 

– Capa interna o nucleoide: contiene el ARN viral, la nucleoproteína p7 y 

algunas enzimas (proteasa, integrasa, transcriptasa interna). El genoma del VIH 

está formado por dos moléculas de ARN monocatenario, idénticas, de polaridad 

positiva. 

Mecanismos de transmisión  



Entre las células susceptibles de ser infectadas por el VIH se encuentran 

los linfocitos T CD4+, T CD8+, monocitos, macrófagos, microglía y células de 

Langerhans. El principal receptor celular del VIH es la proteína CD4. 

Estadios de la infección 

La replicación del VIH es un proceso activo y dinámico que empieza con la 

infección aguda y perdura durante toda la infección, incluso en la fase de latencia 

clínica. En la infección por VIH se distinguen las siguientes etapas: 

a) Primoinfección Tras la entrada en el organismo, el virus se 

disemina a través de los órganos linfoides y del sistema nervioso. En esta 

etapa de primoinfección (periodo ventana de 4- 12 semanas), no es posible 

detectar anticuerpos específicos frente al VIH, pero sí existe una actividad 

citotóxica, que sugiere que la respuesta celular es más precoz e importante 

en el control inicial de la replicación viral que la síntesis de anticuerpos. El 

paciente infectado puede persistir asintomático o presentar un cuadro 

clínico caracterizado por un síndrome mononucleósido (30-70% de 

pacientes, a menudo inadvertido). Es una etapa donde inicialmente los 

niveles de viremia son altos (carga viral elevada), así como el número de 

CD4 infectados. A los 10-20 días del contagio irá apareciendo el antígeno 

p24 circulante (2-6 semanas). Paulatinamente aparecerán diferentes tipos 

de anticuerpos e inmunidad celular, coincidiendo con la desaparición del 

antígeno p24 y el descenso de virus circulante y CD4 infectados. Los 

linfocitos infectados y los viriones libres quedan atrapados en la red de 

células dendríticas de Langerhans de los ganglios linfáticos produciendo 

una hiperplasia folicular. Como consecuencia de la virulencia de las cepas 

infectantes y de la intensidad de la respuesta antiviral generada por el 

huésped, se alcanza una carga viral basal tras la primoinfección, dato de 

gran valor pronóstico en la evolución de la infección. Aún así, esta 

respuesta antiviral no consigue erradicar el virus. Se compara la evolución 

de la infección por VIH. 



con un tren que se dirige a un obstáculo. La cifra de CD4+/ (ml en 

sangre indica la distancia a la catástrofe y la carga viral la velocidad con que 

está avanzando el tren. Una medida de la viremia es el mejor y más precoz 

marcador pronóstico; mientras que los cambios en el nivel de CD4+ circulante 

se detectarían con un mayor 

b) Fase crónica asintomática 

 La viremia disminuye respecto a la primoinfección, pero el virus 

continúa replicándose, sobretodo en tejido linfoide, el gran reservorio de la 

infección. Sólo en una proporción muy baja de los linfocitos infectados (<1%) el 

VIH se replica de forma activa, en el resto permanece de forma latente. La 

carga viral en los órganos linfoides es entre 10 y 10.000 veces superior a la 

circulante, con tendencia progresiva a igualarse. Los niveles de CD4+ se 

mantienen relativamente estables, pero van descendiendo paulatinamente. 

Esta fase es asintomática, con o sin adenopatías, plaquetopenia o mínimos 

transtornos neurológicos. 

c) Fase avanzada o sida 

Con el tiempo se da una incapacidad progresiva del sistema inmunitario 

para contener la replicación viral, que junto a la emergencia de variantes más 

agresivas (cepas X4) que aumentarán la destrucción inmunológica, desplazará 

ese equilibrio entre virus y huésped a una fase de replicación viral acelerada y de 

profunda inmunosupresión. El deterioro del sistema inmune, “agotamiento”, se 

refleja en la disminución de la respuesta humoral y celular: disminuyen los niveles 

de anticuerpos p24, anticuerpos neutralizantes, actividad citotóxica y el número de 

linfocitos CD8. Esta etapa se caracteriza por la aparición de infecciones 

oportunistas y síntomas constitucionales, descenso de los niveles de CD4+ (menor 

de 200/µl) y aumento de la carga viral, igualándose la carga viral circulante y la de 

los ganglios linfáticos. La mediana de progresión a sida es de 10 años, alrededor 

del 20% progresan a sida en menos de 5 años y un 10% no habrá progresado a 

los 20 años (progresores lentos). Los factores asociados a la no progresión 



pueden ser de carácter inmunológico (respuesta CTL anti-VIH más potente y 

niveles altos de anticuerpos neutralizantes), virológico (niveles bajos o 

indetectables de viremia, infección por cepas virales menos virulentas) o de 

carácter genético (predisposición genética para sintetizar con mayor eficacia 

factores solubles inhibidores de la replicación viral). 

Virus del papiloma humano 

La infección con el virus del papiloma humano ha aumentado 

dramáticamente en los últimos años. Las tasas de prevalencia más altas se 

encuentran entre adolescentes y mujeres jóvenes, lo que refleja los cambios en el 

comportamiento sexual asociado con factores biológicos en el desarrollo de los 

adolescentes. Los adolescentes que comienzan la actividad sexual temprano 

tienen un mayor riesgo de lesiones precursoras y cáncer cervical. Hay 

adolescentes con circunstancias especiales, donde no se debe retrasar la decisión 

temprana de la citología cervical y en quienes es importante iniciar consultas y 

revisiones periódicas con un enfoque preventivo. El cáncer de cuello uterino se 

puede evitar cuando el diagnóstico y el tratamiento de las lesiones precursoras 

son tempranos. A pesar de los esfuerzos en la educación sexual basada en el 

«sexo seguro» con el uso correcto de condones, no se ha podido reducir la 

incidencia de infecciones por el virus del papiloma humano en adolescentes. Si 

bien es mejor que nada, el uso del condón no es 100% confiable. 

 

 

 

 

 

 

 

  



 

 

 

 

 

 


