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Epidemiología 

 La mayoría de los casos infectados en el mundo y en Cuba portan el VIH-1, el cual 

es más agresivo que el 2, de manera que el período que media entre la infección 

con el virus y el desarrollo del sida es más largo en el caso del VIH-2; 

. La cantidad de hombres infectados es mayor que la de mujeres, pero estas se 

mantienen con un aumento progresivo. El comportamiento sexual homobisexual y 

el de número de casos por uso de drogas endovenosas, se mantiene con un 

incremento en todos los países 

Patogenia Los virus que producen la infección por VIH son retrovirus, los cuales son 

virus ARN que se replican mediante un ADN intermediario, que depende del ADN 

polimerasa o retrotranscriptasa, proveniente del ARN y que se encuentra dentro del 

virión. Este conjunto enzimático permite copiar o transcribir información genética de 

tipo ARN a ADN. Este proceso para sintetizar una partícula a partir de una 

información genética en forma de ARN, solo es atribuible a estos virus. 

El virus VIH- 1 tiene varios serotipos y se clasifican en 3 grandes grupos: M (main), 

O (outlier) y N (New, No M, No O). El primero causa la mayoría de las infecciones 

que registradas a escala mundial y se conocen los serotipos siguientes: A, B, C, D, 

E, F, G, H, J, K 

Vías de trasmisión  

• Vía sexual Representa la principal vía de infección en Cuba y en el mundo. Incluye 

las relaciones heterosexuales, así como la penetración anal, vaginal y el sexo oral; 

también se incrementan los hombres que tienen sexo con otros hombres, así como 

la presencia de alguna infección de transmisión sexual al momento de las relaciones 

sexuales desprotegidas. 

Uso de sangre y hemoderivados contaminados, • Trasmisión de la madre al feto o 

trasmisión vertical Esta incluye 3 momentos: vía transplacentaria, durante el trabajo 

de parto por contaminación en el canal y lactancia materna. El riesgo de trasmisión 

al feto varía entre 15 y 45 %, pero hoy día se puede reducir a 1 % con la 

administración de la terapia antirretroviral sumamente activa, la cual consiste en la 

combinación de, al menos, 3 drogas antirretrovirales. Entre los esquemas utilizados 

figuran: nevirapina, zidovudina y lamivudina y en caso de lograr mayor protección 

se recomienda usar la combinación de lopinavir/ritonavir (Kaletra). de las 14 

semanas de embarazo. Realizar cesárea electiva a las 39 semanas y administrar 

zidovudina por vía endovenosa antes del parto. 

Fisiopatología 

El virus del VIH infecta las células con receptor CD4, en especial a los linfocitos CD4 

y los monocitos-macrófagos, lo que trae como consecuencia una depleción lenta y 

progresiva de dichos linfocitos a causa de la replicación viral dentro de ellos. Una 



vez que esta se inicia se inmortaliza en el tiempo. El organismo trata de reponer la 

mayoría de las células inmunológicas destruidas, pero nunca logra toda la cantidad 

que se destruyó. Por otra parte, las manifestaciones clínicas aparecerán cuando el 

equilibrio se incline a favor de la destrucción y no de la reposición celular, de manera 

que lleva al agotamiento del sistema inmunológico. Lo anterior explica la razón por 

la cual el comienzo de la terapia antirretroviral se debe de iniciar antes de que 

aparezcan los primeros síntomas. El hecho de inmortalizar la infección desempeña 

un rol importante en los reservorios del virus como lo son: el cerebro, los ganglios 

linfáticos y células del sistema reticuloendotelial. 

 

Manifestaciones clínicas 

I. Fase de infección aguda retroviral Se corresponde con la llegada del virus 

al paciente y se caracteriza desde el punto de vista clínico por 2 situaciones: 

puede ser asintomática, como ocurre en la mayoría de los casos, o 

sintomática, donde el cuadro clínico presenta síntomas muy variados, entre 

los cuales figuran: generales (fiebre, faringitis, linfadenopatías -- cuadro 

parecido al de la mononucleosis infecciosa--, artralgias, mialgias, anorexia 

y pérdida de peso); dermatológicos: erupción eritematosa maculopapular, 

urticaria difusa y alopecia; gastrointestinales: náuseas, vómitos, diarrea y 

ulceraciones mucocutáneas; MEDISAN 2014;18(7):997 neurológicos: 

cefalea, dolor retroorbitario, meningoencefalitis, neuropatía periférica, 

radiculitis y síndrome de Guillain-Barré. 

II. entre los más comunes: fiebre asociada a fatiga, erupción eritematosa 

maculopapular y síndrome adénico, parecido al de la mononucleosis 

infecciosa. De forma general, estos síntomas tienen un período de 6 a 8 

semanas aproximadamente y no requieren tratamiento específico, solo 

sintomático. Durante esta fase existe el inconveniente de que la serología 

del VIH es negativa, aunque los antígenos virales sean positivos.13 II. Fase 

asintomática de la infección por VIH u oportunistas menores Después de la 

primera, el paciente pasa a la fase más larga de la enfermedad, la de 

portador asintomático, que en Cuba tiene una duración promedio de tan 

corto tiempo como de un año y tan larga como de 8,5 años, aunque los 

nuevos tratamientos la prolongan cada vez más. De forma general, puede 

estar asintomático por completo o presentar un síndrome adénico con las 

características siguientes: más de 3 meses de evolución, con ganglios 

firmes pero no leñosos, móviles, no dolorosos, sin cambios en la piel que 

los recubre y que ocupan 2 o más regiones contiguas. Se llama 

linfadenopatía generalizada persistente, puede haber esplenomegalia o no 

y el diagnóstico en esta fase es por medio de la serología VIH, por lo cual 

es importante estimular por todas las vías posibles que las personas se 

interesen por saber su seroestatus 



III. . Fase sintomática de la infección por VIH u oportunistas menores Según 

pasan los años y progresa la enfermedad, le sigue la fase sintomática de la 

infección por VIH, la cual va a representar un período intermedio entre el 

portador asintomático y el de caso sida o final. 

IV. Clínicamente se caracteriza por distintos síntomas: generales: malestar 

general, astenia persistente, síndrome febril prolongado, acompañado de 

sudoración nocturna y pérdida de peso que puede llegar a 10%; 

hematológicos: anemia y trombocitopenia, con síndrome purpúrico o sin él; 

linfadenopáticos: pueden disminuir los ganglios linfáticos; respiratorios: tos 

seca persistente; digestivos: diarrea que puede durar más de un mes; 

dermatológicos: candidiasis bucal, dermatitis seborreica, herpes simple 

recidivante (anal o genital), herpes zóster y verrugas genitales, así como 

neurológicos: polineuropatía, síndrome ansioso depresivo y meningitis 

aséptica. La duración de esta fase depende de diferentes factores, entre los 

cuales figuran: tipo de cepa viral infectante y respuesta inmunológica del 

huésped, entre otros. MEDISAN 2014;18(7):998 IV. Fase sida u 

oportunistas mayores Es el estadio final de la infección por VIH y se 

caracteriza por la aparición de infecciones oportunistas y tumores raros. 

Desde el punto de vista inmunológico, representa una inmunodepresión 

severa, con una depleción notable del número de linfocito CD4, cuya 

función en la respuesta inmune es bien conocida. Hay una alta replicación 

viral, favorecida por la debilidad del sistema inmunológico. Desde el punto 

de vista clínico, se considera que un paciente es un posible caso sida 

cuando tiene varias afecciones oportunistas mayores que así lo indiquen. 

 

Diagnóstico 

 
 Las pruebas de laboratorio que se utilizan para diagnosticar la infección 

por retrovirus humanos se clasifican en directas e indirectas. • Pruebas 

directas Estas facilitan el diagnóstico precoz de la infección, pues 

permiten detectar la presencia del virus o de sus constituyentes (proteínas 

y ácido nucleico) aun antes de desarrollarse la respuesta de anticuerpos 

frente a ellos, pero tienen el inconveniente de ser muy costosas. Entre 

estas se encuentran la antigenemia P24, cultivo vira y reacción en cadena 

de la polimerasa. Estas 2 últimas se utilizan para el diagnóstico de la 

infección en los niños junto con el western blot, por la transferencia pasiva 

de anticuerpos de la madre al recién nacido. • Pruebas indirectas 

Demuestran la respuesta inmune por parte del huésped y están basadas 

en pruebas serológicas para la detección de anticuerpos en el suero. La 

presencia de anticuerpos anti VIH, lejos de reflejar una exposición y 

erradicación inmune del virus en el pasado, significa el estado de portador 

actual. Estas pruebas serológicas, a su vez, son de varios tipos: 1. Prueba 



de screening (despistaje). Serología VIH (ELISA o micro ELISA) 2. Prueba 

confirmatoria. Serología western blot 3 

 

. Pruebas suplementarias Prueba de diagnóstico rápido de la 

infección por VIH (Hexagón) 

 

Exámenes complementarios para el seguimiento evolutivo de pacientes 

con VIH. . Pruebas para medir el nivel de replicación viral 

Pruebas para medir el nivel inmunológico del huésped frente al virus. 

Conteo de leucocitos CD4 

- Prueba cutánea de la tuberculina: presencia de anergia cutánea según 

avanza la inmunodepresión. - Hemograma: aparece una anemia a 

medida que la enfermedad progresa o puede ser como reacción adversa 

del uso de los antirretrovirales como la zidovudina. - Eritrosedimentación: 

se acelera según empeora la enfermedad o el paciente tenga alguna 

infección oportunista asociada 

 

3. Pruebas para determinar la repercusión de la infección y de los 

tratamientos en los diferentes órganos y sistemas - Radiografía de tórax: 

para detectar neumopatías inflamatorias y/o tuberculosis - Radiografía de 

senos perinasales: determina la presencia o no de sinusitis, sobre todo 

maxilar. - Pruebas de función hepática: elevación de las transaminasas 

por los medicamentos o por la confección con virus de las hepatitis B y C. 

- Heces fecales: para buscar parásitos. - Ecografía abdominal: para 

observar la presencia o no de alteraciones hepáticas, adenopatías 

centrales y alteraciones renales, incluyendo litiasis, principalmente en los 

pacientes tratados con indinavir. - Serología: para determinar infección 

asintomática (sífilis, hepatitis B, hepatitis C, toxoplasmosis, 

Cytomegalovirus, micológicas). - Punción lumbar: para descubrir una 

infección en el sistema nervioso central. - Tomografía axial computarizada 

de cráneo: para detectar un tumor o lesión que ocupa espacio en el 

sistema nervioso central, como el absceso cerebral y la atrofia cerebral 

asociada a la demencia por sida. - Endoscopia: para detectar una posible 

gastroduodenitis crónica y/o infiltración del aparato digestivo por 

neoplasias como el sarcoma de Kaposi, el linfoma no Hodkin o enteritis 

por VIH. 

 

Tratamiento 
 

 antirretroviral está basado en la combinación de, al menos, 3 

medicamentos que actúan en diferentes puntos del ciclo de replicación 

del virus del VIH y es lo se conoce como terapia antirretroviral sumamente 

activa, en el caso de añadirse un cuarto medicamento se dice que es una 



megaterapia antirretroviral. Cabe resaltar que una pobre respuesta en el 

aumento de los niveles de linfocitos CD4, pero con una adecuada 

supresión viral, no significa que ha fallado la combinación terapéutica en 

el paciente y que deba cambiarse. Por otra parte, existen varios grupos 

básicos de medicamentos antirretrovirales, de acuerdo con su sitio de 

acción:40,41 A. Inhibidores de la enzima retrotranscriptasa 1. 

Nucleósidos análogos y mecanismo de acción en general (cuadro 2): 

interfieren con el ciclo de vida del VIH e imposibilitan su replicación, ya 

que se incorporan dentro del ADN del virus y bloquean la enzima 

retrotranscriptasa o transcriptasa inversa, con lo cual logran detener su 

proceso de formación. El ADN resultante es incompleto y no puede 

generar nuevos virus. Para cada fármaco se conoce que base 

nitrogenada se fosforila y se bloquea. 

 

Combinaciones recomendadas 
- Un inhibidor de la retrotranscriptasa (no análogo) y 2 inhibidores de la 

retrotranscriptasa (nucleósidos análogos). - Un inhibidor de proteasas y 2 

inhibidores de la retrotranscriptasa (nucleósidos análogos). 


