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RESUMEll 

ALONZO ROORIGUEZ, PATRICIA C. "El Síndrome de Inmunodeficiencia Adquiri 

da en 1 os Prima tes no Humanos (SAIDS), y su similitud con el Si ndrome de 

Inmunodeficiencia Adquirida Humano (AJOS o SIDA)". Estudio Recapitulati

vo. (Bajo la Dirección del M.V.Z. Manuel Ramlrez Valenzuela y de la 

M.V.Z. Maria de los Angeles Roa Riol). 

El objetivo de este trabajo fue presentar y anal izar la información de 

las i nves ti gaciones que has ta el mes de mayo de 1989 se han realiza do SQ 

bre la etiología, las manifestaciones clínicas, la patología y la epide

miología del SAIOS, y la similitud que presenta con el SIDA, que afecta 

la especie humana establecinedo conclusiones con una orientación epide-

miológica. 

Se obtuvo la información correspondiente al tema, compilándola de las P!! 

blicaciones médicas, biológicas y de .investigación científica en gene-

ral. Se ordenó cronológicamente en he'e a la fecha de publicación y se 

clasificó. Posteriormente se analizó y se presentó una reseña de la litg_ 

ratura consultada. 

De acuerdo a los resultados de las investigaciones realizadas hasta el 

mes de mayo de 1909, e1 :;.;rnJ oL~ervddu en varias espec1cs del genero 

Macaca muestra tener grandes semejanzas en las características de su 

agente etiológico, patogénesis, manifestaciones clínicas y patológicas 

y en su posible origen geográfico con el SIDA humano. No obstante, aún 

queda por determinar entre otros aspectos, la relación de un segundo vi

rus asociado al SAIDS, que muestra ser diferente tanto al Virus de Inmu

nodeficiencia Macaco (SIVMAcl como a los Virus de Inmunodeficiencia Hum!J. 



no (VIH-1 y VlH-2). 

El SIDA, enfennedad mortal de reciente aparición y rápida propagación, 

aún mantiene muchas interrogantes, dentro de las más relevantes se en-

cuentran: el origen y evolución de los VIH-1 y VHl-2, el momento y ori-

gen geográfico de la enfennedad, algunos aspectos de la transmisión, al

ternativas terapeút icas y e 1 desarro 11 o de una vacuna efectiva, libre de 

riesgos. 

Acerca del origen y evolución de estos virtJ> y del origen geográfico de 

la enfennedad han surgido varias controvertidas hipótesis. Al respecto 

se han encontrado virus estrechamente emparentados con el VIH-1 y VIH-2, 

que se encuentran infectando a varias especies simias de Africa y Asia, 

en particular ha llamado la atención el grado de homología encontrada e_I! 

tre el SIV aislado del mono verde africano (Cercopithecus aethiops), con 

e 1 VlH-2, 1 o que ha hecho suponer, entre otros anlecedentes, que existe 

una familia cori1pleta de retrovirus, cuyo ancestro c'Jmün puede ser un vi

rus linfotrópico simio del cual derivaron a través de la evolución de e2_ 

tas entidades y de sus respectivos huéspedes, el VIH-1 .v VIH-?. 

Por las características, aigunas de ellas mencionadas anteriormente, los 

primates no humanos han mostrado ser hasta el momento, el mejor modelo 

experimental para el estudio del SIDA. 

Investigaciones posteriores posiblemente permitan dilucidar las numero-

sas interrogantes que actualmente prevalecen sobre los diferentes aspec

tos de es tos dos si ndromes. 



1. !NTRODUCCION 

El Slndrome de Inmunodeficiencia Adquirida Humano (A!OS o SI

DA), es el resultado de una infección viral, de curso progre

sivo, en la mayoría de los casos mortal, irreversible, que se 

caracteriza por provocar una profunda depresión inmunológica, 

alteraciones en el Sistema flervioso Central; y como consecue!'_ 

cia de la inmunodepresión, el desarrollo de neoplasias malig

nas e infecciones oportunistas de origen bacteriano, viral, 

micótico y/o parasitario (20,21,106). 

Se diagnosticó por primera vez en 1981 (51,89,125), de acuer

do a los estudios epidemiológicos, se ha considerado que es 

un slndrome que apareció recientemente (125). Los indicios 

que se tienen más antiguos de esta infección, hasta el momen

to, corresponden a la década de los años 70, de pacientes ce!'_ 

troufricanos (17,56,109,154) y de finales de los años 60, de 

un paciente estadounidense*. Sin embargo hasta el momento, la 

Organización Mundial de la Salud (OMS) ha declarado que el S.!. 

DA es una infección natural, cuyo origen geográfico y el ori

gen de los virus que la producen no han sido determinados (5, 

109). 

El SIDA ha sido considerado por la OMS como un problema ínter 

nacional de salud pública debido a que ha adquirido proporci.Q 

nes pandémicas (110), encontrándose presente hasta el 28 de 

* Desde hace dos décadas entró el sida a E.U. Excelsior, 15 Oct. 

pag. 3 y 35, 1988. 



febrero de 1989, en 145 países, los cuales han notificado a 

este organismo un total acumulado mundial de 141,894 casos, 

de pacientes con manifestaciones clínicas o que han muerto a 

causa de este padecimiento (169), no obstan te, si se cons i de-

ran los casos no diugnosticados o no notificados y las demo--

ras en la notificación, se ha cil.1culado que esta cifrd d~ci~f! 

de a 400,000 casos'* 

El SIDA se encuentra presente en los 5 continentes, México, 

ocupa por el número de casos reportados, el 140. lugar a ni--

ve 1 mund i a 1 y el 5o. dentro de 1 Continente Americano l 169). 

Oe acuerdo a las estimaciones que ha realizado la OMS, exis--

ten de 5 a 10 millones de personas infectadas en el mundo 

(106), individuos asintomáticos que desconocen su problema 

aún, portadores durante toda su vida y con capacidad de ir.fe.e:_ 

tara otras personas (134,143,157). 

Se ha calculado que para finales de 1991, existirán tan sólo 

en E.U.A., 270,000 enfermos y en México, más de 37 ,000**'. Es 

una enfermedad que se está propagando rápidamente a otras re-

giones del mundo, mostrando un crecimiento e;io.µuiu:r.cio.1 {72,91 

107,110,133,171). 

** CONASIOA: Declaraciones sobre el SIDA y la Tuberculosi>. 
Oir. Gral. de Epidemiología, Sector Salud, México. 
Boletín Mensual, Año 3, No. 7, 1989. 

*** SIOA: Proyecciones Epidemiológicas de casos de SIOA. 
Oirección Gral. de Epidemiología, Sector Salud. 
México. Boletín Mensual. Año 1, No. 3, 1987. 
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En cuanto a las repercusiones económicas y sociales se refie-

re; éstas son altas debido a que el tratamiento y la hospita-

lización de un enfermo son muy costosos. Actualmente el trat_!! 

miento de un paciente con SIOA en México, representa por lo 

menos 20 millones de pesos****. Además, la enfermedad es alt_!! 

mente incapacitante, la mayor incidencia se observa en la po-

blación que se encuentra entre los 20 a 49 años de edad, eta

pa en la cual el individuo es económicamente activo (24,149, 

171). Por otra parte, dentro de muchos sectores de la pobla--

ción prevalece el rechazo hacia el individuo infectado, que 

en muchas de las ocasiones se extiende a los demás integran--

tes de su familia (149,171). 

Este síndrome ha adquirido mayor importancia por la carencia 

has ta e 1 momento de una terapeút i ca eficaz, 1 ibre de riesgos 

y de las medidas de inmunidad para prevenirlo, condición que 

se ha observado más comprometida con la aparición del segundo 

Virus de la Inmunodeficiencia, el VIH-2 y la posibilidad que 

existan, o bien se originen, otras entidades virales (171), 

por lo quP 17n 1~ <Jctu{llitJad¡ la información y la educación ::e 

han convertido en los elementos más importantes en todo pro-

grama nacional para evitar su propagación (72). 

Un Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida ha sido observado 

en algunas especies de Primates no Humanos {SAIOS), el cual 

Pérez, R.G.E.: Propone Irradiación de Rayos Gamma como 
Antígeno del Virus de Inmunodeficiencia Humana. 
Jonas Salk: Tratamiento muy costoso. 
EXCELSIOR, 8. Jun., pag. 25, 1989. 



ha despertado interés a los patólogos veterinarios dadas las 

implicaciones que por si mismo conlleva, amenazando la super

vivencia de 1 as especies suscepti b 1 es, cautivas ( 99) y pos i -

b lemente de aquellas de vida libre (82). pero ha generado una 

especial importancia dentro de las ciencias médicas ya que se 

le ha encontrado muy semejante en su etiología viral, manife~ 

taciones cllnico-patológicas y posiblemente origen geográfi-

co, al SIDA que se presenta en la especie humana (35,36,37, 

42,82,86,99,111). 

El SAIDS, diagnosticado casi paralelamente al SIDA humano, se 

ha observado en varias especies del género Macaca, r.autivos 

en 4 Centros de Investigación en Primates, en los E.U.A. (35, 

70,71,89,113,l!il,154). Al igual que la infección en el hombre 

en los simios provoca un descenso dramático en el número de 

1 infocitos T 4, con la subsecuente inmunodepresión, desarro-

llo de neoplasias malignas e infecciones oportunistas, además 

de a 1 terac iones en el Sis tema Nervioso Centra 1, que conducen 

en muchas ocasiones a la muerte (11,70,71,89,99,113,127,154). 

La semejanza entre estos dos síndromes y el contacto frecuen

temente necesario o habitual del hombre con los primates no 

humanos ha conducido a algunos investigadores a considerar 

que el virus del SAIDS que hospeda el Monn Verde Africano 

(Cercopithecus aethiops), puede ser el antepasado común de 

los v 1 rus que producen 1 a E:nf ennedad en e 1 hombre ( 3 ,35 ,42, 

6g ,82 ,84,85,113). Por 1 o anteriormente mene i onado y debido 

la semejanza que guardan los primates no humanos con el 

hombre, desde el punto de vista de su proceso evolutivo, sem!' 



janza anat6mica y similitudes bioquímicas y fisiológicas 

(135,136), se están utilizando en la actualidad como modelo 

experimental para el estudio del SIDA, particularmente en Jo 

que se refiere a la relación virus-huésped, respuesta inmune, 

alternativas terapeúticas, origen de los virus de la inmunod~ 

ficiencia y el desarrollo de una vacuna (42,54,60,85,89). 

El descubrimiento reciente de una vacuna que evitó que hasta 

el momento, dos monos fueran infectados por el virus del 

SAIOS, representa cierta esperanza en la búsqueda de la pre-

vención del SIDA en la especie humana, lo que, por otra par-

te, ha manifestado, entre otros antecedentes que los primates 

no humanos continúan siendo el modelo experimental más útil 

para el estudio de la enfermedadª***. 

"Las diferentes propiedades biológicas de los virus en diver-

sos huéspedes pueden revelar algo acerca de como causan enfer. 

meda d. 

La selección evolucionaría tiende en un largo transcurso a f!! 

vorecer la supervivencia tanto de io~ viru3 como Ut::1 itut:sµeJ, 

en décadas o milenios una relación virus-huésped puede 

cambiar: una enfermedad letal causada por un patógeno virule!! 

to en un huésped susceptible tiende a originar un virus menos 

virulento o a formar huéspedes más resistentes. El conocimie!! 

to de como esto puede ocurrir en el caso de otros virus puede 

••••• Oesroiers, R.: "Una vacuna Experimental Evitó que 2 Monos 
Fueran Infectados de SIDA" 
EXCELSIOR, 14 de Agosto, pág. 5, 1989. 



revelar medios para controlar el virus del SIDA y la enferme

dad" (42). 

El propósito de este trabajo es presentar y analizar la infor: 

mación de las investigaciones que hasta la fecha se han real.!_ 

zado sobre la etiología, .las manifestaciones clínicas, lapa

tología y la epidemiología del Síndrome de Inmunodeficiencia 

Adquirida en los Primates no Humanos y la similitud que pre-

senta con el Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida Humano. 

Estableciendo conclusiones con una orientación epidemiológi

ca. 
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11. PROCEDIMIENTO: 

A) Se obtuvo la información correspondiente al tema: "EL Sín

drome de Inmunodeficiencia Adquirida de los Primates no 

Humanos (SAIDS). y su relación con el Síndrome de lnmunodg 

ficiencia Adquirida Humano (AIDS o SIDA)": Estudio recapi

tulativo. Compilándola de las publicaciones médicas, biol~ 

gicas y de investigación científica en general, como son: 

libros, tesis de licencialura y posgrado, artículos ori~i

nales de publicaciones periódicas, memorias de congresos, 

publicaciones monográficas de recapitulación, informes de 

organizaciones nacionales e internacionales, información 

retrospectiva de fuentes de datos computarizados, los cua

les se utilizaron como información secundaria y posterior

mente se obtuvieron los artículos originales. 

B) Se ordenó y clasificó la información de acuerdo a un orden 

cronológico, a partir de los primeros hallazgos de las en

f~rmedades, has ta los publicados recienteinente. 

C) Se anal izó y discutió la información. 

D) Se presentó una reseña de la literatura consultada. 

E) Se establecieron conclusiones con una orientación epidemiQ 

lógica. 
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lll. ANALISJS DE LA !NfORMAC!ON 

EL SINDROME DE LA INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA EN LA ESPECIE 

HUMANA. 

3.1. ANTECEDENTES 

3.1.l. Origen de los virus. 

Existen varias hipótesis acerca del origen de los virus; la 

más aceptada es la del "Elemento Subcelular" que se basa en 

que todos los virus dependen para su replicación de las rese;: 

vas energéticas de los ribosomas y de dlgunas de las enzimas 

de sus huéspedes celulares por lo que deben de haber evoluciQ 

nado después de las célula:; y haberse derivado de ellas. La 

hipótesis menciona que los virus proceden de acidos nucleicos 

celulares. Los que actualmente se definen como genomas vira-

les pudieron haber sido genes celulares, presentes ya sea er. 

los cromosomas o en los organelos celulares (mitocondrias y 

plásmidos), este mecanismo es claro en los virus que contie-

nen ácido desoxirribonucleico {ADN) en su genoma, respecto a 

los virus que contienen en su genoma d~ ido rH:;:rnucleli:o {ARN}. 

se considera a este material como un ARN transcrito a partir 

de un segmento de ADN celular, o se originaron a partir de 

complejos de ribonucleoprotelna que encierran la forma en la 

cual el ARN mensajero es transportado del núcleo al citoµlas

ma, o bien derivaron de las copias de ARN mensajero de virus 

ADN adquiriendo capacidad para reproducirse directamente. El 

genoma de ácido nocleíco adquirió entonces la información ge

nética para las unidades de protelna de la cápside. La selec-
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ci6n, mutación y adaptación subsecuentes condujeron a la evo

lución de variedades de virus con genomas característicos 

(46). 

3.1.2. Los primeros retrovirus. 

En 1910, se aisló el primer retrovirus por Peyton Rous, ahora 

llamado Virus del Sarcoma Aviar (Sarcoma de Rous), éste puede 

inducir tumores de músculo y tejidos de vasos sanguíneos en 

pollos produciendo la Leucosis Aviar (46,57). 

Rous al contemplar que >us investigaciones no eran aceptadas 

por los científicos de la época; las abandonó y fue hasta las 

décadas de 1950 y 1960 que Ludwik Gross y otros investigado-

res encontraron retrov i rus que causan tumores en ratones, po-

11 os y otras especies. No obstan te, se continuó dudando que 

los agentes infecciosos tuvieran significado en la transmi-

si6n del cáncer. 

En 1960, Wil l iam Janet, descubrió el Virus de la Leucemia Fe-

1 i na ( Fel V), demostrando que e 1 vi rus además de ocasionar mal 

formaciones de las células sangulneas, causa en éstas apla-

sia y una deficiencia inmunológica similar a la observada po~ 

teriormente en el SIDA. El descubrimiento dei feLV otorgú 1110-

yor consistencia al papel que tienen los virus en la enfenne

dad. Sin embargo, no se conocía aún como el genoma de un •ii-

rus del que se sabía que contenía RNA, podia interactuar con 

los genes de la célula hospedadora para producir un tumor, 

pues el conocimiento que se tenía hasta ese momento era que 

la información genética podía fluir solamente en una direc--
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ción. El descubrirr!iento de la enzima retrotranscriptasa o 

transcriptasa reversa por Howard H. Tamln y paralela pero in

dependientemente por David Baltimor a principios de la década 

de los años 70; permitió entender el proceso fundamental de 

estos genes virales (57). 

En 1972, fue aislado el Virus de la Leucemia Bovina que proV2_ 

ca linfoadenopatla, un aumento en la producción de células 

blancas de la sangre, pérdida progresiva de peso y dano en el 

sistema nervioso central (123). 

El primer aislamiento de un retrovirus humano fue realizado 

por R.C. Gallo y sus colaboradores en 1978-1979, a partir de 

un cultivo celular de pacientes con Leucemia, demostrando que 

era un virus humano al que llamaron Virus L infotrópico de C~

lulas T Humanas Tipo 1 (HTLV-1). Uno de sus colaboradores Mar 

vin Reitz, demostró que era un virus exógeno y por lo tanto 

del mismo tipo de los virus que causan enfermedad en los ani

males, no estando muy relacionados con ellos. 

Posteriormente, R.C. Gallo y colaboradores encontraron que el 

HTLV-1, es el responsable de la Leucemia de células T (ATL), 

en adultos. 

El segundo ft!trcvirus hum~no también fue descubierto por este 

investigador, en colaboración con O.W. Golde, en 1982, fue 

aislado de células T provenientes de un individuo que tenla 

una variante de la enfermedad conocida como Leucemia de célu

las pilosas, actualmente llamada R~ticuloendoteliosis Leucémj, 

ca de células T. Es una leucemia menos agresiva de células T, 



a este virus lo denominó Virus Linfotrópico de células T tipo 

ll (HTLV-ll) (57). 

Los retrovirus contienen dos cadeMs idénticas de ácido ribo-

nucleico en su genoma, se les denominó así por la capacidad 

que tienen de invertir el flujo de la infonnación genética a 

través de la enzima retrotranscriptasa, es decir, de ácido rJ. 

bonucle!co a ácido desoxirribonucleico. 

Los retrovirus se clasifican en endógenos y exógenos; los pr.!_ 

meros se transmiten de padres a hijos a través de las células 

genninales, no provocando ninguna enfermedad y parece ser que 

funcionando en el metabolismo normal de las células. Los re--

trovirus exógenos se transmiten de un individuo a otro por 

contacto sexua 1 o por s~ngre y hemoderivados y no se conoce 

su reservorio (s) natural (es)*. 

3.l.3. Los primeros Casos tlotificados 

La primera vez que el SIDA llamó la atención a la comunMad 

médica, fue en junio y julio de 1981; el primer infonne prov.!_ 

no del Centro de Control de Enfermedades (COC), de Atlanta, 

Georgia, E.U.A., organismo de salud pública responsable de la 

investigacion de epidemias e infonnes de enfermedades nuevas 

o raras {Jn}. James~ W. Curran y colaboradores observaron un 

incremento sobresaliente de neumonías causadas por Pneumocy•

tís carinii, las primeras notificaciones que recibieron de 

* S!OA: Características del Virus de la Inmunodeficiencia Humana 
Oir. Gral. de Epió;;miologia, Secta~ Salud. 
México. Boletín Mensual, Ana 1, No. 7, 1987. 



homoxesuales masculinos, jóvent's, tratados en hospitales de 

los Angeleo, Californid, E.U.A. bte protozoario, causante de 

la enfermedad, se había observado habitualmente inofensivo, 

excepto cuando existían condiciones de inmunodepresión seve-

ra, en individuos sometidos a transplantes de órganos, a qui!'_ 

nes con fines ter.ipeilticos se les habíd disminuido su respue~ 

ta inmune para evitar el rechazo, y en algunos pacientes que 

presentan leucemia (51,89,125). Paralelamente. Michael S. Go

ttieb, de la Facultad de Medicina de la Universidad de Cali-

fornia, E.U.e.; Frederick P. Siegal, del Centro Medico Si.1ai 

y Henry Masur, de 1 Hospita 1 de Nueva York, E. U. A. informa ron 

de 26 casos de Sarcoma de Kaposi, un cáncer de la piel que se 

había desarrollado en varones homosex.uales masculinos, jóve-

nes {51), trastorno considerado hasta ese momento, raro en 

las poblaciones occidentales, en E.U.A. y en Europa. Este pa

decimi~11lo solamente se había observado en personas de avanz~ 

da edad y en d~terminadas poblaciones d~ ~rigen mediterráneo 

y judío, a finales de los ar.os 70, sin embargo, en Africa 

Ecuatorial, particularmente en Zaire, es una enfermedad endé

mica '1''t: corr~:.pornfo al 13 ~del total de los cánceres malig

nos que ocurren en esta región, pero a partir de 1981, se 

empezó a detectar en una forma más severa entre jovenes blan

cos, grupo en el cual era sumamente rara. Estos dos trastor-

nos evidenciaron la presencia de una nueva enfermedad que IT'a

nifestaba un estado de inmunodeficiencia adquirida (6,38,114, 

125). 
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En las semanas si qui entes se nhsPrvaron otros ca:;o:. q~e aclt·--

m<is presentaron diferentes infecciones oportunistas y otros 

tipos de neoplasias (38,125). 

Existe controversia entre Jos investigadores con respecto a 

la fecha en la que el SIDA empezó a manifestarse en Africa (56, 

89, 109, 125), a J gunos reportan que desde 1978 se observó en la 

región central, un marcado incremento de infecciones micótl--

cas oroesofágicas y meningitis criptococósica. A principios 

de la década de los 80's, en Uganda, se inició Ja "Enfermedad 

Debilitante o Adelgazante", y en 1982, en Zambia, se originó 

una epidemia de una forma atípica y agresiva de Sarcoma de KE. 

pos i; todas, a 1 te rae iones pato l óqica!; cons i d(~t'¿}d·.!C. a.1 tar:wntc 

sugestivas de la enfermedad (17,109,110). Estos antecedentes 

motivaron a pensar que Ja epidemia se inició en Africa, a fi-

nales de Ja década de los 70's y principios de los 80's (42, 

56,109,125), al mismo tiempo que se presentó en los E.U.A., 

según los casos encontrados correspondiente; a 1978", un alio 

después se observaron los primeros casos en Haití y en Gran 

Bretaña (38), para posteriormente difundirse por el resto del 

mundo (169). 

3.1.4. Uescubrimier.to del VIH 

En 1982, Jos datos epidemiológicos que se habían obtenido ha~ 

ta esa fecha, hicieron pensar a M. Essex, del Instituto NaciQ 

nal de Salud Pública de Harvard va Roberto C. Gallo, del In_;; 

• Desde hace diis décadas entró el SIDA a E.U. Excelsior, 15 Oct. 
pág. J y 35, 1988. 



tituto Nacional de Cáncer en Bethesda, E.U.A. que el causante 

de la enfermedad debía de ser un virus dada 1,1 presencia del 

SIDA en personas hemofi 1 icas tratadas con extractos sanguíneos 

que habían sido filtrados, de modo que se habían eliminado 

bacterias y hongos contaminantes; relacionaron al HTLV-1 ba-

sándose en que los virus de este tipo que afectan al gato y 

al ratón les provocan un síndrome de inmunodepresión parecido 

a 1 observado en e 1 hombre. E 1 HTL V-1 como se recuerda, provo

ca una prolifefación incontrolada de célu1as T 0<:..isionando 

Leucemia y se encuentra presente en el suroeste de Japón, en 

la pobl•ción n¿gra de algunoo iol<is antillanas y en el sur de 

los E.U.A. Sin embargo, la población infectada con el HTLV-1 

no presentaba el Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida y 

los europeos afectados por esta enfermedad raramente se enco~ 

traban infectados por el HTLV-1, no obstar.te, los investigadQ 

res norteamericanos pensaron que podia lr•larse de una nuen 

variante de este virus (38,56,57). Al mismo tiempo Luc Mon-

tagnier, en el Instituto Pasteur, Francia, y sus colaborado-

res, investigaban la presencia de nuevos retrov i rus en los 

linfocito!> T, di: enferrr:os cJnccro~c!::; po-st!:'riorm~ntP P.St.P. in-

vestigador se integró a un grupo de trabajo constituido por 

el ínicos, epidemiólogos e inmunólogos para estudiar el SIDA, 

quien logró aislar por primera vez en mayo de 1983 el agente 

causal del Síndrome de un entermo homosexual mascu1 ino Qui: 

presentaba l infoadenopatia; signo precursos del SIDA, lo cult_i 

vó en linfocitos T, observando que a diferencia del HTLV-1 

que provoca transformación celular y producción de virus; en 
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el paciente recién observado la producción viral disminuía r!l 

pidamente, al igual que el crecimiento celuhr, hecho que lo 

llevó a pensar que se trataba de un nuevo virus denominándolo 

Virus Asociado a L infoadenopatía (L imphadenopathy-Associated 

Virus), abreviándolo con las siglas LAY; estos resultados fu~ 

ron presentados en e 1 Congreso sobre los l!Tl V, celebrado en 

septiembre de 1983, en Cold Spring, E.U.A., pero fueron toma

dos con escepticismo por parte de la comunidad científica (78, 

125). 

Un año después, en mayo de 1984, R. C. Ga 11 o y sus co 1 aborado

res aislaron el mismo virus dennmin."indolo Virus linfotrópico 

de Células T Humano Tipo III (Human T Lymphotropic Virus Type 

[[!),abreviándolo con las sigl;i> HTLV-Ill (27), otros dos 

grupos; el del Doctor Francis del Centro de Control de Enfer

medades y el de J. Levi, en San Francisco, también lo aisla-

ron denominándolo Virus Relacionado con el SIDA (AIDS Related 

Virus), el que abreviaron con las siglas ARV (56,125). Poste

riormente, es tos tres vi rus fueron caracteriza dos y compara-

dos en su estructura molecular, encontrándose idénticos (111). 

En 1985, luc Montagnier encontró un segundo virus causante 

del SIOA, al que denominó LAV-2, aislándolo de pacientes afr.i_ 

ca nos hospitaliza dos en Francia y Portuga i { 2;, 123 L en ~'P 

mismo año, un equipo sueco integrado por J. Albert, U. Bred-

berg y olros investigadores aislaron de pacientes de Afric,1 

Occidental el virus SBL-6669 (3), paralelamente, M. Essex y 

colaboradores de la Universidad de Dakar junto con Francb n_¡;_ 

rinde la Universidad de Tours, encontraron en los residentes 



de Senegal, /\frica Occidental, evidencia serológica de un virus 

muy relacionado con el Virus Línfotrópico de Células T Tipo 111 

Simio (STLV-111) (7), aislandolo en 1986, el cual fue denomina

do HTLV-lV, inicialmente fue conciderado como el segundo agente 

viral que provoca el SIDA (42,84). 

Debido a las diferentes denominaciones que se habían impuesto -

a es tos virus, causantes de 1 s 1 ndrome y en base a una previa e~ 

racterización de las respectivas estructuras genéticas virales; 

el Comité Internacional de Taxonomía de los Virus, en 1986, de

signó a los virus LAV-1, HTLV-111 y ARV como el Virus de Ir.munQ 

deficiencia Humana 1 (VlH-1 o en inglés HlV-1) y posteriormen-

te, designó a los virus LllV-2 y SBL-6669 como Virus de lnmunod_(!_ 

ficiencia Humana 2 (VlH-2 o en inglés HlV-2), como se conocen 

en la actualidad (31). 

El HTLV-lV, se encentró diferente a los virus del SIDA, pero 

con alto grado de homología con el STLV-111 o SlV por lo que en 

la actualidad es reconocido como un STLV-111, por algunos inve~ 

tigadores (88). 

3.1.5. Nombre Oficial del Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida en 

la Especie Humana. 

Debido a que los primeros casos de la enfermedad fueron observ.<l 

dos en homosexuales masculinos, originalmente denominaron al 

síndrome GRIO (de Gay Related lmmunodeficiency o Déficit Inmun_i 

tario Ligado a la Homosexualidad), posteriormente se le llamó 

Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida Humano, el cual se abr.f!_ 

via con las siglas SIDA (o en inglés Acquired Iirar.unodeficíency 

Syndrome, abreviándose con las siglas AIOS), nombre con el que 
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se conoce actualmente (125). 

3.2. DEFINIC!ON DEL SINDRDME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIOA. 

El Centro de Control de Enfermedades (CDC), de Atlanta, Geor

gia, E.U.A. y el Consejo de Epidemiólogos Estatal y Territo--

rial de este país; elaboraron una definición operacional de 

caso con fines de vigilancia epidemiológica, que se ha venido 

modificando conforme ha avanzado el conocimiento acerca de la 

enfemedad, a través del mejoramiento de los recursos tecnoló-

gicos para su diagnóstico y en base a la evolución del padecj_ 

miento. La definición más reciente elaborada por estos cen--

tras corresponde a septiembre de 1987*. Con esta definición 

se pretende lograr una mayor eficiencia diagnóstica y facili-

tar el diagnóstico presuntivo sin evidencia confirmada de la-

boratorio, sólo a través de las enfermedades llamadas indica-

doras' (20,21,26). Se ha considerado que esta definición es 

precisa, especifica y consistente en su información, sin 

embargo puede resultar incompleta en otros estadios subclini-

cos y clínicos de la infección** requiere para su adecuada 

* SIOA: Modificaciones a la definición operacional de caso de SIOA de 
los CDC. Dir Gral de Epidemiología, Sector Salud, México. Bo
letín Mnesual. Año 1, No. 7, 1987. 
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utilización, de recursos tecnológicos disponibles .. *. 

Existe una se~•Jnda definición, recomendada por 1,1 OMS, dirig.!_ 

da a los paises que cuentan con limitados recursos diagnósti-

cos***. 

En México, se adecuó la definición de caso propuesta por el 

CDC, de acuerdo a los recursos diagnósticos con los que cuen-

ta el país'. 

A continuación se menciona la definición de caso propuesta 

por el CDC, la cual está organizada en tres secciones depen--

diendo cada una de ellas del nivel de evidencia de laborato--

rio del VIH. 

SECCION l. Sin evidencia de laboratorio del VIH. 

Si no hay evidencia de laboratorio y el paciente presenta in-

munodeficiencia que no es ocasionada por una terapia prolong~ 

da con corticosteroides o por otras terapias inmunosupresoras 

citotóxicas durante tres meses a partir del inicio de la en--

fermedad y no se han presentado cualquiera de las >iguientes 

enfemedades: Enfermedad de Hodk in, cualquier 1 i nfoma que no 

sea el Linfoma Cerebl'al Primario, Leucemia Linfocltica, MielQ 

ma Múltiple, cualquier otro cáncer de tejido linforreticular 

o lintocitico, Li11roadenopat1J l\ngiair.~!rnobl~stirtl 1 inmunodef_i, 

ciencla gcnét1ca o congénita, ú un :;lndrcrr:e de in~urtod~ficie~ 

cia atípica adquirida de infección VIH como el que involucra 

*** SIDA: Definición Epidemiológica de caso de SIOf,, 
Dir. Gral de Epidemiologid, Sector Salud, México. 
Boletín Mensual, Año 1, No. 1, 1987. 



hipogammaglobulinemía, todas estas diagnosticadas durante los 

tres meses sigui entes al diagnóstico de enfennedades, di agno.?_ 

titadas en forma definitiva se considerará positivo a la in-

fección por el VIII: Candidiasis en el esófago, traquea, bron

quios o pulmones; Criptococosis extrapulmonar; Criptosporidíg 

sis con didl'rea persistente por más de un mes, Cítomegalovi-

rus presente, excepto sí se encuentra en higado, bazo o gan-

gl ios linfáticos en pacientes mayores de un mes de edad; in-

fección por Herpes simple ocasionando úlceras mucocutáneas 

que persista por más de un mes; bronquitis, neumonitis o eso

fagitis de cualquie1' duración afectando a pacientes de más de 

un mes de edad; Sarcoma de Kaposi en pacientes menores de 60 

años de edad; Neumonía Linfoide Intersticial y/o hípoplasía 

pulmonar linfoide (Complejo LIP/PHL) afectando a nifios meno-

res de 13 años de edad; Complejo Micobacterium avium o enfer

medad debida a Mycobacterium kansasii, rlíseminada en pulmones 

o en otro sitio, piel o nódulos linfáticos cervicales; Neumo

nía por Pneumocystis carinii; Leucoencefalopat1a multifocal 

progresiva o Toxoplasmosis cerebral, afectando a pacientes n~ 

yores de un mes de eúad. {h5 Pnfermedades indicadoras ante-

riormente mencionadas corresponde a la Sección J B). 

SECCION 11. Con evidencia de laboratorio positiva a infección por 

VIH. 

Cuando hay evidencia de laboratorio positiva a VJH y no toma!! 

do en cuenta otras causas de inmunodeficiencia, cualquier en

fermedad que se observe de las anteriormente mencionadas en 
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la sección l B, o bien, cualquiera de las incluidas en la sef 

ción ll A, diagnosticadas también en forma definitiva, o cua.!. 

quiera de las enlistadas en la sección JI B que se diagnosti

quen en forma presuntiva, indican la prt~sencia de la enferme~ 

dad. 

En la siguiente Sección ll A se enlistan las enfermedades in

dicadoras di agnos ti cadas en forma definitiva: 

- Infecciones bacterianas múltiples o recurrentes (cualquit!r 

combinación de por lo menos 2 de ellas observadas en un perig 

do de 2 años), de los siguientes tipos, afectando a niño~ me

nores de 13 años de edad¡ septicf:!mia, neumonía, meningitis, 

infecciones en huesos o articulaciones, abscesos en un órgano 

interno o en una cavidad (excluyendo otitis media, en la su-

perficie de la piel o en mucosas, causados por H~~e_111_ophillus, 

Streptococcus (incluyendo Pneumococcus) y otra bacteria piogf 

na. 

- Coccidioidomicosis diseminada en pulmones, nodulos linfáticos 

o en otro sitio. 

- Encefalopatia VlH (llamada también Oet"encia por 'llH, Encefalj_ 

tis subaguda por VIH). 

- Histoplasmosis diseminada en pulmones, ganglios cervicales o 

en otro sitio. 

Isosporiasis, con diarrea persistente por más de un mes. 

- Sarcoma de Kaposi a cualquier edad. 

- L infoma Cerebral Primario a cualquier edad. 

- Linfoma de Células Beta no parecido al de Hodgkin y los si--
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guientes tipos histológicos: Linfoma poco infiltrado ¡tipo 

Burkitt y otros), Sarcoma Inmunoblástico equivalente J cual-

quiera de los siguientes: Linfoma Inmunoblástico, Linfoma de 

Células Grandes, Linfoma de Alto Grado. 

- Cualquier enfermedad causada por bacterias del género Mycobac: 

terium diseminada en pulmones, piel, nódulos cervicales o en 

otros sitios. 

- Enfermedades causadas por Mycobacterium tuberculosis extrapuJ. 

monñr. 

Sa lmone lla excluyendo e 1 género t.)'pJ¡y, ocasionando sept 1cemi a 

recurrente. 

- Síndrome debilitante o adelgazante por VIH. 

SECClON llB Enfermedades indicadoras diagnosticadas presuntivame!! 

te: 

- Candidiasis en esófago. 

Retinitis por Citomegalovirus, con pérdida de la visión. 

- Sarcoma de Y.a pos i. 

Neumonía Linfoide Intersticial y/o Hiperplasia Linfoide Pulmg 

nar (Complejo LIP/Plll), afectando a niños menores de 13 anos 

de edad. 

- Enfermedades microbacterianas (bacilos de especies no identi

ficadas por cultivo). 

- Neumonía por Pneumocystis carini i. 

- Toxoplasmosis cerebral, afectando a pacientes mayores de un 

mes de edad. 
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SECCION l l l Con evidencia de 1 abara torio con res u 1 ta dos negativos 

a V!H. 

E 1 diagnóstica de infección por V l H se de;carta a menos 4ue: 

todas las causas de inmunodeficiencia enlistadas en la sección 

JA estén excluidas y el paciente haya tenido neumonía causada 

por Pneumocystis carinii, diagnosticada por un metodo definiti 

vo o haya tenido cualquiera de las otras enfermedades indicati_ 

vas enlistadas en la sección !B, diagnosticadas en forma defi

nitiva y si la cuenta linfocltica es menoi· de 400 c•2lul 1lS/~1m3 

(21). 

Definición l!ecomendada por la OMS. 

En ca~o de no contar con los r.iedios para diagnosticas ningund 

de 1,1s enfermedades indicativas; se considera un caso de SlDi\ 

en adu 1 tos; si e 1 paciente padece por 1 o menos 2 signos mayo-

res o por lo menos uno menor en ausencia de causas conocidas 

de inmunodeficiencia como cáncer o desnutrición u otras etiol_Q 

gias reconocidad y tienen evidencia de laboratorio positiva al 

VIH. 

Signos mayores: 

A. Pérdida del 10 ó más del peso corporal (sin causa apren--

te}. 

B. Diarrea crónica mayor de un mes de duración. 

C. Fiebre pralongadJ. con duración ma.101· úe uri me::> (intermiten

te o constante}. 

Signos menores: 

A. Tos persistente por más de un mes. 
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B. Dern1atitis pruriginosa generalizada. 

C. Herpes zoster recidivante. 

O. Candidiasis oroesofágica 

E. Infección por Herpes simple crónica prograsiva y disemina--

da. 

F. Linfoadenopatía generalizada. 

La presencia del Sarcoma de Kaposi o de Meningitis Critococó

sica son suficientes par? el diagnóstico de SIOA. 

En niños se sospecha de SIDA cuando están presentes por lo me

nos 2 de los signos mayores, asuciaJos con 2 de los ;ignos me 

nares, descarteindose las siguientes condiciones y en ausencia 

de ellas y es positivo a VIH (corroborada mediante la prueba 

confirmativa). 

l.- Inmunodeficiencias primarias tales como Inmunodeficiencia 

Combinada Grave, Síndrome de Di George, Síndrome de Wiskott -

Aldrich, ataxia - telangiectasia, reacción transplante - hué:; 

ped, neutropenia, anormalidad funcional de los r.eutrófilos, 

agammaglobul inemia o hipogammaglobul inemia con lgM elevada. 

2.- Inmunodeficiencias Secundarids. Las asociadas a inmunoterapia 

supresora, aplasia de tejidos linforreticular o linfocítico o 

desnutrición. 

3.- Infecciones cor.génitas: 

a) Toxoplasma gondii en pacientes menores d1' un mes 

b) Herpes si,,ple en pacientes menores de un n:es. 

c) Citomegalovirus en pacientes menores do 5 meses. 



Signos ma¡ores: 

A. Pérdida de peso o desarrollo anormalmente lento. 

B. Diarrea crónica de duración mayor de l mes. 

C. Fiebre prolongada de duración mayor de l mes. 

Signos menores: 

A. Linfoadenopatia generalizada. 

B. Candidiasis oroesofagica. 

C. Tos persistente por más de un mes~ 

D. Dermatosis Generalizada. 

E. Infecciones comunes recurrentes (otitis, faringitis, etc.}. 

F. Infección materna por VIH confirmada. 

Menores de 15 meses de edad con infección Perinatal 

Se considerará evidencid de infección por virus de inmunodef_i. 

ciencia: 

l.- Identlficac.ión de virus en sangri.:: 11 trjidos. 

2.- Demostración de los siguientes 3 criterios: 

a} Pruet>a positiva de deteccion <lt ar.Uc~~r~05 r:onfirmada. 

b) Evidencia de inmunodeficiencia tanto humor,; 1 cc:r.c celular 

(niveles de inmunogl11bt1lina> ek:adas, T4 disminuidos en 

número absoluto, 1 infopenia abSoluta, inversión T4/T8). 

e) Sintomatologia (20). 
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3.3. EPIDEM!OLOG!A 

3.3.1. Hipótesis Acerca del Origen Geográfico del Sindrome de lnrnu11Q 

deficiencia Adquirida. 

Los datos epidemiológicos demuestran que el SIDA es una enfo1: 

medad de reciente aparición y no una antigua que hasta ahora 

no habia sido identificada (125). 

Se han realizado diversos estudios retrospectivos con la fin!'_ 

lidad de descubrir el lugar geográfico y el momento en los 

cuales la epidemia se originó. Hasta la fecha se han plantea

do diferentes hipótesis al respecto. A continuación se menciQ 

nan los antecedentes que resultan, asi como aquellos que di-

fieren de cada una de ellas. 

Origen en Africa: 

Esta hipótesis se ha basado en algunos estudios epidemiológi

cos retrospectivos, en antecedentes históricos, en 1 os ai s 1 a

mientos virales de pacientes africar.os, en la situación ac-

tual. del SIDA de este continente y en la posible transmisión 

de la infección de los primates no humanos al hombre (3,6,29, 

42,56,109,123,125). 

En base a la obtención de registros médicos de europeos que 

han vivido en o \.'isitudo Africa, y de historias clínicas de 

pacientes de países africanos, se han detectado casos qur. son 

altamente sugestivos de SIDA; a éstos pertenece el caso de 

una mujer danesa que trabajó como médico cirujano en Kinshasa, 

Zaire, durante 1972 a 1975 y realizó durante su estancia, vi-
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si tus cortas a otras regiones de es te Con ti nen te, mur í endo en 

1977 con un sindrome de InmunodefiLienci~ ll.dquirida y varias 

infecciones oportunistas (17) y el caso de una mujer procede-" 

te también de Kinshasa, que acudió,, •1n hospital en Bélgica 

solicitrinrlo atrrii:1ón médica par:l s11 hija de 3 rieses de edad, 

con el antecedente que do~ de sus hiJos hesbidn fdllecido. En 

tados notificados, los 5 presc·ntaron sintomatología caracte--

rística de SIDA (159). 

Con rP.specto a los estudios s~rológicos, se examinaron mues--

tras de suero procedentes de distintas partes del mundo, ca--

respondientes a las décadas de 1950, 1960 y 1970. OriginalmeD 

te las pertenecientes a personas africanas, de 1 JS ano·~ 50' s, 

se encontraron que rea ce i onaban a 1 os anti cuerpos Anti· V IH 1 

esto apoyó la hipótesis (56,109), no obstante, posteriores e~ 

lu<l i us demos lrdron que e~ tds mues tras em1 t le ron res u 1 ta dos 

11 falsos posltivos 11 debido a que las técnicas utilizac.1as ini--

cialmente, eran menos precisas que las actuales y la especifj_ 

cidad se vió alterada por la posible presen(ia de altos nive-

les de anticuerpos que normalmente contienen estos sueros co-

mo resultado de múltiples infecciones entre las cuales se en-

cuentra la Malaria; por el proceso que se realiza de congelar 

y de!>congelar las muestrds, o bien, debido¿¡ una reac:ividad 

cruzado por la presenci¿1 de antic•1ei-pos c•Jntra un v1rus s~me-

jante antigénicainente*, t~sto n:1smo pud~l tldber ocurrido en los 

* Segal, ,J.: 11 La m1~ prob:lble cuna d;~l S!OA" 
Y~Q...EláS Uno, No. 513, lo. de Agostti, pjg. l i987. 



estudios realizddo'.::. en l.J µoUlatiün dÍl'ic.:dHd, ¡Mrtii.:u1dnacult: 

en la de /aire, que mostraron una eh~vada frecuencia de la 1!]. 

fecc i ón ( 109). 

Por otra parte, se detectó un incremento en el número de ca-

sos de Meningitis Criptococócica, en la población de Zaire. 

Esta infección que se presenta frecuentemente en los africa-

nos que padecen SIDA, antes de 1978, mantenía una frecuencia 

de presentdc ión de 1 caso por afio, pero durante lo;; aflos de 

1978 a 1984, ascendió a 6 por año (159). 

Con respecto a la situación actual del SIDA en Africa, algu-

nos estudios sero16gicos han demostrado que un elevado grupo 

de la población se encuentra infectada (106,109,130). 

Eltern Gesucht, menciona que la mayoría de los retrovirólogos 

sospechan que los virus del SIOA, se encontraban ya desde ha

ce varias décadas, o quizás desde hace siglos en Africa, per

maneciendo la infección en forma endémica en algunas pequeñas 

regiones, sin ser diagnosticada, ex t~nJ i ~ndose i.:uandu se pre

sentaron los grandes cambios demográficos y el relajamiento 

de las costum'lres (59). Al respecto, R.C. Gallo, basándose en 

datos históricos y epidemiológicos y en la relación que él 

conside,.~ entre llJS vin!5 HTL\1-l 1 HTLV-11, HTL\/-!V y los vi-

rus de la Inmunodeficiencia Humana, propuso que el HTL 1/-l :>e 

originó en Africa, donde infectó a los priC1ates no humanos 

del viejo mundo y al hombre, extendiéndose posteriormente a 

Amt!rica d lrdVé~ del comercio de e<.>c1dvo~ y posiblemente µudo 

haber llegado a Japón por la misma vía. 
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En el siglo XV!, los coml'rciant.es portu9u¡:.:>t.l5 v1ajdrun ,1 .Jaw~ 

pón llevando consigo esclavos africanos y Mnos. Estuvieron 

precisamente en las islas donde actualmente la infección por 

HTLV-1, es endémica, pero Y"ecientemente también fuE: dldgnostj_ 

cada en Hokkaido, isla que forma parte del norte de Japón, l!! 

gar donde los portugueses 110 llegaron, lo que hace suponer 

que la infección se propagó a través de la disen1inación pobl!'_ 

c iona 1 ( 57), cabe señal ar, que sólo una pequeña proporc i iin de 

los pacientes con SIDA, presenta también infección por HTLV-1 

y HTLV-11 y éstas son pasajeras (38). 

Otros invest1yadores han :;ugerido que la epidemia se originó 

en Africa Central y el Caribe diseminándose a los Estados Uni 

dos a través de los contrabandos de sangrt'. Estt-i úl~im0, 

compra plasma barato y lo procesa para obt1•ner el factor VI lI. 

Esta hipótesis se ha descartado debido a que la enfermedad en 

~u etapa inicial se diagnosticó únicamente entre la población 

homosexual masculina y posterionnente se observó en pacientes 

hemofilicos, los cuales recibieron transfusiones de Silngre y 

hemoderi vados con tan· i na dos y porque 1 ~ i d-'cc i ón es 70 veces 

más frecuente en homosewales ~ascul inos que en hemofi l icos 

(38). 

La elevada incidencia en Haití, aún no ha quedado esclareci-

da; algunos científicos 'ugieren que los haitianos contra-

jeron la infección en Affil'..d. D~sµu~:; Je la inJep211d~11.:ia dt:l 

Congo 1 se estrecharor• lo) re1uclones entre estas do:. pobldCiQ 

nes, inmigrando una alta población de haitianos a Zaire, du-

rante los anns 1960-1970, !Je la cual gran parte, posteriormen 
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te se distribuyó en E.U.I\. y en Europa. 

Actual11.ente, el 5 ;. del total de casos diagnosticados de SIDA, 

en lqs E.U.A., corresponde a haitianos inmigrados y aproxima

damente el 10 )'. de los declarados en Francia. Por otra parte, 

el 15 % de los casos diagnosticados en Europa corresponden a 

africanos (125). 

Origen en E.U.A. 

Algunos investigadores no descartan la posibilidad de que va-

rones homosexuales hayan introducido la enfermedad en Africa, 

en forma similar a la pcoput:sta por Hllill. es iJPcir, a través 

de festividades de homosexuales masculinos estadounidenses en 

estos pal ses (38), y se considera que no obstante los antece-

dentes encontrados, no necesariamente se originó en Africa 

(109) o en Haití (38), ya que por otro lado, en los E.U.A., 

se ha encontrado un viru~ idéntico al VIH, aislado de los te-

jidos de un joven que falleció en 1969, con manifestaciones 

clínicas y patológicas semejantes a las que provoca el SlOA**. 

El Virus foe Creado Artificialmente. 

Otras hipótesis senalan que el virus del SIDA fue creado art,i_ 

ficialmente, a través de ingeniería genética, escapando del 

laboratorio. Robert B. Strecker, sostiene que el VIH es una 

combinación de el Virus de la Leucemia Bovina (BL'i) y el Vi--

rus Visna Bovino (BVV); menciona que el BV'I, tiene la mism•l 

•• Garry, P..f.: "De'.de hace dos dér.adas entró el SIOA en E.U.". 
Excelsior, 15 octubre, pág. 3 y 35, 1988. 
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morfología y las mismas dependencias que el VIH, consid.;ra 

que al cu1ti'larse estos dos v;rus Juntos {i3U' 1 S~'V) 1 t>n 1f.l!_! 

las humanas se adaptó a estas surgiendo el VIH. Sin c'f!lbar90, 

cabe agregar, que no ex i:; ten pub l i cae i one~ acerca de 1 a expe

rimentac i ór. en cultivos de tejidos hunanos (14'.i). 

El biólogo, Jakob Segal, e'director del lnsti tu to de Biología 

General de la Universidad de Berlín Oriental:, encontró riuy r~ 

lacionado al VlH con el Virus Visnd que provoca meningoencefa 

litis en las ovejas. Los dos viru~. senala, junto:. p1·oduc~ri 

una doble cadena en 23 puntos diferentes. En el ge"º"'ª 

lffLV-111 (VlY), e<iste un fragmento del Virus Visna i otro 

del HTLV-l, por lo que el VIH es un Virus Visna al cual le i!'. 

tegraron un fragmento del IHLV-l que vino a reerip1azar la PO!.: 

ción del Virus Visna r¡ue contiene la información genélh .. (1 pa

ra la prnducción de albúminas por la del virus HTLV-l que 

adhiere a las células T 4 humanas; el Virus Visna no lo ha-

ría, pero con e>te cambio se hizo infeccioso para el hombre, 

lo cual se lngfó a través de maníputac.ión genüt.ica, esto coi~ 

cide con las fechas en las quP estos mecanismos se empezarun 

a utilizar y la aparición del VIH, es decir, hace dos décadas. 

El autor menciona que en los laboratorios donde está permiti

da y se puede llevar a cabo la manipulación genética de age11-

tes patógenos son los dfl Upo P-4 siendo un eJempiu <li: cstv:. 

el de Fort Detrick, del ejército estadounidense, inaugurado 

en 1977. Comenta t¡ue e,;istcn publicaciones recientes del Con

greso Est.ildounidense sobre experimentos en seres humanos •:n 

los cuales se han probado entre otros, agentes virales, en 
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prisioneros, voluntarios que tienen condenas muy largas pr0rn_g_ 

tiéndoles libertad si sobreviven al experimento. Como r.l pe-

riodo de incubación del VIH es muy largo; el autor cree que 

al encontrarse los individuos asintomáticos, los investigado

res pensaron que el virus que habian creado era ineficiente, 

otorgándo 1 es 1 a 1 ibertad a 1 as personas infectadas que cree 

1!ran homosexuales antes de ingresar a prisión o se convirtie~ 

ron dentro de ella, lo que es frecuente entre prisioneros de 

condenas prolongadas, posteriormente trataron de perderse en

tre la población de una gran ciudad como Nueva York lo que 

coincide con la fecha en la que se manifestó la enfermedad en 

este lugar, en 1979, es decir, 1.5 ai\os después, tiempo que 

corresponde al período de incubación del virus el cual se pu

do haber acortado en estas personas porque el inóculo lleva 

una mayor cantidad de virus en relación con la que se transm_i 

te en un caso de infección normal, otros datos que concuerdan 

es que inicialmente se pensó que la enfermedad era exclusiva 

del sexo masculino y que en Africa la relación de personas i]! 

fectadas desde el inicio de la enfermedad hombre-mujer es de 

1 a l. Los primeros casos diagnosticados en Sudáfrica corres

pondieron a 2 homosexuales blancos que ·regresaban de vacacio

nar en los E.U.A.; los primeros casos detectados en la Repú-

blica Federal Alemana fueron homosexuales masculinos con una 

prolongada estancia en los E.U.A. 

El autor cree que en Africa no se originó la enfermedad. Para 

finales de 1985, existían en Kinshasa, capital de Zaire, 27 a 

30 casos de SIDA por cada 100,000 habitantes mientras que en 



San Francisco, E.U.A. habían 271 casos por cada 100,000 habi

tantes. 

J. Segal, encontró que los primeros r.asos de SIDA registrados 

en Africa, publicados por la OMS, corresponden a 1983, y sol_il. 

mente un caso anterior, publicado en ot.ro documento, cnrres~

ponde a 1932, esto le indica que el SIDA en Africa ap,1reció 

un año después de observarse en Europa y 3 años después de 

diagnosticarse en Nueva York. M12r1c i ona qu(! •:r. •: l CnrtrJreso so

bre SIOA celebrado en Paris, en 1986, hubo por lo menos 17 

contribuciones que mostraban 4ue t:1 ~!D/J. no :.t> purln h,1br:r ori 

ginado en Africa, pero si en Nueva York ,145). 

Un biólogo molecular de Alemania Occidental, conocido con el 

pseudónimo de Booby Ha tch, supone que e 1 '/! H fue cultiva do 

primero en simios dentro de un programa de investigació11 est_il. 

dounidense sobre el cáncer y que posteriormente por descuido, 

escapó del laboratorio. Por otro lado, una persona que fue el 

iniciador de una campaña represiva contra el SIDA, cuyo nombre 

no aparece en el artículo, aseguró que el Servicio de Inteli

gencia Soviético {la KGU), en un programa secreto de guerro 

biológica, creó el VIH y. lo diseminó. 

Al respecto de estas hipótesis, Reinhard Kurth, virólogo, pr~ 

sidente del Instituto FranHurt, y otros investigadores. han 

comentado que la creación de un viro> artificialmente rcouie

re de un equipo completo de investlgadores y r(!su1ta imposi-

ble que tal investigación se mantenga en secreto, así mismo, 

la retroviróloga Karin Molling, opina, que no es posible que 

un grupo de investigadores, llevr, 10 años de adelanto sobre 



genética molecular (59). 

Para otros sectores de la población, el SIDA ha sido conside

rado como "Un Castigo de Dios ante el pecado de la disolución 

de las normas morales" (19). 

Finalmente se agrega, que la Asamblea de la Organización Mun

dial de la Salud, señaló que el Vlfl es un retrovirus de ocu-

rrencia natural, de origen geográfico aún no determinado (5, 

109). 

3.3.2. Hipótesis Acerca del Origen de los Virus VIH-1 y VIH-2. 

La búsqu~da de virus que infectan a los prim~1tP1i no humanos 

tiene el precedente del descubrimiento de los primeros retro

virus que infectan ¡¡ la especie humana. El hullazgo del HTLV-1 

motivó a !sao Miyoshi, de la Universidad de Tiochi, en Japón, 

a real izar muestreos serológicos en los macacos japoneses en

contrando que tenían anticuerpos para este virus, lo que le 

sugirió que las personas habían sido infectadas a través de 

estos simios (42). Más tarde, R.C. Gallo, encontró que muchas 

especies de monos tenían anticuerpos que reaccionaban al 

HILV-1 (57j. E11 i982, ¡.i\yu:;td, ui:;1ó c1 primer !'etr•:tVir11c; 1 in 

fotrópico de Células T Simio (STLV-1), observando que este 

agente infeccioso es capaz de producir células tumorales en 

los linfocitos T, posteriormente, M. Essex, F. Kanki y colabQ 

radares lo aislaron en el Centro de lnvestigació11 e11 Prima-

tes, Regional de Nueva Inglaterra, E.U.A. de macacos asi.íli-

cos cautivos que presentaban linfomas malignos (42). 



El descubrimiento de este virus promovió dlvei·sas tnvestigu-

ciones dirigldas a determinar su distribución l'n varias espe

cies de primates no humanos, con la finalidad de encontrar el 

origen geográfico y la evolución del HTLV. Poco tiempo des-

pués comprobaron que el 5TLV-I infecta a los monos asiáticos 

y africanos. Los estudios genéticos realizados revelaron que 

los virus que infectan al chimpancé (Pan troglq_d;¡_t_e,_s) y al mº 

no verde africano (~ercopithecus aethiops), mantienen un 95 

de homología con el HTLV-1, mientras que el oislado del maca

co asiático presenta un 90 í,. Estos datos permitieron sospe-

char a R.C. Ga1lo, M. E~s.ex, F. K.:in~:i, ._.ntre otr'.J:. ir.-.·cs.tiga

dores, que el virus simio africano pudo tener el principal p~ 

pe l en el origen y 1 a evolución de 1 os HTL V humanos ( 42, 57). 

Sin embargo, otros e i cnt 1 f i cos están en desJcuerdo con es ta 

hipótesis seña 1 ando que ese 5 o: de diferencia en 1 as secuen-

ci as gcnétic41s entre estos doá virus es tan grande que no 

existe la posibilidad de que el virus simio se transmitiera 

al hombre en cualquier tiempo después de que los pl"imates del 

nuevo mundo divergieron de los del viejo mundo, hace acerda 

de 40 millones de años, pnr lo que cre~n 1uc el ~U!..'.' e·w·v1uci~ 

nó hace un mayor tiempo, de un virus que infectaba a los pri

mates ancestros que originaron a los grandes monos. M. Essex 

y F. Kanki comentan al respecto que si así fuera; la evolu-

ción pdralelu del STLV y del HTLV en sus respectivos huéspe-

des habrla tenido que ser idéntica., diferiendo entre si por 

ese 5 ~· de he tero logia, considerando improbable que los virus 

puedan mantener tal similitud después de mi 1 lones de años de 
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evolución en varias especirs huéspedes que ' su vez han evnli¿ 

cionado. Esto sugiere que los primates no humanos pudieron h~ 

ber infectado a los seres humanos con una versión de STLV en 

tiempos más recientes dentro de los pasados 40 millones de 

anos (42). 

Por otro lado; científicos japoneses sugieren que el VIH se 

hizo patógeno hace 70 años, conc 1 us iones a las que 11 egaron 

después de anal izar "15 tipos diferentes del virus del SJOA". 

obtenidos de distintos países. Senalan que "Cuatro tipos de 

bases que forman los genes de los seres vivientPs, cambian de 

composición con el paso del tiempo, y que el proceso de evoli¿ 

ción de tales genes puede ser vuelto a trazar según sus fluc-

tuaciones". Observaron que el virus prototipo del SIDA pudo 

convertirse en VIH-1 y VJH-2 hace 150 a 200 anos, transfonná_I! 

dose en patógeno en una segunda mutación, que creen fue hace 

70 años. A juicio de estos investigadores, este descubrimien-

to coincide con el hecho de que el primer caso de SIOA fue e!! 

contrado en Africa Central hace aproximadamente medio siglo*'. 

Otros sugieren basándose en que anualmente aparecen 30 virus 

ARN nuevos que afectan a los diferentes pobladores de la bió_s_ 

fera, como un fenómeno biológico norm,1, la probabilidad de 

que un retrovirus no patógeno, se convirtierd en el Vlil pat.ó-

geno a través de mutación, en tiempos recientes, apoyándose 

en el hecho de que por cada 100 nuclcótidos que transcribe la 

' Este caso de SIDA no se menciona en la L i teralura Consultada 

• Uno más Uno: El SIDA se hizo patógeno hace 70 años, pag. 26 
martes 20 octubre, 1987. 
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error, es decir, produce un rrucleótido diferente, siendo ele

vada la tasa de mutación (de ¡o-3, según YokoyamJ), mientras 

que la polirnerasa esta evolucionando con la mitad de rapi--

dezu. 

Por otra parte, R.C. Gallo, considera qur, trnto el llTL'l-1, CQ 

mo el HTLV-11, probablemente fuaron transmitido' directa o i_r:i 

directamente de algunas e~pecies dt.' primatb no hlrn1t1nos dl 

hombre, en Africa Central, ocurriendo esto desdr. hace siglos 

(57). Tomando en cuenta la incid~ncia y la prevalencia de la 

infección por es tos vi rus en esa reg 1ón africana y l u l nduc- -

ción de células linfoides tumorale' en monos por el STLV-1 

que sun similares a las producidas por el HfLV-1 en el hombre 

(57 ,87). 

Después de haberse identificado el VIII-! y considerando la 

gran semejanza observada entre el STLV-1 y el HTL'l-1, se ini-

ciaron estudios seroepidemiológicos en 1984, para conocer si 

otras especies de monos se encontraban irifectados con otros 

virus relacionados (42). Casi paralelam~nte, se diagnosticó 

un Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida en Simios (SAIDS), 

en los macacos cautivos en varios Centros de lnvestigación en 

Primates, en los E.U.A. (11,35,71,89,99,ll.l,114). Cabe ;ci1d--

lar que este padecimiento no diagnosticado con•o tal anterior-

mente, ya había sido reportado desde 1980 por el Centro de l!! 

vestigación en Primates de California, E .U.A., mencionando 42 

** Antonio Lazcano Arauja 
Biólogo, profesor de la Fac, de Cifllllis_._JlliAfL Conferencia soure 
SIDA. Fac. Ciencias, UNAH. Mayo 23, 1988. 
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casos ocurridos entre 1969 a 1977 (151). En 1985, aislaron y 

caracterizaron uno de los virus responsable del SAIDS, denom_i. 

nándolo Virus Linfotrópico de Células T Tipo lll (STLV-111), 

actualmente clasificado como Virus de Inmunodeficiencia Simio 

(SIV) (35). Esta enfermedad que es muy semejante al SIOA humi'_ 

no en cuanto a su etiología, manifestaciones el inicas y pato

lógicas. patogenesis y posible origen, motivó a M. Essex, F. 

Kanki y otros investigadores. en 1985, a real izar estudios s~ 

rológicos en primates no humanos en libertad y en cautiverio, 

con la finalidad de conocer el hospedador natural del SIV, e!) 

centrando que más del 50 t de los monos verdes africanos es-

tán infectados con un virus ldenLil.O d1 SI'/, po~teriores '=rttu 

dios les revelaron que miles de monos procedentes de diversas 

regiones de Africa Subsahariana y de otras poblaciones, y mo

nos cautivos en distintos centros de investigación en todo el 

mundo, están infectados, observándose que no manifiestan nin

gún signo de la enfermedad. Este virus fue denominado Virus 

Linfotrópico de células T tipo 111 del mono verde africano 

(STLV-lllAGM) o Virus de Inmunodeficiencia Simio del mono ver 

de africano (SIVAGM) (42,B2,87,li5). Se cree que este virus, 

infectó a los macacos que actuaimerite pn:!:>t:nton S.'\IDS al 'W~

dar en contacto en cautividad con monos verdes africanos. No 

se sabe, sin embargo, porque para algunas especies es patóge

no y para otras no, se piensa que probablemente las especies 

africanas desarrollaron mecanismos que impidPn el desarrollo 

del síndrome o bien, algunas cepas del SIV evolucionaron per

mitiendo una coex Is tencia con sus hospedadores. La experien--



cia que se tient de l:Js retrovi.-us al igunl qur~ r11:: otros aqe_!! 

tes infecciosos indica e¡ue resuiton patógu1J~ t;, su primer e!! 

cuentro con nuevtls especies, per0 después, ::.e pr0duce una 

adaptación mutua lográndose la supervhcncia de ami.Jos. 

El SIV es ei virus animol más semejante al VIH, no obst,rnte 

que presentu una homoloylrl del SU - en su sec 1J~ncia de nucleQ 

ti dos (42), comparte características de crecimiento y propie

dade$ biológicas casi idfnlicds con el v1rus hurnano (16,35, 

42 ,74 ,82 ,88,89,96,111, 152). 

No se conoce desde hace cuánto tiempo el STLV-111 infecta al 

mono verde afric•no, la evidencia serológica que se tiene ha~ 

ta 1 a fecha indica que está presente por lo menos desde hace 

10 años (175). l/o obstante, R.M. llendry, M.A. Wells, M.f1. Ph~ 

lan, entre otros investigudores, aislaron el virus de monos 

que fueron capturados en Africa entre 1957 y 1962, pero, no 

encontraron anticuerpos en 1 os sueros de monos que fueron cag 

turados en el Caribe entre 1980 y 1985. SEnalan que se r'equi~ 

re de estudios más extensos para determintJ,- si este 111rus :lp~ 

reció dentro de los últimos cuatro siglos, considerando qu" 

los monos verdes africanos fueron importados a 1 lluevo Mundo 

en el siglo XVI, sin embargo, la evidencia con la que cuentJn 

actualmente les sugiere que este agente viral pudo haberse i~ 

crementado ltact:: 25 (1nos (69}. 

Se pensó r~n la pc.sil1ílid;id qL1e t:l STLV-lllAGM hu~Jicrd posado 

al homl:Jn- a trJvés d•:! la~ vacunds atenuadas orales, que son 

utilizadas en todo el mundo para prevenir la Poliomielitis ya 
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que Jo'.i cultivos dP. t:élulds de rlr.ón de c'.>tos r.mnos ~on JSd-

dos µdrd ~u elaboracion 1 sin embargo, los análisi.s de .. ;.i::. dt· 

20 1 o tes de vacunas de Europa y Norteamérica y de 250 rec1-

pientes que contenían el producto, no mostraron evidencia de 

retrovirus (69,109,175). 

Pensando que podían encontrar otro> virus que dentro de la 

evolución se ubicaran entre ,,1 VJll-1 y el SIV, continuaron 

sus investigaciones M. Essex y F. Kanki en colaboración con 

S. M'Boup y F. Barin, aislando el l!TLV-!V (7). Paralelamente, 

L. Montagnier y F. Clavel, aislaron el Vlll-2 (29,123). Mien-

tras que los descubridores del HTLV-IY reconocen cierta seme

janza t:intre este viru: y c1 ~'111-L, t1on t:r1Lu11lrddo importante:> 

diferencias entre sus proteínas, por lo que lo han considera

do un virus intermedio entre el VIH-1 y el VIH-2 (42,85), F. 

Clavel y L. Montagnier, consideran que se puede tratar de un 

mismo virus, de acuerdo a los primeros análisis que realiza-

ron, en donde detectaron que los anticuerpos para el HTLV-!V 

reconocen proteínas del VIH-2 (13,29,124). F. Clavel, mani-

fiesta que el HTLV-IV, puede ser un virus patógeno que ha si

do aislado de personas aparentemente sanas porque se infecta-

ron recient~mentc y t! virus put:Ut! ~11L.ontrarse aun en perlado 

de incubación (13). 

El V!H-2 está más rel.1cionado con el SIVMAC que ccn el 'll'l-1 

(3,84,85), aún no se ha determinado con exilctitud si el Sl'I 

es un virus distinto del VHl-2. De acu.,rdo a los analisis de 

secuencias de nucleótidos que han realizado M. Guyader, M. 

Emerman y L. Montagnier, entre otros, han encontrado que el 
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Vllf-2 es evolutivamente distante del VIH-1, lo que sugiere 

que el VIH-2 existió antes que la epidemia del SIDA se preseD_ 

tara (41,67). 

Concluyendo sobre estas hipótesis. Los virus relacionados que 

han sido aislados tanto de la especie humana como de los si-

mios, proceden en su mayoría de regiones africanas: el VJH-1 

de Africa Central (168). pero también se aisló paralelamente 

en los E.U.A. (27) y después en otros paises (78,125), el 

HTLV-IV, fue aislado de residentes de Oakar, Senegal (7,84), 

el VIH-2, de Gambia (3), de Guinea Bissau (29) y de las Islas 

Cabo Verde (13,124), muchos de los casos notificados de pa-

cientes infectados por este virus, por E.U.A., Europa y otros 

paises, :orresponden a personas procedentes de, o que han ·li

sitado paises africanos (3,27,29,78,168), otro virus relacio

nado pero no idéntico al VIH-1, fue aislado de pacientes en 

Camerún (48), el SIVAGM• entre otras regiones, fue aislado 

del Cercoµithecus aethiops en Kenia y Et10pla (3,69). 

Por lo anteriormente mencionado, M. Essex, F. Kanki, R.C. Ga

l! o, F. Bar in, L. Montagnier, entre otros investigadores, su

gieren que existen "una familia completa de vi rus, emparenta

dos entre sl, cuyo antepasado comün puede ser un STLV del 

cual derivó el HTLV-IV, después el VJH-2 y finalmente el 

VIH-1" (42,85). 
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3.3.3. Especie~ Afect,.d•s 

3.3.3.l. Infección ~latural. 

la única especie que es susceptible a la infección natural 

por los virus V!H-1 y V!H-2 es la humana (3). Sin embargo, se 

requiere de un mayor número de estudios que pennitan determi

nar si existen especies animales susceptibles de infectarse y 

además si éstas actúan como vectores hacia el hombre (54 ,89). 

3.3.3.2. Inoculación 

Se ha pretendido reproducir la enfermedad a través de la ino

culación experimental del VIH-1 a varias especies animales 

(54,89), no obstante, la única especie que ha demostrado te-

ner cierto grado de susceptibilidad, es el chimpancé (Pan trQ

qlodytes). Los reportes al respecto mencionan que los anima-

les inoculados solamente han manifestado viremia persistente 

y 1 infoadenopa ti a transitoria ( 97), en otros casos además han 

cursado con pérdida de peso, salpull ióo, 1 infopenia, neutrop!'. 

nia, hiperga111llaglobulinemia, trombocitopenia, con presencia 

de complejos inmunes en el plasma y plaquetas, e inversión de 

la relación de linfocitos T4 / linfocitos T8. En los chimpan

cés jóvenes se ha observado falta de desarrollo. Estos re5ul

tados sugieren, que la inoculación del VIH-1 en esta especie 

animal, si bien, no ha dc,encadenado la enfermedad, sí ha pr.o. 

vacado un conjunto de signos característicos de la infección 

aguda que es similar a la que se presenta en la esp"cie huma

na semejante a la mononuc leos is ( 54) . 



En otro estudio, actuahr•~nv:-, SE::!!~'··~ lntf->ntar.do di5l.1r el 

VIH d1.! vdrius órt]ilnos ue 1m chimpM1c mie 1:1uriG ron rnJnlfest.i! 

ciones cllnicas y patológicas de un síndrome "':JY sr.mejantt al 

SIDA, resultondo seropositivo a este virus. Este animal proc~ 

dente de Africa, ingresó Jl Instituto Nacional del Cáncer, de 

los E.U.A., a los 4 años de edad apl'Oximadamente, y fue utili 

zado en estudios experimentales desde 1966 a 19ó9, inoculánd_(! 

sele productos sanguíneos de origen humano. Los datos sugie-

ren que pudo haberse infectado a partir de esas inoculacio-

nes, o a traves de contactos, o bien, en flfrica; lo que han: 

suponer, un posible riesyo de infección de los chimpancés al 

homb.-e ( 60). 

Con respecto al Vlfl-2, éste se ha inoculado a varias especies 

de prima tes no humanos consiguiéndose una infección tempera 1 

en especies que son evolutivamente distantes de la especie hl', 

mana Pº" lo menos en los Babones y los Macacos (67). 

3.3.4. Distribución Geográfica 

Desde que el SIDA se diagnosticó por primera vez en 19Gl, el 

níimP.ro <1P rac;nc; hil i<lo Pn a11mPnto 1 prnrilgAn<1oc;P la Pnforme<1aó 

a todo el mundo. Ha sido considerada por la OMS como una pan

denlia, cuyas dimensiones finales son diflciles de juzgar, de

bido a ·lUe se encuentra en sus primeras etapas de evolución, 

siri embargo, evideritemt:ntt= 1·t:presi:nta un prob~t:ffiJ de s.alud pQ 

blica mundial (110). 
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3.3.4. l. En el mundo 

Se ha reportado presente en 145 paises, 1 os r.ua 1 es ha>:., e 1 

28 de febrero de 1989 han reportado a 1 a OMS un to ta 1 de 141, 

894 casos de pacientes que han desarrollado el síndrome (169). 

Si se consideran los casos no diagnosticados o no notificados 

y las demoras en la notificación, se ha calculado que el acu-

mulativo mundial asciende a ~00,000 casos*. 

El SIDA se encuentra presente en los cinco continentes. EL 

80 ~ de los casos notificados corresponden al Continente Ame-

ri cano, del cua 1, todos 1 os países se encuentran afectados, 

ocupando E.U.A. el primer lugar por el número de casos decla-

radas {316). 

Africa es el continente más afectado. En las regiones Central 

y Oriental representa uno de los principales problemas saniti 

ri os { 110}, observándose que se está propagando rápidamente a 

otras regiones del Continente {107). 

3.3.4.2. En México. 

En todo el país se han diagnosticado casos de SIDA. Los esta-

rlos rn~s afectd'.'!os· en ténninas de tJ:;.!:, hJ!;tJ el lo. d¿ ugü5-

to de 1989 son: EL Distrito Federal, Jalisco, More los, Col i--

ma, Coahuila y Baja California*. 

* CONAS!DA: Declaraciones sobre el SIDA v la Tuherculo~is . 
.!2.l.!:.,_Gral. .<!!!...!P.idemiología, Sector Salud, .:1 (7), 1989. 

* Situación actual del SIDA en México. 
Oír. Gral de Epidemiología, Sector Salud. 
México. Boletín Mensual, Año 3, No. 7, 1989. 



3.3.5. Prcv~lef\ci<1. 

No es factible obtener una cifra exacta acerca del número real 

de infectados e incluso de los ya fallecidos. Los motivos son 

diversos, entre estos se encuentran: los individuos asintomá

ticos que desconocen su problema y que no han sida detectados 

a través de las pruebas habituales de diagnóstico, los casos 

de pacientes can sintomatologia pero que no han sido diagnos

ticados adecuadamente, las casos no declarados ante las instj_ 

tuciones médicas correspondientes, las casos no diagnostica-

das como SIDA debida a que manifiestan otra sintomatologla 

y/o infecciones y neoplasias que no están incluidas en la De

finición de Caso elaborada por el Centro de Control de Enfer

medades de los E.U.A., por otra parte, muchos de los casos p~ 

san inadvertidos en las paises que no cuentan con los recur-

sos tecnológicos para el diagnóstico, por la falta de perso-

nal capacitado y/o par una inadecuada vigilancia de la enfer

medad, o bien, a causa de 1 os enfermos que no solicitan aten

ción médica o no tienen acceso a la misma (316). Sin embargo, 

en base a las numerosos estudios epidemiológicos y a los da-

tos que se tienen de los casos registrados, en lge&, la OMS 

es timó que en e 1 mundo existen de 5 a 10 mil 1 ones de personas 

infectadas (106), <:alculándose que en los Estados Unidos se 

encuentran entre 1 a 2 millones de portadores del VlH (45), 

considerándose esta misma cifra para la población africana 

(107 ,108). 

La epidemia del SIDA la han comparado con un Iceberg, en don

de 1 a punta está integrada por los 100 ,000 casos regís trados 
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(en esa fecha), l• zona inmediata inferior que pdrcialmente 

es conocida, corresponde a los 300,000 a 500,000 individuos 

que presentan otros sintomas de la infección, y la base del 

Iceberg, la que aún no se observa, esta constituida por los 

a 10 millones de portadores asintomHicos, cifra que está ba-

sada en las estimaciones real izadas, en donde se consideró 

que por cada caso de SIDA con manifestaciones clínicas, exis-

ten 3 a 5 casos de Complejo Relacionado con el SIDA y un mini

mo de 50 a 100 portadores asintomáticos {106). 

100,000 Casos Re
gistrados de S 1 DA 

300,000-500,000 

- 10 Millones de 
Portadores Asintomáticos 

con otros 
dC fi1fec -
el VII!. 

\ 
..__~------------ '"-._ \ 

.._________ ---
·-----uhaler,11. (106) 

llasta el ?A <l'! febrero de l!J89, 145 pc1Í!les han notltlcado a 

la OMS un total de 14I,Sg4 casos de SIDA. 

Por el número de casos declarados, Mexico a nivel mundial oc!! 

pa el 140. lugar y dentro del Continente Americano, el So. 

(169). 

En el siguiente cuadro se enlistan los paises afectados y el 

número de casos que han notificado: 



CONTINEllTE AFRICANO 

Angel a 

Argelia 

Benin 

Botswana 

Burkina Faso 

Burundi 

Cabo Verde 

Camerún 

Chdd 

Comoros 

Congo 

Ces ta de Marfil 

Egipto 

Etiopía 

Gabon 

Gambia 

Ghana 

Guinea 

Guinea Bissau 

Guinea Ecuatorial 

Jamahiriya Arabe Libia 

,Jibuti 

Kenia 

Lesotho 

Liberia 

Madagascar 

NO. DE CASOS NOTIFICADOS 

85 

13 

15 

34 

26 

1408 

18 

62 

11 

1250 

250 

81 

27 

62 

22"/ 

!O 

48 

2732 
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Malawi 2505 

Malí 29 

Marruecos 22 

Mauricio 

Mauritania 

Mozambique 27 

Níger 43 

Nigeria 13 

Príncipe y Sao Tomé 

República Centra 1 Africana 432 

República Unida de Tanzania 3055 

Reuní ón 8 

Ruanda 987 

Senegal 149 

Seychelles 

Sierra leona 

Somalia 

Suazilandia 14 

Sudáfrica 195 

Sudán 88 

Togo 

Túnez 3¡; 

Uganda 5508 

Zai re 335 

Zambia 1296 

Zimbabwe 1!9 

T O T A L 21,322 



CONTINENTE AMER 1 CANO 

Anguilla 

Antigua y Barbuda 

Argentina 

Barbados 

Bel ice 

Bermuda 

Bolivia 

Brasil 

Canadá 

Chile 

Colombia 

Costa Rica 

Cuba 

Dominica 

Ecuador 

El ~a 1 vador 

E.U.A. 

Granada 

Guadal upe 

Guatemala 

Guyana 

Guyana Francesa 

Haití 

Honduras 

Islas Bahamas 

Islas Caimán 

so 

NO. DE CASOS NOTIFICADOS 

197 

67 

11 

92 

16 

4709 

2196 

100 

308 

79 

43 

6 

45 

55 

86157 

16 

86 

46 

40 

113 

1661 

186 

236 



Islas Turcas y Caicos 

Islas Virginia Británicas 

Jamaica 

Martinica 

México 

Montserrat 

Nicaragua 

Panamá 

Paraguay 

Perú 

República Dominicana 

San Kitts y Nevis 

San Vicente y Granadinas 

Santa Lucia 

Suriname 

Trinidad y Tobago 

Uruguay 

Venezuela 

T O T A L 

CONTINENTE ASIATICO 

Afganistan 

Bahrein 

Bangladesh 

Bhutan 

Birmania 

Brunei Darussalam 

51 

72 

46 

1642 

2 

79 

8 

122 

619 

14 

14 

11 

11 

336 

35 

263 

99. 752 

HD. DE CJ\$0S NOTifICADOS 



1;hina 

Chia ( Provincia de Taiwan 

Chipre 

Filipinas 

Hong Kong 

India 

Indonesia 

l rak 

lran 

l srael 

Japón 

Jordania 

Kuwait 

Liba no 

Malasia 

Maldivas 

Mongolia 

Nepal 

Oman 

PaUstan 

Qatar 

República Arabe Siria 

52 

República Democrática Popular de Korea 

Repúb 1 i ca de Korca 

Singapur 

Sri Lanka 

Tailandia 

20 

13 

16 

76 

97 

11 

4 

6 

21 

10 

8 



Turkia 

Vietnam 

Yemen 

Yemen Democrático 

53 

17 

T O T A L 338 

CONTINENTE EUROPEO 

Albania 

Austria 

Bélgica 

Bulgaria 

Checos 1 ova qui a 

Dinamarca 

España 

Finlandia 

Francia 

Grecia 

Holanda 

Hungri a 

irlanód 

Islandia 

1ta1 ia 

Luxemburgo 

Mal ta 

Monaco 

Noruega 

NO, DE CASOS NOTI F l CA DOS 

236 

408 

12 

358 

2165 

37 

5655 

170 

737 

17 

64 

10 

3008 

13 

12 

103 



Polonia 

Portugal 

Reino Unido 

República Democrática Alemana 

República Federal Alemana 

Rumania 

San Marino 

Suecia 

Suiza 

U.R.S.S. 

Yugoslavia 

T O T A l 

OCEANJA 

Aus tra 1 ia 

Fidj i 

Is 1 as Cook 

fsla!; Mi!rir1nas 

Islas Salomón 

Kiribati 

Nueva Ca 1 edoni a y Dependencias 

Nueva Gu i 11~d 

Nueva le 1 anda 

Po 1 ines ia Francesa 

Samoa 

199 

2049 

2885 

262 

702 

65 

19, 196 

NO. DE CASOS NOTIFICADOS 

1168 

104 



Tonga 

Tuvalu 

Vanuatu 

T O TA L 

SS 

l,286 

(169) 

Africa es el continente más afectado en las regiones central 

y oriental, donde el SIDA representa uno de los principales 

problemas sanitarios. En los centros urbanos del Congo, Ruan

da, Taniania, Uganda, Zaire y Zambia, se ha estimado que en-

tre el 5 al 20 % de la poblaci6n que ha adquirido· la madurez 

sexual, se encuentra infectada. La tasa de infección entre 

los grupos de prostitutas, varía de un 27 ':en Kinshasa, lai

re; un 66 t en Nairobi, Kenia; a un 88 % en Butare, Ruanda. 

Cerca del 50 X d.e los pacientes hospital izados en estas ciud_!! 

des corresponden a infectados por el VIH y del 10 al 25 % de 

las mujeres que se encuentran en edad de procrear, han con-

traído la infeccfón, lo que provocará que por lo menos en un 

25 ~se inr,remente la mortalidad infantil por SIDA (110). 

Además, en Africa se ha observado una interacción significat.!_ 

va entre el S!OA y otras enfermedades endémicas como la Tube.c 

culosis (107). 

Del Continente Americano, E.U.A., es el país que mayor 11ú1nern 

de casos ha declarado ( 169). 
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3.3.6. lncidenci.J y prn/ecciones de caso~. 

La mayor incidencia de la enfermedad se obser'/a en las zonas 

urbanas en todo el mundo. En términos de 1 asas, el grupo con 

mayor riesgo es el de los hombres, de 20-45 anos, como E.U.A., 

Brasil y México (110). 

A continuación se presenta la incidencia observada a nivel 

mundial a través de una gráfica y 1,1 incidencia observada en 

México por grupos de riesgo, por edades, por entidad federat_!. 

va y los casos acumulados de 1981 a 1989. 

?117 

"'"l
1 

·1'"-'" 
121 -

• __ E__ --+-' 1 
.... .....::!..._,_Jlll!L,--.~ _,_ 

1991 1982 1983 1984 1'8~ l?Bt 1CJ97 
Ai;Q 

l'JBO 



CASOS OE SIDA EN MEXICO HASTA EL 1° DE AGOSTO DE 1989 
CATEGORIAS OE TRANSMISION POR GRUPOS OE EDAD EN HOMBRES 

GPO EiE Ui .. D HOMO.SCXUAL BISEXUAL HCTEROSEXUAL TR.\NSFUSlON HEHOFILICO DROG IV 11000/DROG IV P!:Rl»ATAL NO OO:UMf)I 'rOTAI. 

15 - 24 

¡5 - 44 
45 - ú4 

65 - ... 

S& IGNORA 

i O T A L ,___ 

HO. \ NO. NO. ' tlO. ~, llO. \ HO. \ f/O. \ NO. \ NO. \ no. ·~ 

2.5 o.o o.o 25 30.B 34 42.0 o.o o.o 17 n.o 3.7 Bl 100.1 

158 41LO 69 lO.I 36 11.ó 12 3.6 11 3.2 l.5 1.2 o o.o 34 10.3 329 100.l 

775 47.1 415 25.:1 207 66.8 47 2.9 10 0,6 0.2 15 0.9 o.o 174 10.6 lfi47 tcio.o 

118 36,] 75 :n.o 59 19.0 34 10.4 0,9 o.o 0.3 o.o 36 11.0 326 
100.01 

~. l 13.6 1.9 B 36.4 4.5 o.o o.o o.o 2 9.J 22 100,(J 

10 27.8 11.1 5.6 2.8 o.o o.o o.o o.o 19 50.B 3ú 100.0 ... _______ , 
l8C5 J:.6 566 Jj,¿ 310 12.7 127 5.2 59 2.4 0.4 20 o.a 11 0.1 268 11.0 2Hl 100.( J 

CATEGORIAS OE TRANSMISION POR GRUPOS DE EDAD EN MUJERES "' .._, 

1 
GPO OE EOl.ll Hó'!EROSEXUAL TIWISFUS!ON PERI NATAL DROO !.V, h"O DOCUHENT TOTAL 

NO \ NO. ' "º· 
s 1 2.9 17 50.0 15 

15 - 24 14 26.9 33 63.S o 
25 - 44 69 36.3 lll 58.4 ,, 
45 - 64 lo 20,B 32 66.7 o 
65 - + o o.o 10 100.0 o 
SE IGNORA o o.o o o o 
T O TA L 94 29.0 203 60.4 15 ..• <••--

' 
44.1 

o.o 
o.o 
o.o 
o.o 
o.o 
4.5 

NO \ NO. ' NO . 
o o.o ! 1,9 34 100.0 

o o.o s 9.6 52 100,0 

1 o.o 9 4.7 190 100,0 

o o.o b 12.s 48 100.0 

o o.o o o.o 10 100,0 

o o.o 2 100 ¡ 100.0 

l 0.3 ll ( .. ~ '" !CC,0 I 

TOMADO DE: CONASIDA: Situación actual del 
SIDA en Méxfco, D1r. Gral. de 
Epidemfologla, Sector Salud, 
México, Boletln Mensual, 3 
(7). 1989. -
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TASA DE INCIDENCIA ACUMULADA DE SIDA POR EDAD Y 

El lo. DE AGOSTO DE 1989 
- -

GRUPO DE MASCULINO FEMENINO 
"DAD flo. TASA* No. TAS.0» 

15 81 5 .o 34 2 .1 

15-24 329 38.3 52 6 .1 

'5-44 1649 176. l 190 20.4 

~5-64 326 81.l 48 11.5 

~Sjtt· 22 17 .B 10 6.8 

~E IGNORA 6 --- 2 ---

T O T A L 2441 62 .3 336 8.ó 

• Tasa por 1 000,00D habitantes. 

TOMADO DE: 

CONAS!DA: Situación actual en México 
Dir. Gral. de Epidem. Sector Salud, 

México. Boletín Mensual, ,;¡ (7), 1989. 

SEXO HASTA 1 
1 

¡ 
TOTAL TASA* 

115 3.6 

381 22.4 

1837 98.5 

374 45.7 

32 11.8 

38 ---

2777 35.6 
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TASA DE INCIDENCIA ACUMULADA POR ENTIDAD FEDERAO!TVA MEXlCO 

1982 - 1989 ( lo. AGOSTO DE 1989 ) 

TASA / 1,000,000 DE HABITANTES 

ENTIDAD 
CASOS TASA PORCENTAJE 

ACUMULADOS 

REGION CENTRO 

Distrito Federal 929 93.5 33.4 

Sub to ta 1 929 93.5 33.4 

REGION NORTE 

Nuevo León 136 45.8 4.9 

Coa huila 97 53.6 3.5 

Baja Ca 1 i fornia 65 48.9 2.3 

Tamaul ipas 31 14.2 1.1 

Sonora 17 9.9 0.6 

Baja California Sur 10 35.B 0.3 

Subtota 1 393 31.5 14 .1 

REGION OCCIDENTE 

Ja 1 i seo 409 82.2 14. 7 

Mir.hoac~n 71 21. 9 2. 5 

Guerrero 53 21.8 i. 9 

Si na loa 41 18.6 1.4 

Nayarit 36 44.2 l. 3 

Durango 31 23.3 1.1 

San Luis Potosi 27 14.0 1.0 

Colima 24 60.2 0.9 

Aguas ca 1 i entes 8 12. 1 0.3 

Zaca tecas 11 8.9 0.4 

Sub total 711 37 .1 25.6 

TOMADO DE: 

CONASIDA: Situación del SIDA en México. Dir. Gral de Epidemiología. 
Sector Salud. México. Boletín Mensual, 3, (7), 1989. 



<>U 

TASA DE INCIDENCIA f1CUMULADA POR HITIDAO FEDERATIVA. MEXICO 

1982 - I989 ( lo. AGOSTO OE 1989 ) 

TASA / 1,000,000 DE HABITANTES 

ENTIDAD CASOS TASA PORCENTAJE ACUMULADOS 

REGION crnrno ORIENTE 

México 259 25 .4 9 .3 

Pueb 1 a 94 24 .4 3.4 

Veracruz 68 10.8 2 .4 

More los 72 62.0 2 .6 

Guanajuato 26 7 .6 o. 9 

Hidalgo 16 9.1 0.6 

Tlaxcala 12 18.9 0.4 

Querétaro 10 11. 3 0.3 

Sub to ta 1 557 19.8 20.0 

REGIOli SUR 

Yuca tán 61 49. 5 2 .1 

Oaxaca 29 11.2 LO 

Chiapas 24 10.0 o. 9 

Tabasrn 19 15 .4 0.7 

Campeche 8 IS.O o .3 

Quintana Roo 21.2 0.2 

Sub to ta 1 148 17 .8 5 .3 

SE IGNORA 27 1.0 

T O T A L 2777 35 .6 IDO.O 

TOMADO DE: 

CONASIDA: Situación del SIDA en México. Dir. Gral de Epidemiología, 
Sector Salud. México, Boletín Mensual, 3, (7), 1989. 
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3. CASOS UESIU.\dtdarat1o51U1u1!mr11tt a..trl.aOrr;inli~n Mun!/Uldrb.S.11Jud!labl. !k 197'a 19!&. 
IMd•lusp10.l~U,upr~rn11dMparlin~di1rnnllnu:i.\.tst.inr1tr11poiad~.1 ~~dos.\1nrtkauob~aka 

tn ti nümcru de r11.\mdt ""' fQ.ttlunlnd•t<i, drbhlo~ rn parh.111¡rr infonnln di, !l<rtCZ10torot1.rk1 Mio rlrw, 
qttt qui ti \.f" aprotlmr al ?tJ parcirn!t1. l.:i cur•a dr u.1,151~1,.¡n; mu"tn un crttirninitunU or~m1cbl. 
:rii ur 1;.~f"'"' dupll1-:i.cit\11 de pric-o mi~ tic un 11i1t1, í.•t.11 h1nt1l•lt b...a i1t :iurnrnto u- dd>t 110 ~a 110 
1un~nl•1 tral tn rl númuo ikcaw' de ~un,~"" 1 .. 1.,z.;.:.i o1 i.;-.:: ::::):-:-:! ~ 1, ....,.¡¡,ad&n 1lr \8'~1:.dí~1iras. 
El lol¡¡lanunubli•h hast•dprinmudr~u>lc:.dd ;ifü¡ 1'11'~ fur1fr ll~.176. Souh111nk, la h:11p propordl.a 
lkca"'°'t•1m1111ia.a..,~~it•1rtc•l:uHunprnhltrru1prrl'll.upantrrnm°'h.up1r1nddtl'lt1fldo;dr1K.itrdoJ 
cun la 01;:.111nl1'clón Mundáf dr Ja Slhul, d •rnbdrrn 1012! w 1rn-c.m• c11 r ... :;d.td ;i ~~.000 n.Yl!. 
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PROVECC IONES DE CASOS: 

El SIDA continúa propagándose entre la población y a otras 

partes del mundo, mostrando un crecimiento de tipo exponen--

c ia l. 

En E.U.A. se ha elaborado una proyección de casos de SlOA, b~ 

sándose en las tendencias que muestran las notificaciones a 

los Centros de Control de Enfermedades de 1 os E. U. A. ( CDC), 

calculando que para finales de 1991, eY.istir~n en este pai; 

270 ,000 casos acumula dos cifra ~ue se considera conservadora 

al tomarse en cuenta un 10 ~de subnotificaciñn y otro pu>i--

ble 10 de enfermedades que no cubran los requisitos establ!'_ 

tidos en la definición de caso del CDf.. 

En México, al resultar inoperc1nte el modelo de los t:.U.A., se 

decid;ó usar una curva de ajuste exponencial que permitt~ rea~ 

1izar predicciones confiJbles a mediano plazo, es decir, para 

3 a 5 años. De seguirse el comportamiento descrito por la cu..: 

va, se calcula que para 1991, existirán 22,367 casos nuevos y 

un total de 37,482 casos acumulados. 

El tiempo que tra.11~curre en duplicarse e1 número de casas ti~ 

ne importancia para conocer el avance de la enfermedad. Para 

México en el período de 1985 a 1987, ése fue de 7.11 meses•. 

De acuerdo a las hipótesis de Transmisión lr.tff111eóia y Alta; 

el número de casos de SIDA nuevos esperados en México, es de 

• SIDA: Proyecciones epidemíolbgicas de casos de S!OA. 
ºir. Gral de Epidemiología, Sector Salud, 
México. Boletín Mensual. Aiio 1, No. 3, 1987. 
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22.719 y 32,164 respectivamente, para 1991*. 

Para Africa se ha calculado que en los próximos 5 años se pr~ 

sentarán 400,000 casos nuevos. 

Con respecto a la OMS, ésta recientemente anunció que calcula 

la aparición de cerca de un millón de nuevos casos en el tran~ 

curso de los próximos 5 años (110). 

Por otra parte, 'se considera que existen muchos factores que 

impiden predecir cuál será el curso futuro del SIDA ya que no 

existe otra infección viral de comportamiento similar que apo_!'. 

te analogías, no se conoce la proporción de indivirluos infec

tados que llegar.in a desarrollar la enfermedad, tampoco se CQ 

nace claramente la patogenicidad ~· la distribución del VIH-2, 

se desconoce aún la magnitud en las que influirán los facto-

res que estimulan la presentación de la infección y de la se

roconvers i ón y se ignora 1 a potcnci ¡¡ 1 i dad de contagio de los 

infectados a otros individuos (110). Además, se espera la re~ 

puesta de 1 a población ante los programas educacionales para 

prevenirla y controlarla (12,23,110,316,321). 

3.3.7. Mortalidad. 

De acuerdo al tiempo de seguimiento de Jos pacientes infecta

dos, se ha observado que el índice de mortalidad puede llegar 

a alcanzar hasta el 100 3 (10,62,78,110,133,165,305). 
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3.3.8. Transmisión. 

3.3 .8. ! . Mecanismos de Contagio. 

llo se conoce la dosis mínima viral capáz de producir la infe.~ 

ción, sin embargo, se sabe que una persona que lleva largo 

tiempo infectada y que está cerca de desarrollar la enferme--

dad, tiene mayor potencialidad de infectar, que otra que se 

infectó recientemente. La probabilidad de contagio también va 

a depender de la vía, duración y frecuencia a la exposición 

del agente viral, y po:;iblernente de otros factores qu~.: estirn~ 

len o inhiban esta situación, entre ellos posiblemente sean 

de importancia e.1 estado de s.1lud del receptor, la susceptib.f. 

lidad individual, las características f'ledio a:•bieritales, en--

tre n tros* (15 7). Aqu i cabe l't'COrdM l ó baja i ne i done id d·' J.1 

enfermedad ~n la población asiárica, cuyas cJusas aún Sé d~-)-

conocen por lo que se ha propl1e;to que ¡irobabler,)ente existan 

ciertas caracterlsticai; 90nHic1s raciales que otorgan diff:--

rentes grados de SLlSceptibilidad a ],¡ infécciór: µ0r i:;l Vlb, 

sin err.bargo, i.!sto ·1ún no ha sido comprobado (110). 

El VIH, se encuentra pre::.r.nt~: en ,,·,JJ~.r c.GncentrJ(,i6r1 t;n SuP--

gre (55,66,78,102,138). en semen (75,102,123,139,144, 166,172) 

y en liquido cerebroespinal ( 17, I 03) , y en menor concentra- -

ción en saliva (66,7ój, L~yrima~ (52). calostro \i6t}, le:he 

materna (153), orina (102), secreciones vaginalr> y ccrvic.i--

les y en epid•mnis (9l,162,16í). Se ha aislado de varios 0rg~ 

* SIDA: Características del virus de la Inmunodeficiencia Humana. 
Dir. Gral de EPídemiologia, Sector Salud. México. Boletín 
Mensual, Aiio 1, tlo. 7, 198/. 
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nos 'J teJidos, enlre ellos de c~rebro (77,103), nódulos linf~ 

ticos y células de la méduld ósea (11~). 

La transmisión del virus se 1 leva a cabo por tres vías conoci 

das¡ confirmadas: Sexual, Sna~uínea y Perinatal (28.33,123, 

125,157). 

Transmisión Sexual: 

En los países desarrollados se ha observado que la mayor pre

valencia se encuentra entre los homosexuales y bisexuales .~a.::. 

culinos (22,61,73,75,101,110,117,121,129,157), en los E.U.A. 

y en Europa del 65 al 75 ·t de los casos han ocurrido en este 

grupo, sin embargo en otros países como México, Haití y Bra-

sil, ld proporción es similar (1:.7). 

Existen prácticas sexuales de mayor riesgo; la más importante 

es el coito anal receptivo, debido a que el epitelio rectal 

es de tipo simple lesionándose con mayor facilidad, lo que 

permite que los lir.focitas infectados y el virus presente en 

el semen penetren (123,143). 

Con respecto al riesgo a través de las relaciones heterosexu!'. 

les, es el mismo para el hombre y para la mujer (123,157). La 

probabilidad de infección auml!11lo 1..ür1 lJ ~r!:'~~r"."iil dt~ infec-

ciones genitourinarias que ocas1011an lesit.rH;S sobre 1,1"i i:111co

>as, entre ellas la Sífilis, el chancro y la infecció,; por 

Herpes; por e>timulación inmunológica debida a infecciones 

crónicas y por exposición recurrente al virus d Lr'iü·f:; Ct: ~.:s 

prácticas consideradas de alto riesgo (110,143,157). 



No existen reportes de casos entre heterosf:!xualus femeninos 

(157). 

Se desconoce si otras prácticas, tales como el beso o el con

tacto oral-genital, transmitan el virus, no obstante, como el 

VIH se encuentra presente en semen y en ril<J1Jnas ocasiones en 

saliva, la mayoría de los e'pertos recomiendan evitar estas y 

otras prácticas que involucren intercambio de fluidos orgáni

cos {143,157). Otros riesgos son la inseminación artificial 

(139,144) y posiblemente el transplante d~ :i.-ganos pro•1enien

tes de individuos infectados (123). 

Transmisión por Vía Sanguínea: 

Se lleva a cabo mediante la transfusión de sangre completa o 

de hemoderivados contaminados como plasma, componentes celul_i! 

res scrngulneos y Jlgunos factores de la coa~Julación como los 

factores VIII y IX, éstos últimos necesarios p,1ra lJ supervi

vencia de los pacientes hemofilicos en los cuales se ha enea~ 

trado una alta incidencia de la enferniedao (39,43,44,47,63, 

79,80,116,llq,128), al igual que en aquellas µersonas que han 

sido transfundidas (34,47,63,65,79,80,105,119,128), de las 

cua 1 es se ha visto un mayor riesgo en 1 os lactantes ;insible--

mente por la i nmunodepres i ón neona ta 1 que se presen la 1101111a 1-

mente y a 1. dosis virJl recibida íllltl con respetto a su peso 

corpora 1 , resulta mayor (128). 

Por otra parte 1 no se ha encontrado t?v i denc; a de que otros 

productos de origen hemático como las inmuno~lobulinas, la a.1_ 
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bumina, las fracciones proteicas del plasma y vacunas como la 

de la Hepatitis B, transmitan la infección, debido a que los 

procesos utilizados paril su elaboración inactivan al agente 

viral (43,47,63,79,80,119, 128). 

El descubrimiento del Virus Linfotrópico a Células T tipo Ill, 

que afecta a algunas especies del género Macaca y que muestra 

cierta semejanza con el VIH, generó gran inquietud a la OMS 

debido a que para la elaboración r1e la vacuna atenuada oral 

de la Poliomielitis, son utilizados los cultivos renales de 

es tos an im.:l.1es 1 por lo r¡ui:- -.:;1-1 ilna liza ron di versos l Qtes ele e~ 

te biológico en Europa y Norteamérica, los cuales resultaron 

negativos tanto a la presencia de retrovirus de origen anim1l 

como de origen humano ( 175). 

El riesgo de transmisión a través del uso de jeringas y agu-

jas contaminadas, también es muy alto; debido a esto, la ocu

rrencia de la enfermedad entre los consumidores de drogas por 

vía intravenosa es mu;' significativa, sobre todo en los pai-

ses desarrollados como los E.U.A. (110,143,157). o bien, por 

la reutilización J falta de esterilización de estos productos 

en la administración de medicamentos, circunstancia que se og 

serva frecuentemente en los países de escasos recursos y edu

cación, como los del Continente Africano (34,63,143,157). 

El riesgo por transfusión 5anguínea 'e ha 1091-ado disminuir a 

partir del descubrimiento y práctica de la infección y el es

tablecimiento de medi~as legales para la utilización de la 

sangre y sus derivados, sin embargo, en algurios países la ca-
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rene fo de estos métodos o su u ti l i zat i ón inadecuada, aiin per-

sisteºº (ll0,143,157). 

Algunos ir.vestigadores han manifestado la necesidad de exten-

der las pruebas para la detección de lil infección a lo> dona

dores de órganos y de semen ( 123). 

Transmisión Peri natal. 

La transmi>ión perinatal es implícitamente importdnte por la 

edad que presenta el 1rupo de riesgo, pero adem~s. por ].¡, 

proporciones que ha adquirido en algunos países, como ejemplo, 

los paises del Continente l\fricano, y debido a que la incidef! 

cia a través de este mecanismo de transmisión se ha venido i!! 

creinentando en los últimos años a nivel mundial (156). 

Este tiro de contagio es un indicador indirecto de la seropo-

sitividad de la infección en los progenitores. Puede ocurrir 

mediante tres vías: 

A) Transplacentaria (A través del contacto sanguíneo materr.c-

fetal) (40,93,142,156). 

B) Durante el Parto (A través del contacto sanguíneo materno

fetal o por secreciones vaginales) (28,33,9l,156,ló2,l67). 

C) Dur¡¡nte la lactancia (!42,153,156,162,173). 

ºº 5101\: Laboratorios de Detección de Anticuerpos Anti-V!H de la 
Secretaria de Salud. CONl\SJOA. Dir. Gral de Epidemiologla, 
Sector Salud, México, Bol et in Mensual, Ai10 1, No. 10, 1987. 
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Una mujer embarazada que contiene el virus en forma latente, 

tiene altas posibilidades de que en alguna etapa de la gesta

ción se reactive, lo transmita a su hijo y posterionr.ente 

ella desarrolle el slndrome. El embarazo incrementa las posi

bilidades de desarrollar la enfermedad en las mujeres infect!'_ 

das porque en los últimos meses de la gestación se presenta 

un descenso de las defensas del organismo, reproduciéndose el 

virus más fácilmente, atacando y destruyendo mayor cantidad 

de células. 

La probabilidad de que una mujer embarazada, positiva al V!fl, 

lo transmita a su bebé es del 40 al 70 r. (156). 

En Estados Unidos y Europa Ja mayorla de las mujeres infect!'. 

das son drogadictas intravenosas, mientras que en México, rl 

60 X de las mujeres ha adquirido la infección por transfusión 

sangulnea y el resto por contacto sPxual con un hombre infec

tado (156). 

En 1987, se empezó a observar un cambio en el patrón de tran~ 

misión en América Central, aumentando el número de casos de 

mujeres y niños (171). 

El siguiente esquema muestra las fuentes de infección y los 

mecanismos de transmisión: 
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3.3.8.2. Patrones de Transmisión. 

En base a las difere.ncias que se han observado en los patro-

nes de transmisión y en las características epidemiológicas a 

nivel mundial, se han establecido tres pautas o patrones: 

Pauta de Tipo l. Es la observada en los pa1ses desarrollados 

que han declarado un elevado número de casos, incluye a los 

E.U.A., Canadá, gran parte de Europa Occidental, Australia, 

Nueva Zelanda, ciertas regiones de lberoamérica, México y al

gunas zonas del norte de A frica (éstos 2 úl tirr.os no industri!1 

lizados). 

Se considera que en es tas regí ones r.l V !H comenzó a general! 

zarse posiblemente a finales de los años 70. Se caracteriza 

porque los mecanismos de transmisión en su mayoría son a tra

vés de las relaciones sexuales entre homosexuales masculinos y 

a través del consumo de drogas por vía intravenosa, sin emba.r 

go, la transmisión a través de las relaciones heterosexuales 

que representaba un pequeño porcentaje, actualmente se está 

Incrementando y la transmisión por transfusión de sangre y h.!: 

moder·ivados que se presentó desde finales de la década de los 

70's, hasta 1985, prácticamente se ha eliminado mediante el 

establecimiento de detección serológica de la infección, pro

gramas educacionales y medidas legales. 

Con respecto a la transmisión perínatal, ésta no es lan fre--. 

cuente. 

En esta pauta, la proporción entre hombres J mujeres afecta-

dos es de 10-15 / 1, respectivamente. 



Pauta de Tipo Il. S~· manifie':.L: F-1, L·:~ re:ion1:: ·:Pntral, m1::r.i 

, ·~r. al 1.J1.ino$ ¡;.i.íses 

iberoamericanos, i:-soer:ialmt>nt·· en 1os rlt·l ;.aribP. E11 éstos se 

considera QUI"! lu infL·cción tambilln se empeló ¿¡ prrpdgar a fi

nales de los años 70. La mi!yorla de los ca~os :JA han transmi

tido a través de la relación heterose:l'..ual, detectZrndvse uno 

proporción entre honibres y mujeres afecta dos de l a l; 1 a 

transmisión entre homosexuales JfüEfuli~os y Pntre drogadic.tos 

intravenosos no existe, o bier~ 1 es muy b.oJn; el contagio perl 

natal es ulto y el producirlo por transfusión de sangre y he!íl~ 

deri'lados continúa constituyendo un important~ ¡:-n::oblema debi

do a los deficientes o ausentes métodos de d~tección df! la in 

fecc i ón. 

Pauta Tipo!!!. Esta predomina en Europa Oriental, en el nor

te de Africa, en el Oriente Medio, en Asia y en el Pacífico. 

excepto Australia y Nueva Zelanda. El V!H en estos países po

siblemente se introdujo entre principios y mediados de los 

anos 80. El número de casos registrados es muy Uclju y i..út1 c:;

ponde a personas que han viajado a zonas que rresentan las 

pautas l y ll y que han mantenido relacion¿s sexuales con Pº!: 

tadores o con viajeros procedentes de estas poblaciones. 

El porcentaje más alto de infectados es debido a transfusión 

de sangre y hemoderivados; el porcentaje de infectados por 

transmisión autóctona homose1.ual, heterosexual y por consumo 

de drogas intravenosas es bajo (110). 

Algunos investigadores consideran que México muestra un pavón 



me ¡ bisexuales ¡:-.usru1jnasÍI" 1 ct>~0rvándosp 'Jíld propor·:Hvi en U~· 

hombres y mujeres afectados actualmente de 7:1,.'""·. Sin emhargo., 

el número de casos reportados debidos a transfus iün de san~re 

contaminada, casi duplica el rc~¡istraúo en la P2uta Tipo l* 

(123). existiendo en nuestro país una mayor seropositividad en 

los 1 nd i vi duos que fueron proveedores n::muneradfJS, no obstan--

te, esta fonnd de contayio, en la actualidad se está abatit::11dc 

a travts de lus refrw:11s r.i la Lr:.y G1}nr.ral de Salud, virientf' a 

pa;rtir dr. mayo de 1986*H, lo:, µroqrama-:; rir~ educación a lu po-

blación /a 1a dettcdér. ·)~rülhgica dn r•riticuerpos f..r.í.1-·:IH..,.~: 

*S!OA: Situación del SIDA en el Mundo, COllASIOA. Qi_i:..:._Qr_<!_l~úemiol~: 
~ctor Salud, México. Boletín Mensual, Aiio !, No.3, 1987. 

**CONAS!OA: Situación actual del SIDA hasta el lo. de Ago~to de 1989. Dir. 
Gral. de Epidemiología, s,,ctor Salu,J, México. Boletín Mens'UiiT;" 
Año 3, No. 7 , 1989. 

'*'SIDA: Reformas a la Ley General de Salud Referente> a Infección por 
VJH. CONASIDA. Dir. Gral. de Epidemiologia, Sector Salud, Méxi-
co. Boletín Mensual, Año 1, No.!, 1987. 

+SIOA: Medidas de Intervención adoptadas por el Sector Salud. Dir. Gral. 
de Epidemiologia, Sector Saluq, México. íloletin Mensua1-;lii\OT;
No. !, 1987. 

&SIDA: Formas rlP Nntiffración de C.:;:;D de SIDA. Dir. ~~~ l:pide~J_iolo-
gía, Sector Salud, :'.&xico. Boletín Mensual, Arlo!, No. I, 1987. 

•SIDA: Formas de Notificación de Donadores de Sangre seropositivos a VIII. 
Oir. Gral. de Epidemioloqla, Sector Sal u~. México. Boletín Men-
sua l, Año l. No. !, 1987. 

ºSIDA: Decreto de Creación del Consejo Nacional para la Prevención y Con
trol del SIDA. (0.0.24 d¿ Ago;lo de 1988). CONAS!OA. Dir. Gral. de 
Epidemiología, Se~tor Salud, México. Boletín Mensual. Ar.o -z·;-no-:-g, 
1988. 

''SIDA: Laboratorios de Detección de Anticuerpos Anti-VJH de la Secreta-
ria de Salud. CONASIDA. Dir. Gral. de Epidemiología, Sector Salud, 
México. Boletín Mensual, Ano!, No. 10, 1981. 
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3.J.8.3. Fuentes de lnfecciün. 

Inicialmente, en 1981, se pensó que el SIDA afectaba exclusiv!1_ 

mente a llornosexuales, masculino>, jóvenes (22,56,125) y que el 

uso de sustancias con el fin d~ aum 1.::ntar el placi?r sexual co-

mo el nitrito de amilo. influlan en el mecanismo de infección. 

Posterlormente, la enferriicdarl St:l rJr:tectó en pac i en:es he11of i 1 i 

cos) después en haitlano:i, oro:.~itutél';. cons1wddort.::;. de dro--

gds, mujeres de la población en gE~n·.?ral. J rd,los, por lo que se 

elaboró 10 siguienté cla~1~·ka:ión de 9rupos de alto riesgo de 

contraer el SIDA: 

- Homosexuales y Bisexuales Masculi11os 

- Hemcflllco'.: 

- Drogadictos lntrovenosos 

- Receptores de Transfusiones 

- Contacto Heterosexual 

- Otros sin facto1· dP ri¡:..i~90 ccr.c:id2. 

No obstante, que la mayor incidencia de la enfermedad se obse!: 

va en los grupos antes mencionados, actualmeritfl por el curso 

que ha tomado el SIDA en sus pautas de t1·ansrnisión. se r.nn<id~ 

raque no hay grupos sino prácticas de alto riesgo, en dond» 

en muchos de los casos, la presentación de la infección Yd d 

depender del modo de ·1ida d~l individuu ~28,130,143,157). 

Dentro de las prácticas de alto riesgo se 1·ncuentran: la r~l"-



peneano-anal representa t:l ridS ,ilto ries'.ju; !a utiliz¡:1..ión de 

jeringas, agujas, navajas :1 d~mds 1nstrun'enL:!l punzo-cortan:.t-

contaminados, utilizados para 1" administración de drogas, r,:e-

dicamentos, transfusión de sangre y productos hemoderivados, 

práctica$ quirúrgicas como la cfrcuncición, el tatuaje, las l~ 

ceraciones por motivos religiosos, los sacrificios rituales de 

animales, la realización de orificios para el uso de arl.!tes, 

etc. (143, 157) _ 

No se ha comprobado que el VIH se contraiga por contacto ca--

sudl (J por convlvencia fa1oi liar con uno o mJ-; mfornbro~ ir.fcct~ 

dos, a excepción de la pareja sexual y el contagio perinatal 

(123,140,157,165). 

Con respecto al riesgo ocupacional en el persondl médico y pa-

ramédi co, éste es muy baje { 157). Una persona infectada por el 

V!H, se convierte en una fuente de infección de por vida, aün 

cuando sea asintomático*. 

Probabilidades de Contagio Observadas: 

Por relación homosexua 1 y heterosexuá l 

aumentando en la relación rectal recee 

ti va. 

40 - 50 i (143,157) 

* CONASIDA: Declaraciones sobre el SIDA:. la Tuberculosis 
Dir. Gral. de Epidemiología, Sector Salud, Méxiw. 
Boletín Mensual, Año 3, No. 7, 1989. 
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Por una sola relac.ión sexual pene1no-nginll es de 1/100 a \flQOO, 

aumentando si existen ulceraciones genitales*. 

Por transfusión sanguínea y hemoderivados 

Por transmisión peri na ta 1 

Por riesgo ocupacional 

Por inseminación artificial 

40 - 70 % (143,157) 

Otros consideran que mayor 
al 90 ;• 

40 - 70 ., (143,157) 

0.76 '¡ {143,157) 

.67 - .94 :; (139) 

En contraste con muchas enfermedades importantes en salud p(·--

blica, el SIDA afecta tan severamente a individuos de paises 

desarrollados como a 1 os de subdesarro 11 ados ( 109). 

3.3.8.4. Agentes Mec.ínicos. 

El compartir las habitaciones o los utencilios de cocina con 

personas infectadas no representa ningún riesgo de transmi-

sión, por otra porte, no existen evidencias de que los alimen

tos, las bebidas, el agua o el aire sean fuentes de contagio 

(123,140,157 ,165). 

3.3.8.5. Vectores. 

Aún existe duda entre los expertos sobre si los insectos pue-

den ac toar como vectores de la infecc i6n ( 17 4), otros i nves ti

gadores mencionan que la posibilidad de transmisión mediante 

la picadura de mosquitos en la práctica no existe (123,140), 

debido a que un insecto no puede transportar más de dos millo-

nés imas de mi 1 i litro, vo 1 umen que se piensa no es sufi e i ente 
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para provocar la infección, ademAs de que el vir'us es rápida-

mente destruido por los líquidos del tubo digestivo del insec

to (123), también se han basado en la observación de familias 

que habitan en zonas donde existen altas concentraciones de i!! 

sectos picadores y la pareja sexual desarrolló la enfermedad 

por otras causas aparentes, pero los demás integrantes de la 

familia han continuado sanos (123,140). Hasta el momento hay 

evidencias sustanciales de que los mosquitos, las chinches y 

otros insectos mordedores, hematófagos, no transmiten el VIH, 

sin embargo, se están iniciando algunas investigaciones sobre 

la posible relación del S!OA con los insectos, entre la; cua-

les se encuentra la detección y el comportamiento del VJ/i a 

través de su inoculación en insectos (174). 

3.3.8.6. Reservorios. 

Hasta el momento no se han encontrado reservorios del VIH (82, 

143,157). Se están realizando diversos estudios en animales en 

estado sflvestre y Pl'J cautiverio para puúer determinar esta sJ.. 

tuación (54,60,82,85,89,174). 

3.4. ETIOLOG!A 

3.4.1. Clasificación Taxonómica. 

El VIH pertenece a la Familia Retrovi ri dae y Subfamilia Lent i -

virinae (32). 



3. 4. 2. Ca rae terí s ti cas Es true tura h''i. 

El viriún del Vlll-1 es esfhico, transversalmente mide 1000 

angs troms ( 56). El genoma está formado por dos cadenas i dÉnt i

cas de ácido ribonucleico (AP.N), en cada una de éstas se encue~ 

tra presente la enzima Retrotranscriptasa o TranscriptasJ ln-

versa. El ARN se observa unido a proteínas de tres clases dif!' 

rentes y de peso molecular de 25,000, 18,0GO 'J 13,üOO, respec

tivamente estos son: Ja p24/25, Je, pll/18 y la p!J, las tres 

provienen de un precursor común de peso mcl ecular de 55,000 

que es escindido por una proteasa. Estas proteínas for1"an dos 

capas, la más cercano de ARN e~tá integrada princip~lmentc por 

la p24, la siguiente la constituye fundamer.talmente la pl8, 

1 as dos se encuentran integrando la n11cl ~acá rs id': { 56, 125). 

El nucleoidc de} virus se ha obser'1¡_¡do excéntrico, rfe form,1 e~; 

férica y mide 30 nm. de diámetro. La nucleocáps1de posee forma 

cónica y mide 45 nm. (lll). 

El genoma contiene 9193 mue 1 eót idos, posee 3 genes es true tura,. 

les y por lo menos otros ó reguladores, que son secuencias di., 

nucleótidos más u menos largas de ARN, en el caso de que el vJ. 

rus :;t: i:ncuentre l 1bre, o de ADN si e1 virus está integrado a 

los cromosomas de la célula hospedadora. 

Los genes estr·ucturales son: GAG, POL y ENV, mientras que los 

genes regu 1 adores se 1 es ha den0mi nado: l TR, TA T, AkT, REY, NEF y 

V!F, de los cuales se conoce su función (56,125), pero además 

se han identificado otros dos genes que tienen diferentes den_Q 

minaciones según los investigadores y cuya función hasta el m_Q 



79 

ESTA 
SAU~ 
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DE tA BIBLIOTECA 

mento se desconoce: el gen Q (125) o sor (Sr,) o Ypr (6R) , el 

gen F (125) ó 3'orf (56) o Ypu (68). 

La nuc 1 eocáps i de está n~cubi erta por una membraníl i nteyradd 

por dos capas de material 1 i p í di co que procede de la membrana 

externa de la célula huésped, de ésta sobresalen glicoproteí--

nas, cada una de éstas posee dos componentes, la gp41, que 

atraviesa la membrana de un lado a otro en fonna de largos fi-

lamentos, y la gpl20 que sobresal e de la membrana en fonna de 

botón y está unida a la gp41 (56)º. 

A través de análisis de secuenc id de nuc l eótidos, se ha obser-

vado que el V!H-2 es evolutivamente distante del V!H-l (67,/4), 

los dos virus poseen el gen TAT, pero su especiticidad es dif~ 

rentP. (41), mientras que el VIII-! posee el gen Vpu, au>ente en 

el V!H-2, éste último contiene un gen denominado Vpx, el cual 

no está presente en el VlH-1 (42), el VIH-2 presenta reactivi

dad cruzada solamente para las proteínas del núcleo p25, pl8, 

y p34 del VIH-1 (15). 

ª Ver cuadro y esquemas al final de este capítulo. 
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GENES S l GLAS 

---- ---------
GAG Gen del Antígeno de G I po (Group Specific Co 

Ant iaens). 

-··-- -------r--··· 
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-··-- ·---- -----· 
¡En el genoma 1 /gp34 1 
1 viral pl60,_ 1 

+------¡------~]~~ 
LlR Secuencia Repetida de 

terminación Larga. 
(Long Ter111inal Re peal 

!) 
Secuenc Id c:ort¿1 de in (También deno 

ninado sor o-- cio de lectura ( Short 

Vpr) Open Reading Frame) 
-
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1

1 Entr" 21 gen rasiblcmente , 
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e) cuencia LTR nas p22/23 
p27 

---1 Son dos se-- pl4 
( Transac ti va tor) 
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Represivo. 

1 
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Tra nsac ti va tor) 

1 

cuencídS am-

p~ ~~~e~te s~ l 
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í 
l 

REV Regulador de ld Expre; i<"in 1 
' de la Proteína del Virión 

1 
! (Regulator of Virion [;.,--

pres ion). ¡ 
Actúa a través de 2 se- .. 1 1 cuencias: 

1 
CAR-Secuencia de Acción 
Respondedora ci s 
(cis Acting Responsive 

1 
Sequcnce). 
CRS-Elementp de Represión 
que actüa en e is 

1 (cis Actins Repression 
Element). 

··-

NEF Factor Regulador Negativo En el citoplasma 
(NeTative Regulator Fac-- unido a un ácido 
tor graso que posi--
Su secuencia se conoce co blemente lo l íga 
mo NRE - Elemento Regula: a 1 a parte i nter 
dor Negativo (Negative R§. na de 1 a membra-
gul.itor Element). na celular. 

VJF Factor de lnfectividad 

1 
del Vírión (Virion !n-
fective Factor). 

(55,68,125) 
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3.4.J. Caracteristicas de Crecimiento. 

Las características de crecimiento son similares entre los vi-

rus VIH-1 y V!H-2. 

Utilizan como receptor a la molécula C04, poseen tropismo a c~ 

lulas in vitro replicándose eficientemente en cultivos de cél_!! 

las humanas como los linfocitos T4 de sangre periférica, en 

1 os 1 i nfoci tos B que han si do transformados por el vi rus [i ps

te i n-8arr (86), en otras líneas celulares como HUT 7H y H9 

(35,82,89) y en linfocitos Jo chi:npar.cés (Bfi). Se replican po

co en los linfocitos TB (35,127). In vitro producen células 

multinucleadas y alargadas (134,165) y lisis celular (B2), sin 

embargo, se ha observado que el VIll-2 presenta menor patogeni

cidad in vitro que el VIH-1 (3,74). Forman particulas intraci

toplasmáticas tipo C (35), la actividad de la Retrotranscript!!_ 

sa es dependiente del Mg2+ (111), su infección puede ser blo-

queada por anticuerpos mononucleares dirigidos en contra de 

las estructuras de T4 (86). 

3. 5. PATOGENIA 

3.5.l. Infección: Cuadro Celular y Biologia Molecular del VIH. 

El ciclo de vida del virus se ha dividido en dos etapas: La in 

fección a la célula huésped y ld Producción de nuevas partícu

las víricas (68). 

La infección inicia cuando la proteina g¡il20 que está distri-

bulda en el exterior de la membrana viral, se enlaza a la mol~ 
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cula CD4, que se encuentra 1.:n r-1 e.(tr:irior di.:i la ;rrmbrana celu

ltir~ la> ::i:lul:1~. qur. contic'lc:-: c:::J ::·c~2::~12 ::-.:". l:i:!: del Sist!=_ 

ma Inmunitario, rrlncipalmenti-• ios 1ir:focito: T au .. i~íares o 

cooperadores, 5in embargo. se sabe que cerca del 40 ·:, de los 

monocitos de sangre periférica (que al madurar se convierten 

en los macrófagos); determinadas células presentadoras de anti 

genos en los ganglios linfáticos; cerca del 5 :, de las células 

B (responsables de la síntesis de anticuerpos); células del 

Sistema Nervioso; células del Inte;tino (165); <:élulas de Lan

gerhans de la piel y de otros órganos (64,165), presentan la 

molécula CD4 en variables cantidades J' se han encontrado infef 

tadas por el VIH (165) considerándose que po:,iblernente, también 

algunas células de la médula ósea pueden infectar (68,140,160). 

Existen varias hipótesis acerca de la penetración del VIH a la 

célula: 

La manera más probable es que la membrana viral se fusione con 

la membrana celular introduciendo en la célula la nucleocápsi

de que involucra las dos cadenas de ARN idénticas, proteinas 

estructurales y enzimas. 

Otra posibilidad es que la membrana celular forme una peque~a 

bo 1 c;;i que después se cierre convirtiéndose en una ves i cu la de 

endositosis que englobe la partlcula viral y la introduzca a 

la célula. 

Se cree que posteriormente se 1 leva a cabo una reacción celu-

lar que acidifica la membrana de la vesícula (que en esta fase 

se llama endosoma) permitiendo que se una a la membrana viral, 
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liberándose así el V!H en el interior celular. 

Cabe también la probobilidad do 11ue el 1/!H entre en la célula 

y se fusione directi.lm~nte con su membran{1 debido a un cambio 

conformacional de la gpl20, entonces, la región hidrófoba de 

la gp41 tenderá espontáneamente a introducirse en la membrana 

celular, induciendo la fusión. Acerca de los eventos subsi-· 

guientes al enlace del VlH con la celula hospedadora se conoce 

poco (165). 

El V!H dentro de la célula va a invertir el flujo nonnal de la 

información genética debido a que sus genes están codificados 

en ARtl y los genes de la célula están codificados en AOll, esto 

se va a real izar a través de la ADN pal imerasa y de la ribonu

cleasa que en conjunto se conocen como la enzima retr·otrans-

criptasa o transcriptasa inversil. La AON polimerasa fabrica 

una copia del filamento simple de ADN; después la f'ibonucleasa 

destruye el ARN original y posterionnente la AON polimerasa 

forma 1 a segur.da copia de ADN empleando 1 a primera como mo 1 de, 

quedando la información genética viral en la misma forma en la 

que la célula conduce sus propios genes, de esta manera la in

formación genética viral en forma de ADN emigra hacia el nü-

cleo de la célula e integra su genoma al AON celular. A por·ti;

de este momento, el provirus se dupl icarJ cada vez que la célt¿ 

la se divida. Concluido este proceso, la infección persiste d<¿ 

rante tod.i la vida de lil célula, y si ésta se divide, también 

se encontrará el virus en su de5cendencia (68,140). 

El virus integrado en las células T, puede permanecer en esta· 



do latente o manifestarse cr: una de las siyu)entes tre~ for--

mas: 

- El genoma viral puede provocar una infección persistente en 

la que se produzcan nuevas partículas virales, destruyéndo 

algunas células. 

- La infección puede conducir a la formación de sincitios, 

que mueren poco después de aparecer. 

Puede producir muerte rápida de las células infectadas sin 

la formación de sincitios. 

En la segunda etapa del ciclo viral, la formación de nuevas 

µarticulas será esporádica y ;e efectuar<i solamente en algunas 

células infectadas. Se inicia cuando ciertas secuencias de n_!! 

cleótidos de LTRº mediante enzimas celulares, inducen la sin-

tesis de ARN a partir del ADll del virus, parte del ARN constj_ 

tuye el material genético de nuevos virus, otra parte sirve 

como ARN mensajero que conduce a la célula a formar lds es--

true turas proteicas y 1 as enzimas del nuevo virus. 

Los viriones son ensamblados por las copias de dos diferentes 

moléculas de proteina, la más abundante es la precursora de 

la protelna de la nucleocápside que va a cubrir al ARN y a las 

enzimas en los viriones completos. La otra molécula es mayor, 

contiene 1 os mismos componentes es true tura 1 es, pero i ne luye 

otros segmentos que constituirán las enzimas virales. OesplléS 

ºEl significado, localización y función de los genes del VIH, se ci
tan al final del capitulo. 
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de su síntesis, las dos proteínas emigran hacia la periferia 

de la célula, conforme se producen, al extremo de cada una se 

inserta un ácido graso uniéndolas con la parte interna de la 

membrana celular; conforme se van agregando estas proteínas 

precursoras, se van enlazando unas a otras formando una es-

tructura esférica que abandona a la célula por un proceso si

mil ar a la gemación. Dos cadenas de ARN viral se introducen 

en el virión cuando éste toma forma. llne nrnteasa que está 

contenida en la proteína precursora mayor, corta su propia rg_ 

gión y separa otras enzimas de la molécula de proteína precur 

sora mayor, es decir, la AON polimerasa, la ribonucleasa, la 

integrasa y más moléculas de proteasa. A continuación divide 

los precursores cortos y lo que queda de los largos en cuatro 

segmentos cada uno; tres de los segmentos se condensan formaD_ 

do una nucleocápside en forma de bala, que rodea al ARN y a 

las enzimas, el segmento restante permanece insertado a la ZQ. 

na interna de la membrana celular. Ya completado el cierre de 

la nucleocápside emerge de la célula envuelta en un fragmento 

estructural final del VIH, es decir, la proteína de la envol

tura, que es sintetizada y transportada a la superficie de la 

célula por una ruta independiente de la que siguen las prote.!. 

nas de la nucleocápside. La proteína de la envoltura está con.?_ 

tituída por un conjunto de prolongaciones, cada una de éstas e.?_ 

tá formada por dos componentes asociados: la gpl20 que permanece 

fuera de la membrana celular y la gp41 que est:i encajada en 

la membrana celular en forma similar· a un tallo. 

El desencadenamiento del ciclo de replicación, asi como su vg_ 
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locidad están determinados ror un complejo con junto de contrg. 

les genéticos v1raie,. 

Tres genes codifican las proteinas de la nuc lcoc.ips idc y d~ 

la envoltura, el genoma del Vl11 posee por lo menos otros seis 

genes, algunos de ellos o posiblemente todos, controlan la prQ 

ducclón de proteintJS virales, un gen acelero lt\ síntesis de 

protelnas en general; otro aumentr:i la producción de solamente 

algunas de las proteínas y otro suprime la síntesis proteica. 

Estos genes reguladores no sólo actúan i:;ob1·1:: Jos genes ~struE_ 

turales, sino tambien sobre los genes reguladores, incluidos 

ellos mismos. Cada gen regulador codifica una proteína que va 

d interaccionar espec)ficamente con una :ec 1ir>ntia cort.J de n~ 

cleótidos, es decir, con un receptor en el genoma, entonces 

se dice que la proteína reguladord dCt~J e11 TRMlS !:uilndo ac

túa a distancia; por otro lado, se. menciona oue actúa en C!S 

cuando actúa sobre los genes adyacentes. Estos mecanismos de 

control pueden provocar que el virus se replique e.<plosivilme!' 

te, moderadamente o pe-rmanezctl en es tadn la ti:nte. 

El gen regulador TAT activa la replicación en masJ del virus, 

por ejemplo: En las c~lulas T4 que han sido estimuladas por 

un encuentro con un Antígeno, puede elevar mil veces el nivel 

Ót:' e;.:pr:::: i6'1- rlP. los genes vira 1 es res pee to del que se observa 

en mutante; Ti~T dl?l VlH. Ld cdprH.idad d:: ·~~t11ación ae -¡..;¡ d~ 

pende de TAR, su forma de interacción aún se desconoce, se 

cree también que Tr1T y TAH au111entctr. la transcripción de los 

ARN mensajeru de 1 os 9Pors vira 1 es. 
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REV, gen regulador de la expresión de ld proteína del víriün, 

permite al virus integrado prnrtur:h· ~elt~ctivJnentc prott•l11:i·:. 

reguladoras o componPntcs del virión; incluye dos secuenci.;¡s 

CAR que impide que los transcritos que la conl ienen se traduI 

can a proteínas y CRS, que neutra 1 iza e 1 efecto represor de 

la primera. 

Se forman los ARN mensajeros que especifican la proteína del 

virión: las proteínas de la nucleocápside, las enzimas de la 

replicación y la proteína de la envoltura, pero los ARN menS!! 

jeras maduros de proteínas reguladoras como TAT y REV no la 

contienen. En ausencia de REV, CRS impide la acumul.1ción de 

los APN mensajero> inmaduros que codifican las proteínas del 

virión, pero los ARN mensajeros que perdieron la secuencia 

CRS sí se traducen a proteína. REV a través de CAR que actúa 

en CIS contrarresta el efecto CRS acumulándose transcritos 

primarios y sintetizándose proteínas que formarán parte de 

nuevo~ virus, de esta mancrJ REY activa el mecanismo 9enPtico 

permitiendo que los virus pasen del estado latente a la repli 

cae i ón activa. 

TAT estimula su propia producción y la de REV y este último 

frena su propia producción y la de !Al. 

Del equi 1 ibrio de los niveles de TAT y REV resulta una moder!! 

da produccibn de virus. Este crecimiento controlado le permi·· 

te al virus reproducirse durante anos sin nictar;,, las cé1ula.s 

hospedadoras. 

Otro gen regulador, presente en e 1 VIH, es e 1 denominado NEF, 
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éste frena la transcripción del genotna vlT"icn ¡ posib1er-.ente 

sea el ri::sponsable de1 i!:;~ado de latencia viral. Lu sec'.1·~ncia 

diana de la proteína N~F, SE: cor¡ocE co111'' :;R[, L>sta suprime 1·l 

transcripción, el producto amplía el efecto de :1RE actuando 

posiblemente sobre ,1lgunos factores celulares que a su vez 

llevan el mensaje a la secuencia llRE del núcleo. 

El efecto contrapuesto del NEF y HT podría llevar a un equi

librio prolongado en la producción de a!'1bas proteínas y al 

crecimiento controlildo viral, similar 3 lo que ocurre con lli 

interacción REV-TAT. 

la interacción t~EF-REV fomenta la rne<;,LuU\ i idJd J ~ .. 1·o~oca •Ja

riacione~ en el ritmo de crecimiento vírico. Mientras que f((f 

frena su producción y la de REV, suprinoiendo la transcripción 

de todos los genes virales; REY consigue los mismos efectos 

reduciendo la síntesis de proteínas reguladoras en favor de 

las proteínas estructurales. Una concentración inicial de pr 0 

teína NEF ;uprirne totalmente la expresiór de los genes vira-

les y entonces el virus permanece en estado latente; un eleva_ 

do nivel inicial de HEV elimina la subsiguiente producción de 

proteínas reguladoras {incluido tH:.t i, en fa:.i·vr de pr!'~P'inas 

estructurales y por lo tanto, se activa la replicación viral. 

Además, se han identificado otros dos gr,nes en el V!H Quepo· 

siblemente tatt1blén estén imp1icadofj en la regulación de sur~ 

plicación, los cuales han sido denominados Vpu y Vpr. 

Los mecanismos de control del desarrollo del V!H se encuentran 

interrelacionados con la fisi·Jlügía de la celula hospr.•dado1-.i. 
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por 1:1 VIH que es e5timu1ado por un antígeno, sufre r.odi'7icu--

ciones a nivel molecular, lo que contribuyt: a desencadenJ.r la 

replicación del Vlff. Por otro lado, la interacción de las pro-

teínas celulares con las regiones LTR viral, algunas de las 

cuales, definen el sitio de inicio de la síntesis de ARll, el 

punto de partida para la transcripción de los genes víricos, 

parecen ser similares a los sitios de iniciación de los genes 

celulares, y por lo mismo ocho de las proteínas que intervie--

nen en la transcripción celular se unen el genoma viral. Tam--

biiln se ha observado que ciertas proteínas celulares estimulan 

el crecimiento del Vlff, mientras que otras reprimen la expre--

si ón de sus genes. 

Una vez producidas las partículas virales, un gen denominado 

VIF, codifica una proteína que capacita al virus para infectar 

a otra célula. Las cepas que han presentado mutaciones inacti-

vando a este gen, infectan deficientemente. En ausencia de ViF, 

los virus libres no logran infectar incluso cuando se une su 

proteína a la molécula C04, sin embargo, cuando una célula es-

tá infectada, la proteína gp120 viral, presente en ésta, se 

une al receptor CD4 d& Uíi.1 cé1ulJ no infc::tJd.1, pcr.ctrJnda ;::~i 

los virus a fsta úiti11ta infect.indold (ú8). 

Base Molecular de las Lesiones y de la Destrucción de las Cél~ 

las Infectadas. 

El comportamiento del Vlfl dentro de una célula ·1a a e·;:ac ae--

terminado por la clase y actividad de la misma. En los c1;lu1as 
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como los macrófagos, 1os monocitos, lJs de la micr0']li0 y otras, 

creer; lenta pu·o C1jrrtín11::im0nt~, :-.1r. ~; con b2j,1 destt"ucción .::e

lular, pero posiblemente alterando -:-,us f1rncion·.1 ~ (S6,68), qui

zás esto se debe a que e.<hiben pocas moléculas C04 en su supe_r: 

flcie, permitiendo que penetre el virus pero impidiendo que 

ejerza efecto citotóxico (56). 

La infección en los linfocitos T4, provoca la muerte de práct_~ 

camente toda la población, llegando a destruir también .i sus 

precursores del Timo y de la Médula Osea. Esta destrucción se 

puede dPber a v;:irlas causa:s: 

- Directamente por la envoltura viral, considerándose que cua-'" 

do los virus salen por gemación de la célula, 1.1 gpl20 se 

une a la molécula CD4 de la membrana celular que rodea el sj_ 

tio por el que el virión Pmer'.]iÓ1 perforándola, como con::.e-

cuencia, ésta se llena de liquido (68), o bien, vierte su 

contenido al exterior (56), circunstancias que le ocasionan 

la muerte (56,68). Para que la célula muera, se requieren 

dos cond i e iones: una e 1 evada rep 1 i cae i On "i fd l v una concfm

trac ión abundante de moléculas C04, las cuales se cbservan 

en los linfocitos T4 (68). 

Otra vía es la formación de síncitíos, los cuales se presen

tan cuando la célula infectada fabrica gpl20, incorporándola 

a su membrana, cuando se encuentra frente a unJ célula sana 

portadora de CD4 se fusiona con el la, este proceso continúa 

observándose la agregación de hasta 500 células sanas. Estos 

sincitios mueren al poco tiempo de aparecer. Este efecto"~ 
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caract~r1stico d~ ~ct lnteccifin por VIH en cultivo ::r..lul;,r·l s~~; 

er.tburgo, algunas vec.cs '.:",e han observ0rlo espec1a1mtflte en el e~ 

rebro de pacientes durante la fase avanzada de la enferiiiedn<I, 

pero aún no está claro que intervengan en la patogénesis ini-

cial de la infección (165). 

Se cree que el V!H dr.c.truye a las células rápidamente sin que 

se formen sincitios, el mecanismo aún se desconoce, algunos i:! 

vestigadores sugieren que puede existir cierto producto codifi 

cada por los genes virales que pasea un efecto tóxico directo, 

o que el enlace gpl20-CD4 dañe los sistemas de la me;i1brana e~ 

lular (165), otros estudios han demostrado que algunas mutan-

tes virales que carecen de parte de la porción inte;nJ de ld 

proteína pg4! tienen un efecto citopático menor (56), 

Has ta e 1 momento se conoce so 1 amente el pape 1 que ti ene 1 a 

gpl20 en la mortalidad celular, pero se piensa que las proteí

nas reguladoras tal vez también contribuyen a la disfunción o 

a la muerte celular alterando la expresión de los genes víri

cos o celulares (68,134), 

Por otro lado, el V!H penetra a las células nerviosas terebrJ_ 

les alterando en fonna directa su fisiología de manera >írn!

lar a como 1u hace sobre los linfocitos T4, o bien, en fonr.a 

indirecta provocando destrucción de la mielina, induciendo una 

ligera respuesta inflamatoria o autoiwnune, alterando la fisiJl. 

logia de las células endoteliales de los vaso' d~ 1.co ;;;¡;11í1>éieS 

(64), o induciendo la secreción de citoquininas neurotóxicas 

(165). 
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Se desconoce como tl VIH atraviezJ la barrera tw111atoenc.~fáli-

ca, pero se ha encontri";do pri:st:ntP. en li1<:. r~lj1ijs gigantes mul 

tinucleadas (sincitios), cu¡c. origen aún 110 ,.,~á determinado, 

y en otras células de origen nervioso como los astrocitos. Co

mo estas células poseen en su superficie la molécula C04, se 

cree que el mecanismo de infección es igual al que se observa 

sobre los linfocitos T auxiliares (6•1). 

Otro proceso de 111<1erto celulor es el inducido por el propio 

Sistema Inmunitario, su respue>ta no inactiva ni elimina la PQ 

blación del ViH, sin embargo, puede resultar muy perjudicial 

para las propias células (68,165), pues cuando destruye a un 

virus, sus proteinds se difunden en la sangre induciendo la 

formación de anticuerpos, principalmente en contra de las más 

antigénicas, es decir, de las que tienen un peso molecular de 

25,000 y 18,000; e incluso en contra de l• gpllO quE se encue!)_ 

traen la superficie, no requiriéndose la lisis viral (125). 

Posteriormente, los anticuerpos se unen a las proteínas de la 

envoltura, generalmente presentes en las células infectadas as. 

tivando el Sistemd u~ Cump1ementc el C'J~l V?. " inducir la des 

trucción de estas células, y por otro lado, las células T ase

sinas también pueden responder a las proteínas de la envoltu

ra destruyendo a las células infectadas e incluso a aquel las 

células sanas a las que a su molécula C04 se le> t1níó la pro-

teina gpl20 que se encontraba libre en la sangre o en la 1 in-

fa, después de haberse desprendido de las células infectada; 

(68, 134). 

Además, se cree que la infección por el VIH hace variar la C·l!:' 



tidad o la estructuru de las dtoquinin,1s <;1ntPtizadas por los 

macrófagos o por los linfocitos activddos, de una !llar.i~ra qut' 

resultan tódcos para las células T auxiliares {165) . 

. 1) Dcs~ruclliin dt l.b ,;f>LLn i~, .:: n·¡.l:c~L•~ :·., .·rrn!.r.J ¡,,,~ c;[l ,;_1:, ;nf1 ;•_.iJJ. k1 l.1 
;• .;>:"r·rr;vr ;, tr11•¡[ .. , ·k l 1 ..... ~~.·r ~: ! '"! ,.¡ .1r < 11 

...... ,... « ·" .• :••rr•~:•'· •~··•,., •:Hl .. tl•'I~ ~·- -

:ar;·:lt~~' !til se d<:~.-:.rrolL1 :i~~rc;.::~~.1 u,-:tJr.'~t{ .. ¡! lnfr~·lír:, lo ·i»r :· .. J"''' r• ,.·.c-~t11 1:..=:,,; 
·.nló·a•:-l (._;,, 
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3.5.2, Etapas de la Infección por VIH Según la Clasificación Uel 

Centro de Control de Enfermedades de los E.U.A. 

Los investigadores del Centro de Control de Enfermedades de 

los E.U.A., han clasificado la infección por V!H en cuatro 

etapas, las cuales se mencionan a continuación: 

l. Comienzo de la infección y desarrollo de anticuer"po>. 

!l. Estado Asintomático del Portador. 

l l l. Li nfoddenopa ti a persistente ~enera 1 iza da. 

IV. Otra enfermedad relacionada con el VIH, incluido el 

SIDA (25). 

l. Comienzo de la infección y desarrollo de Anticuerpos: 

cuando el VIH entra al torrente sanguíneo se desencadena 

una res pues ta inmunológica formándose anti cuerpos, es to 

ocurre generalmente entre las 2 a 8 semanas después d~ la 

infección, existiendo variación (94,161), una pequeña par: 

te de la población forma anticuerpos a los 6 o más meses 

postinfección (61,137,158), otros entre las 4 semanas a 4 

meses después de encontrarse i nf ~e tadv5 { l!'lO}. La mayorí ;:i 

de las personas forman anticuerpos sin presentar sintcma

tologla inmediata y en ocasiones el virus puede encon-

trarse infectado desde las G semanas hasta un ai10 antes 

de poder ser detectado a través de las pruebas habituaie; 

para detección de anticuerpos {134,165). sin embargo, de~ 

de que el virus infecta a un individuo, éste se considera 

infectante, es decir, posee la capacidad de transmitir el 
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virus a otros individuos (25). i'uede ~·ermane~er as intom::-

tico por aJyG1i U.:.:-:;.::, •) hien. ,i ht:J C.t~ronversHrn puede 

presentar un cuadro d~udc G e1 (um¡11ch ~eli\fionado con 

el SIDA (25,165). Se ha visto que un reducido grupo de in 

fectados presenta el cuadro agudo el cual es semejante a 

la Mononucloosis Infecciosa, que es de cort.J duración, ITT!l, 

nlfestándose con alteraciones neurológicas e.orno ataques y 

transtornos mato res tempord les, f i f~bre dcompañada de ma~ 

lestar, fatiga, adenomcgalia y en ocasiones salpullido. 

Este cuadro se presenta entn? las semancs d los 3 mrses 

postinfección (73,110,140), una vez resucl to los pacien-

tes pueden cursar nsintomdticos por algún tiempo o inme-

díatamente pasar a otro estadio de la enferml!dad (25,165). 

Algunus ptcsent!jn una infeu:ión ligera similar a la in-

fluenza aproximadamente al momento en el cual se desarro-

1 lan anticuerpos cootra el V!H, es decir, entre las 4 se

manas a los 4 meses postinfección (140). 

I I. Estado Asintom~th.o de1 Port~dor: 

Un portador asinto¡;¡ático es aquel que no presenta-manifes 

taciones clínicas de la enfermedad y que sus glóbulos 

blancos están infectados por el virus (123). Durante esta 

etapa el individuo pueút- ~._, n;: -:urs~r ron: lintopcnla, 

trombocitopenia y disminución en e} núT~ro de linfocitos 

cooperadores ( 45,6l,165). 

E1 pcrlr:tr1n que transcurre entre Ja forma a~intomáticu a: 

la presentación de la enfermedad varía mucho. Estudios r!'_ 
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cientes han observado que después de 6 anos; el 15·, des:'_ 

rrolla SIDA, el 2H Linfoadenopatid, el 24\. alteraciones 

hematológicas y el 39;, permanece asintomático*. En otros 

seguimientos real izados en E.U.A. observaron que dos te.i: 

ceras partes de los pacientes habían sido asintomáticos 

pro 1.5 a 5 años y la tercera parte restante había pre-

sentado en ese período algunos síntomas o habla desarro-

liado la enfermedad (22,128), algunos investigadores han 

reportado que entre e 1 60'; a 1 70~ de 1 os infecta dos des~ 

rrollan sintom¿s a los 3 años post infección (110). Como 

se observa. los porcentajes varían mucho de acuerdo a 

los diferentes autore~, Li1::1n~u de següimicnto de 1os pa-

cientes y condiciones diagnósticas existentes en cada rf 

gión, además cabe considerar que en mur.has de los casos 

no es posible determinar el tiempo que han permanecido 

asintomáticos debido a que no se conoce con exactitud el 

momento de la infección (62,78,105,121,142). 

Se cree que posiblemente existen factores que contribu--

yen a activar la replicación viral como infecciones rept:. 

tidas entre ellas las de transmisión sexual, algunos in-

vestigadores han observado la presencia de infecciones 

en los pacientes con Complejo Relacionado al SIDA o con 

SIDA, causadas por Citomegaioviru;, virus de la ltepati·-

tis 8 1 virus de Eipstein - Barr, etc., los cuales posi--

* CONASIDA: Evolución de la Infección por VIH. Q_i_i:_. Gral_!l!!-1.E_L<!<o!ll!.9..: 
logia, Sector Salud, México. Boletín Mensual, Año i, 
No. 2, 19B7. 
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blemente estén relacionados con la activación viral (143, 

157), otros factores pueden ser los es ta dos i nrnunodepre

s ivos debidos a otras causas (134) y la exposición recu

rrente al VIH a través de las prácticas consideradas de 

alto riesgo (117,143,157). Se había considerado la posi

bilidad de que los nitritos volátiles, entre ellos el 11.!_ 

tri to de Amil o, usados por a 1 guros individuos homosexua

l es masculinos con el fin de aumentar el placer sexual, 

contribuyeran a la presentación de la infección, actual

mente no se han encontrado re 1 ac i onados con ésta ( l~). 

111. Linfoadenopatía Persistente Generalizada: 

En el tercer estadio de la infección las personas invo

lucradas desarrollan síntomas, al conjunto de éstos se 

les ha llamado: Complejo Relacionado con el ólUA (ARC), 

Pre-SIDA, PARA-SIDA, Prodrómo de SIDA, Linfoadenopat!a 

Persistente Generalizada o Sindreme del infoadenopatia 

(15,56,125,140). 

En esta etapa se encuentran los pacientes que manifies~~ 

tan sintomatología inespecifica. La L infoadenopatia pue

de presentarse sola, o bien, acompariada de otros trans-

tornos relacionados o no entre si como: fiebre crónica, 

diarrea persistente por mds de un nies, sudores nocturnos, 

inflamaciones persistentes, pérdida de peso corporal ma

yor a 1 10%, fatiga e infecciones poco comunes como candi 

diasis oral e infecciones por Herpes Zoster. Estos sintQ 

mas se pueden presentar en forma intennitente o persis--
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tente y variar en gravedad, generalmente no provocan la 

muerte del paciente (15,125,140,134). 

Algunos investigadores consideran que este estadio es 

precursor de 1 SI DA ( 134), otros creen que es un si ndrome 

por si mismo y representativo de una forma benigna de la 

infección (125), otros sugieren que se trata de una rnani_ 

festación crónica de la enfermedad (119,125,134). 

El tiempo que transcurre desde que inicia el ARC hasta 

que deriva en SIDA varía mucho y depende de varios fact.2_ 

res, algunos aún desconocidos. En un seguimiento que re!l_ 

lizaron en E.U.A. a un pequei\o grupo de pacientes obser

varon que en promedio fu¡, de 4. 5 años ( 117), en otros e~ 

tudios encontraron que el 20'i de los enfermos desarro-

llaron el síndrome a los 2 años aproximadamente (17,105, 

121), por otro lado, los seguimientos realizados en base 

a la clasificación Walter - Reed, en un hospital militar 

de los E.~J.A., han detectado que más del 90~ de los en-

fermos se "agravaron" en un plazo de 3 arios (134). 

IV. Otra Enfermedad relacionada con el VIH, Incluido el SIDA: 

El SIDA es la etapa final de la infección. Los pacientes 

presentan i nmunodepres i ón severa a causa de un descenso 

dramático en e 1 número de 1 i nfoc itos T. Como consecuen-

ci a de la depresión en el sistema inmunológico celular 

se desarrollan en los enfermos una gran variedad de en

fermedades oportunistas de etiología viral, bacteriana, 
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parasitaria y/o micótica y desMrollos neopldsicos malig 

nos, además el VIH iníecta y provoca dafio directo en el 

Sistema l~ervioso Central. 

La presentación de las enfermedades oportunistas y de 

las neoplasias varían en cada región dependi2ndo en mu

cho de las infecciones endémicas presentes en cada una 

de éstas (110,112,134,158). 

Cuando en el paciente se desarrollan infecciones y neo-

plas ias1 1;1 evolución clinica se torna más complejJ pre

sentándose nuevas infecciones y aumentando el deterioro 

general del paciente que fina 1 iza con la muerte 1 a cua 1 

ocurre debido principalmente a las infecciones oport.uni~ 

tas y rara vez a causa de los padecimientos neopld:.tcos. 

En esta etapa final de la infección el paciente carece 

de resistencia ante los agentes que lo infectan debido a 

que se encuentra en estado de inmunodepresión severa y 

en determinado momento no responde al tratamiento de los 

mismos ( 10). 
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3.5.3. Etapa de la Infección por V!H, Según la Clasificación 

Wa l ter-Reed. 

La clasificación elaborada por los investigadores del Centro 

de Contra l de Enfermedades está fundamentada principalmente 

en la evolución clinica del paciente (25), a diferencia, la 

c las if i cae i ón Wa l tcr-Reed, desarrollada por los médicos del 

Hospital Militar Walter-Reed, de los E.U.A., se basa en el r~ 

cuento y el funcionamiento de las células T4 como indicado-

res del estadió de la enfe.-medad, en la respuesta a prueba> 

cutáneas, en el inicio de la linfoadenopatia crónica y en la 

presencia de la supresión inmune. 

En la clasificación Walter-Reed han considerado que el indivi 

duo infectado atraviesa por seis estadios siendo el último 

de ellos el SIDA. 

Estadio O. Involucra la exposición al virus a través de cual

quiera de las vias de transmisión conocidas. 

Estadio l. En este estadio se encuentran los pacientes a los 

que se les ha detecta do 1 a prese.nc i a del v 1 rus, a través de 

las pruebas de laboratorio, el número de células T4 suele es

tar cerca del nivel normal, es decir, 800 células aproximada

mente por ml. de sangre. En esta fase la mayoria de las pers~ 

nas se encuentran asintomáticas, algunos desarrollan una alt~ 

ración similar a la Mononucleosis, la cual desaparece al cdbo 

de una pocas semanas. Los autores consideran que en esta fase 

el VIH continúd replicándose lentamente, destruyendo los lin-
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focitos T4. En los sigu~ 1~11t':".; 6 a :2 r.1es~s pi.1P<l1?"n manifestar 

L infoadenopatia crónica. 

Estadio 2. Los individuos infectados no pierden la sensación 

de bienestar. Tiene una duración de 3 a 5 anos. 

Estadio 3. Los linfocitos T4 pueden encontrarse por debajo de 

400/ml. de sangre, generalmente los pacientes pC::nn~:rncccn en 

este estadio 18 ineses, al término de este tiempo muestran i~! 

capacidad en la inmunidad celular, momento ~n el que pa~dn Jl 

5iguientc estadio. 

Estadio 4. Se caracteriza porqu1: la hiper:.cn~ibili<J;;rl retard~ 

da no aparece en 3 de 4 de los test cutáneos, que consisten 

en la inoculación de determinadas proteínas especificas por 

vía subcutánea. El recuento de 1 infocitos es más bajo en oca

siones hasta de 50/ml. de sangre. 

Es ta di o 5. Los pacientes que presentan anergi a, es decir, au

sencia total de hipersensibilidad retardada, pasan esta et.Q_ 

pa en donde el recuento de linfocitos en la mayoría de los 

entermos dµ<i1t:Co por debajo d~ ?00/ml. Al poco tiempo apare-

cen los primeros síntomu' debido a infecciones excepcionalme~ 

te graves o persistente5, entre ésta~ las 11ue mt'1s frecuente-

mente se presentan son la candidiasis oroescifag;ca y en oca-

siones vaginal, ulct~rac10nes en las reg1cnc: pE-rian:>.1 1 vagi-

nal o bucal provocadas por herpes simple y la fonnadón de 

placas blanquesinas de aspecto 'lelloso que no se pueden des--
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prender, localizo<l1i'.i gener;ilmente en la lengua, ót.: uti'.'.!1i:i~1;i 

desconocida. Sin embaryo, se e-std demostrando qHe otras inf·.::.i;. 

clones de etiología viral o m1cótica se pueden desarrollar 

afectando piel y mucosas. 

Después de l ó 2 años muchos pacientes presentan infecciones 

oportunistas crónlcas o diseminadas, en este momento pasan al 

estadiu G. 

Estadio 6. Esta fase se define como SIDA, la cu~nta linfocit;l, 

ría se encuentra en o por debajo de 100/ml., las infecciones 

que se observan son diversas dependiendo de los age¡¡tes ctiQ 

lóyicos pres~ntcs en cada una de las áreas geográficas. 

La presencia del sarcoma de Kaposi en esta clasificación se 

excluye como criterio para ubicilr el estadio en el que se en

cuentra el paciente porque consideran que el cáncer no es 

una consecuencia del estado inmunodepresivo y éste puede apa

recer en el inicio de la infecciGn. 

Curso de la Enfermedad: 

De 'cuerdo a los seguimientos que han real izado observaron 

que el 10% de los pacientes que se encontr11Lu¡¡ cr; el Estadio 

2, el 29% de los que estaban ubicados en ei Estü~io 3, <'1 lle 

de los del Estadio 4 J el 100· .. de los r¡ue se h¡,Jlaban en el 

E~tctdio 5, lh~garon al Estadio 6, o han muerto. En base u ius 

ddtu:i 11ue han obtenido, (oncluy~:n que más d~l 9Lh de 1c..s. p..1-· 

cientes se "agravaron" en un plazo de 3 anos (165). 
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3.6. Manifestaciones Clinicas. Agentes lntecciosos y Neoplasi:,•¡ Ma-

lignas :\snciados. 

"La variación en las manifestaciones el ínicas es debida a múl 

tiples factores entre los que se encuentran aquellos determi-

nadas por las características genéticas, nutricionales e inm!! 

nológicas de los sujetos infectados; los asociados a los org!'_ 

nismo5 que predominan en ciertas regiones y producen infecci_Q. 

nes crónicas, como la tuberculosis, las parasitosis intestin!'_ 

les, el paludismo, etc.: y los que define el desarrollo en la 

capacidad diagnóstica de las entidades espE-:clficas" ... 

Como se menciono en la evolución de la enfermedad, el indivi-

duo in fcc tJ.do puede permanecer J.~ i ntcm.1 ti ::o durJn te un peri e~ 

do muy variable que va de 4 meses a 10 anos, con una median(1 

de 4. 5 años ( 105), o bien, si existe seroconvers i ón puede pr"_ 

sentar un cuadro agudo de la enfermedad o pasar a un estado 

denominado Complej0 Relacionado con e: SIDA (CRC). 

El cuadro agudo es semejante a la Mononucleosis Infecciosa, 

es de corta duración, manifestándose con fiebre, malestar, f~ 

tiga, alteraciones ne uro lógicas como a taques y tras tornos mo-

tares temporales, adenomegalia y en ocasiones erupción cutá--

nea. Este cuadro se presenta entre las 2 sém,.:rnas a 3 rr,~ses 

postinfección (73,110,140), una vez resuelto, lo; pacientes 

pueden cursar asintomáticos por algún tiempo a pJsiir J otrJ 

etapa de la enfermedad (25,134). 

*SIDA: Consideraciones Clínicds en lOo Lasos ae SIDll en Adultos. 
Dir. Gral de Epidemiología, Sector Sal'!!!.t México. Boletín 
Mensual, Al1o l (9), 1987. 
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En los pacientes que s~ presenl« el t:omplcjo Relacionado con 

el S!OA, la sintomatoloqíJ es inespccifica. UnicJmente µucfion 

desarrol1ar linfoadenopatía generJlizada, o bien, ésta puede 

encontrarse acompañada de hipertemia crónica, diarrea persis

tente, sudores nocturnos, pérdida de peso, fatiga, inflamaciQ 

nes persistentes, infecciones poco comunes como candidiasis 

oroesofágica, ulceracionL'S en las regiones perianal, vaginal 

y peribucal ocasionadas por Herpes Zoster ( 10,39,94,125,134, 

140), la diarrea en ocasiones contiene moco o sangre, se pre

sentan ademas: tos~ expectoracíoni?s. diStl8d, naús.eas, vómito, 

dolor en epigastrio, astenia, hiporexia, diaforesis profusa, 

adinamia (94,148), cefalea (54\. Estas síulomas se pueden pr.!'_ 

sentar en forma intermitente o persistente y variar en grave

dad, pero generalmente na provocan la muerte del paciente 

(125,134,140). 

El tiempo que transcurre desde que se inicia este cuadro has

ta que deriva en SIDA, es muy variable (1/,117,121,134). 

Algunas de las alteraciones neurológicas, infecciones oportu

nistas y neoplasias se pueden observar desde la etapa ini-

cia1 de la infecr;lón. dentro de éstas se ~n(iJentrJ 1a ctcc1on 

del VIH que puede ocasionar desde ésta etapa, alteraciones 

neurológicas que van desde inflamación hasta demencia (ó,39, 

64,77,103); lo mismo oc.urre con el sarcoma de Kaposi que con

siste de lesiones cutáneas papu1r:iveslct.da!'e~, eritcmíltoviolá

ceas, de cons istencía firme (94); meni ngoenceiil 1 i ti s aséptica 

que algunas veces aparece en e 1 período de 1 a serocon'/ers i ón, 
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siendo más frecuente en el curso de la enfermedad, la cual se 

manifiesta con diversas ~lteraciones neurológicas (49). 

En los pacientes con SIDA, las infecciones oportunistas son 

la causa principal de morbilidad y mortalidad; uno de los SÍ!! 

dromes que con mayor frecuencia se presenta es e 1 de fiebre 

intennitente de evolución aguda o µrolongada q1Je en ausencia 

de otros datos que indiquen una infección definida, la bacte-

remía o fungemia se considera en primera instancia para el 

diagnóstico por el potencial de tratam.ienlo. Cuando e,iste ru¡> 

tura C1Jtánea como la que se obse>-va en los casos de los consQ 

midores de dragas por via intravenosa o por el uso de catéte-

res vasculares, los Estaphylacoccus 11' y las Pseudomonas ?2• 

on los agentes más comunes. Cuando el Sarcom.1 de Kaposi esta 

afectando el tracto gastrointestinal diferentes especies de 

Clostridium pueden penetrar al torrente sanguíneo. Pera, cua_I! 

do el ünico factor predisponente asociado es la inmunodefi-

ciencia celular, los organismos facultativos intracelulares, 

predominan en las infecciones, las más frecuentes que se han 

reportado son: Mycobactt>rium _avium - intracellulare, ~~ 

monocytogenes, Histoplasma capsulatum, CryptoLu,cu; :-:eoformrlns 

y diversas especies de Salmonel la no-typhi. Los seratipos de 

Salmone11a más comunmente aislados de la sangre son ~ ~ 

** CONASIDA: Salmonelasis "n el paciente con S!DA. 
Dir. Gral de Epideioialagia, Sector Salud, 
Mexico. Boletin Mensual, Año 3, No. 3, 1989. 
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Mani fes tac i 011t'.!s Gas 'tr.ai nt~s ti na 1 es: 

El aparato gastrointestinal es de los principalmente afectJ-

dos por infecciones y neoplasias. las infecciones pueden ser 

generadas por diversos microorganismos entre ellos por micr.'!. 

organismos no oportunistas como Salmonella, Shigella, Enta--_ 

moeba hystolítica, Giardia lamblia, Herpes simple y por micr.'!. 

organismos oportunistas como rjycobacterium avium-intracellu-

~. ~tosporidium, Isospora be1li, Citomegalovirus (CMV) 

y Cándida albicans (112). las manifestaciones clínicas pueden 

ser: vómito, naúsea, diarrea que puede presentarse amarillen

ta pestilente con presencia de moco o sangre, pérdida de pe-

so, dolor abdomina 1, hipertermia (94, 148), espasmos y debil i

tamiento. La diarrea puede 5er lo suficientemente grave como 

para causar deshidratación y muerte (9). 

Entre las neoplasias más frecuentes se encuentra el sarcoma 

de Ka pos i a fec tanda estómago y duodeno prl nci pa lmente, cuando 

afecta una zona extensa puede aparecer hemorragia (ll2). 

El slndrome gastrointestinal que más comúnmente se observa en 

el SIDA es la diarrea, la cual puede presentarse desde el 

inicio en el curso de la enfermedad, ocurriendo en más del 

BS'h de los pacientes. Le s1guen leí d1:;f:.gi::! y l;\ ndinofaqia 

(ll2). 

La candidiasis bucal es la presentación más común, produce lg 

siones en forma de µlacas blanquecinas por lo general indol!!. 

ras excepto si derivan en ulceraciones. La candidiasis esofá-
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gica pued~ cursar con dolor y ocasionar disfagia (94,112,148). 

En algunos pacientes se presenta mala absorción no relacionada 

con las infecciones (112). 

Manifestaciones Cutáneas: 

Las más comunes son las ulceraciones en las regiones genital, 

perianal y peribucal producidas por Herpes simple y las 

lesiones provocadas por Cándida albicans en las mucosas oral 

y en otras áreas como la genital y en las uñas. Los pacientes 

con desnutrición manifiestan cambios pelagroides, lengua lisa, 

hiperpigmentación de la piel, cambios de coloración del pelo, 

uñas quebradizas, etc. La dermatitis seborreica es frecuente. 

También se observan placas blanquecinas en los bordes latera

les de la lengua llamadas Leucoplaquia pi losa y Fol icul i tis 

Eosinofílica que consiste en pápulas foliculares muy prurigi

nosas, localizadas en el tronco y las extremidades. 

El sarcoma de Kaposi es la neoplasia más frecuentemente aso-

ciada al SIDA, se manifiesta con lesiones cutáneas maculopap)! 

lares o nodulares, de forma ovoide, de color rojo o violáceo, 

no dolor-os~s ni prurigino5as~ comúnmente son múltiples, apar~ 

cen distribuidas en forma bila~eral si!l'étrica, "'pueden pre

sentar en cual~uier zona del cuerpo, especialmente en el tro!)_ 

coy en la cabeza, se acompaña de inflamación de los ganglios 

linfático~ (22,31,51,129,143}. 
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Manif es tac iones por 1 n f ecc iones Pulmonares: 

La más común es por el protozooario Pneumocystis carinii, OCi 

s1onando neumonía que generalmente es mortal. Las manifesta-

ciones son: fiebre, tos, disnea, fiebre arriba de 39ºC (9, 

112), insuficiencia respiratoria que finalmente puede condu-

c1r al paciente a paro respiratorio (9,94,148). 

Entre otros agentes infecciosos que provocan daño en pulmón 

se encuentran: Histoplasma capsulatum (que también causa le-

sienes en otros tejidos como médula ósea e higado), Legionella 

(134), Mycobacterium Tuberculosis (94), etc. 

Manifestaciones Neurológicas: 

Son debidas a la acción directa del VJH {39,4g) y a infeccio

nes oportunistas, de las cuales dos tPrceras partes son oca-

si onadas por Toxopl asma gondi i y por Cryptococcus ~oformans, 

el resto corresponden a diversos transtornos, entre ellos, e_I! 

cefalitis de diversos tipos, atrofias cerebrales y enfermeda

des como 1 a de Gu i 11 a in - Barré ( 64) . 

fl VIH en Sistema Nervioso Central (SNC), se comporta como un 

11 virus 1ento 11 ocasionando diversos s'indromes neurológicos que 

varian en el grado de severidad desde síntomas psiquiatri-

cos, pérdida de la íllemoria, hasta deroencia (39) los cudles se 

i1an clasificado en: 

- Encefalitis subaguda, que se manifiesta con demencia. 

- Mielopatia, en donde se observan paraparesia progresiva, 
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ataxia, espasticidad e incontinencia. 

tleuropatía sensoria 1, que se manifiesta a través de ne1iropa 

tía sensorial dolorosa afectando los núcleos dorsales. 

- Neuropatía mul ti focal, observada también en los pacientes 

con ARC. 

- Neuropatías desmielinizantes similares a las del síndrorne 

de Guillain-Barré (8,39,64,77,103). 

La toxoplasmosis en StiC ocasiona encefalitis que se manifies-

ta con cefalea intensa, fiebre, alteraciones del estado de 

conciencia, dta4u~s, letargia y crisi:; ccn'lul~ivas•** (9). E?. 

ta infección en la mayoría de los casos es mortal, observándQ 

se un tiempo de sobrevida de aproximadamente 4 meses según 

un estudio que realizó H.W. Haverkos***. 

La meningitis Cryptococócica suele comenzar con fiebre baja y 

ligera cefalea, puede continuar con naúseas, vómitos y visión 

nublada, los pacientes se vuelven progresivamente letárgicos, 

generalmente sin medicación es mortal y aún con tratamiento a! 

rededor del 2sr, de los pacientes mueren (115,134), Otro age!l 

te infeccioso que provoca encefalitis es el C i tomega 1 ovi rus 

(64). 

Las neoplasias malignas que involucran SNC son: Linfoma Prim~ 

rio, Linfuma::> Sist~1111co:; ;. Sarcú;;:J de Kapc·:i (49). Pcit· otr~ 

parte, se ha observado una rJSOciació11 entr~ la enfermedad de 

***CONAS!OA: Toxoplasmosis, Oir. Gral de Epidemiologia, Sector 
Salud, México. Boletín Mensual, Año 3, No. 4, 1989. 
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Hodgkin y el SIDA, no obstante esta enfermcdod no se encuen--

Entre el 15 al so:; de los pacientes muestran alteraciones en 

Sistema Nervioso Periférico como polineuritis, polirradiculi

tis y polineuropatía (49). 

Alrededor de una tercera parte de los enformo; presentan de-

mencia1 su sintomatologia involucra: anomalías en 1as funcio

nes cognocitivas, motoras y del comportamiento; falta de int_!! 

rés por sus actividades; conducta Si!mejante a la que se ob:er 

va en el estado depresivo; posteriormente aparecen trastornos 

motores; más tarde mutismo tota1 1 demencia severa, hipoquinc

sia general e incontinencia. Algunos pacientes desarrollan e2_ 

tados de agitación co11 r1anía o cuar1rr:i:i sir0 1 l~res al d~ Pi11·-

kinson (49). 

Manifestaciones en Niños: 

Su curso no se conoce aún por completo pero se ha observado 

lo siguiente: 

l. Si la transmisión se lleva a cabo en etapas muy tempranas 

del embarazo puede ocurrir aborto expontáneo ( 156). 

2. Si el bebe ! lega a termino de gestación pueue presentar al 

gunas alteraciones desde su naciíl'iento (156), o manifestar 

numerosas alteraciones clínicas y patológicas por la pre-

sencia de diversos agentes infecciosos (5,93). 
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3. El niño puede nacer aparentemente normal, pero al rededor 

de los siete o doce meses se desarrolla la enfermedad (155). 

La sintomatología va a estar determinada por las infecciones 

que se encuentren presentes, las más frecuentes se local izan 

en vías respiratorias, en vías urinarias y en tejido óseo. Se 

observan infecciones genera 1 iza das t retrazo o ausencia en e 1 

desarrollo psicomotriz, falta de crecimiento cerebral, adeno

megali•, hepatomegalia, diarrea, dificultad para aumentar de 

peso y muerte (64,93,112,156). Algunos síntomas y enfermeda-

des son más comunes en los ninos, entre éstos se han observa

do: inflamación crónica de la glándula parótida, infecciones 

bacterianas recurrentes, anormalidades del SNC y pulmonía li!) 

foide intersticial. En cambio, el sarcoma de Kitposi no es co

mún (5,122,141). 

El paciente con sintomatologia evoluciona a un cuadro clínico 

cada vez más complejo en donde las infecciones oportunistas 

recurren y aparecen otras nuevas, su es ta do i nmuno 1 óg i co se 

encuentra progresivamente más abatido, se observa mayor pérd.i 

da de pe~u y deteriora gcnerc1. '-1º rlPterminado momento ya no 

responde al tratamiento finalizando con la muerte. 

La muerte es causada principalmente por las infecciones y ra

ra vez por el (o los) padecimiento (s) neoplásico {s) (10). 

Infección por el VIH-2: 

Este virus presenta marcadas diferencias de citoµatogen1cidad 
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tanto en cultivos celulares como en la infección in vivo con 

re!>pecto al VIH-1. 

Se ha observado que el VIH-2 produce alteraciones inmunológi-

cas significativas concomitantes a la infección crónica, sin 

embargo no ha desencadenado manifestaciones clínicas como lin

foadenopatía que es característica de la infección por VIH-1. 

Se considera que se requiere un mayor número de investigacio-

nes entre ambos virus que posiblemente permitan determinar las 

razones estructura 1 es y/ o f une i ona 1 es de es tas di fe rene i as de 

pa togenic i dad y por otro 1 ado se necesita un mayor ti ernµo de 

scyuimienlo de los par:ir.ntes infectados pilríl conocer la evolu

ción y consecuencias finales (85). 

A continuación se enl is tan los agentes infecciosos que han si

do aislados e identificados según las diversas notificacione>. 

l. Por parásitos: 

- Pneurnocystis carinii (9,22,51,56,112,125). 

- Toxoplasma gondii*"' (148). 

- Cryptosporidíuin ie.:_ (94,llZ). 

- Isospora belli (112). 

- Microsp_g_r:_idium (2). 

- Giardia lambl ia (39,112,148). 

- Entamoeba histolytica (112,148). 

- Proteus mirabilis (94). 

- Estrongi loides* 
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11. Por Bdcterids: 

- Mycobacterium tube_rculosis (8,39,130). 

- Klebsiella pneurnoniae (8,94). 

- Shigella ~· (112,148). 

- Salmonella (112,134) h !Yphimunum y h enteritidis*'. 

- Brucella ( 148). 

- f:lY.cobacterium ~vium-intracellulare (112,148). 

- Legionello (134). 

- Nocardia ~·. 

- Campylobacter ~- (148). 

- Mycobacterium ~~ (1). 

-~ enterocolitica (148). 

- Escherichia ~(en altas concentrdc10nesi (j9). 

- ~aphilococcus Sp'*. 

- Clostridium ~··. 

- Streptococcus pneurnoniae (2). 

- Streptococcus B ( 2) _ 

- HaernophY.l.!!i influenzae (2). 

- Listeria monocytogenes **. 

- Q_r3nho'l'~lla catarrhalis (2). 

- Moraxiella purnetti (Fiebre Qi* 

111. Por Virus: 

- Citomegalovirus (8,39,112). 

- Herpes Zoster (39,148). 

- Herpes simple del tipo 11 (19,q4,l12). 

- Adenovirus (39). 
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- Keov1rus \JYJ. 

Papova·ti rus ( 2). 

- Virus Eipstein-Barr (39). 

- Virus de la Hepatitis B (39). 

- Poxvirus (Molusco Contagioso)* 

l V. Por Hongos: 

- Cándida albicans (1,39,94,112). 

Histoplitsma citpsulalum** (1). 

- Cryptococcus ~~o forma ns ( 1, 2, 94, 159). 

Pseudornonas ~**., _h putida (39). 

- Aspergillus (!). 

- Coccidiodiomicosis***. 

Otras: 

- Chlamydia trachomatis (94). 

Neoplasias: 

- Sarcoma de Kaposi (22,31,51,129,148). 

- Li11íu1Hd J¿ Ourkitt {Jl,129,14e). 

- L i nfoma No-Hodgk i ns del Sis tema tiervioso Cer.tra 1 

(31,129,148). 

- Linfoma lnmunoblástico (148). 

- Linfoma Histiocítico difuso (148). 
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- Linfoma Lintoblástico (i48). 

- Enfermedad de Hodgkin (148). 

Raramente se asocian sarcoma y 1 infama en esta enferme-

dad (148). 

3.7. Anatomía Patológica: 

Las alteraciones macro y microscópica~ente observadas en los 

pacientes con SIDA son diversas y van a depender de las in-

fecciones y neoplasias malignas que se encuentren presentes y 

del grado de evolución de las mismas. 

3. 7. !. Cambios Macroscópicos. 

A continuación se cltan algunas de las alteraciones macroscó

picas que han sido notificadas: 

Los cam)ios cutáneos provocados por el sarco:na de Kaposi con

sisten en lesiones papulovesiculares, eritematovioláceas, de 

consistencia firme, de 0.3 a 0.8 cms. de diámetro (8,94). 

En los casos de infección por Herpes Zoster generalmente se 

observan ulceraciones en las reyiun~5 pcrib:.:ca1, pPríanal y 

vaginal (!0,39,94,125,134,140), se llegan a observar tambien 

fisuras ulceradas con presencia de secrecibn serohematopuru-

lenta en el surco inter9lúteo y en la fisura rectal (94). 

la presencia de placas blanquecinas que llegan a derivar en 

ulceraciones localizadas en las mucosas oral y esofágica son 
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características de la infección por Cándida albicans (94,112, 

134,148), muchas de las veces llegan a extenderse a otras zo

nas como la genital, las uñas (112), el tracto gastrointesti

nal y los pul manes ( 94) . 

Es frecuente observar numerosas ulceraciones en estómago, 

ilion y colon, producidas por diversos microorganismos (112). 

Los pulmones se pueden observar neumónicos (94), con aspecto 

hemorrágico, aumentados de tamario en los casos de invación 

por sarcoma de Kaposi, infecciones por Pneumocystis carinii, 

CMV (64), Cándida albicans y/o por numerosos agentes bacterii! 

nos (94). 

Los pacientes que presentan dano en SNC, el cerebro puede en

contrarse con atrofia y calcificación en ciertas zonas al 

igual que los ganglios de la base (64) 

Dentro de las alteraciones más características en el SIDA se 

encuentra la l i nfoadenopa ti a persistente generaliza da que se 

ha definido como la inflamación de los ganglios linfáticos 

con un tamaño mayor a un cm. en dos o más zonas extraingu1ni! 

1 es, por un µt:i"i odo de r,¡j~ de tres rnec::i:-' ( ?5). 

3.7.2. Cambios Microscópicos. 

Las •llera e iones en los ganglios linfáticos se han dividido 

en cuatro patrones histológicos. El primero y que se observa 

más frecuentemente en los pacientes con sintomatología leve 

pero con alteraciones en la inmunidad celular, se caracteriza 
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por folículos abundantes, grandes centros gerrntndle'.> yut: pn:

sentan de!i true e ión cr. l ul ar y numerosas mi to.;s is. -:.e- observan 

inmunoblastos, abundantes vasos sanguíneos paracorticalest e~ 

lulas epiteloides y escasas células plasmáticas. El segundo 

patrón es el de hiperplasia paracortical con folículos hipo-

plásicos hialinizados carentes de reacción. El tercer patrón 

es una combinación de hiperpl~sia folicular zonal con expan-

sión paracortical y con algunos folículos hipoplásicos y en 

el cuarto patrón, que comprende el desarrollo del SIDA, los 

ganglios linfáticos se encuentran muy alterados y pueden es-

tar sustituidos por tejido neoplásico que corresponde a Linf_!l 

ma Tipo B, a Sarcoma de Kaposi, a Linfoma de Burr.itt, o a Sa!: 

coma lnmunoblástico Tipo lgM-K. En ocasiones las dos úHirns 

neoplasias mencionddas pueden encontrarse fovad iendo StiC. 

En pacientes con Linfoadenopatía crónica, que se encuentran 

tanto en la etapa de Pre-SIDA, como en la de SIDA, se observa 

un cuerpo introcitoplasmático, generalmente, en los linfoci-

tos B, en forma de 11 roseta vesicular 11
• 

Histológicamente, ·1a linfoadenopatía persistente se observa 

como una hiperplasia linforreticular atípica (1). que poste-

riormente deriva en una mdr..:;dda atrvfLJ de 1~s ~rPil.S timode--

pendientes (10). 

En la etapa final de la enferrned3d, se presenta atrofia y dié_ 

plasia del Timo, con ausencia de corpúsculos de Hassal (10). 

Es frecuente encontrar infección por CMV en glándulas supra-

rrenales (10), pero también ésta se localiza en otros órganos 
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como pulmones, cerebro, hipofisis, paratiroides, ganglios li.r:i 

fáticos, próstata, testículos J en tracto gastrointestinal, 

observándose la presencia de cuerpos de i ne 1 us i ón (10). 

El sarcoma de Kaposi además de desarrollarse en tejido cutá-

neo puede invadir diversos órganos ( 10) entre el los estóma

go y duodeno en donde frecuentemente afecta la submucosa lle

gando a ocasionar hemorragias ( 112). 

En los casos en donde se observa daiio en SNC, aparecen varias 

anomalías, en particular, las células gigantes multinucleadas 

(64,68,134,165), alteraciones en las fibras nerviosas y dege

neración de las zonas motrices de las médula espinal, sin 

embargo, en algunos pacientes que fallecieron en estado de d~ 

mencia profunda no s2 ha observado ningún tipo de alteración 

(64). 

Las alteraciones cerebrovasculares que se han observado son 

infartos y hemorragias (49). 

Cuando existen alteraciones en SNP se observan cambios infli 

m¿:tcrio:; y :::!c~mic11ni:.::ciór. {'19}. 

En los casos de Demencia asociada al SIDA, Meningitis Asépti

ca e infección asintomática del SNC, se ha aislado el VIH del 

1 íquido cefalorraquídeo. 

Cuando se presenta Meningitis Aséptica se observa plasmoc i t::>_ 

sis mononuclear (49). 
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3.8. Evidencia de Laboratorio. 

A partir del momento er1 el que se detecta serológicamente la 

infección e incluso cuando los pacientes cursan asintomáti-

cos se logra detectar. que los linfocitos T4 pueden encontrar 

se cerca del nivel normal, es decir, 800 células/ml de sangre. 

A medida que el virus continúa replicándose, el recuento y 

funcionamiento de éstas y otras células sanguíneas van a ob-

servarse alterados en forma progresiva e irreversible (!34). 

En la etapa inicial de la enfennedad los niveles de inmunog1Q 

bul i nas to ta 1 es pueden aparecer aumentados, pri nci pa lmente 

los de JgG e JgA ( 148), o bien, mantenerse normales o con di?, 

minución de los niveles de IgA (10). 

s~ ha encontrado que tanto en los individuos que permanecen 

asintomáticos como en aquellos que desarrollan la enfenne-

dad se presenta una elevación de la hormona Timosina alfa 1 

(hormona mediadora de la diferenciaciéD terminal de las célu

las T cooperadoras y estimuladoras de la secreción de l infoci 

nas) (10). 

Posteriormente se presenta disminución en la respuesta de hi. 

persensibilidad retardada que consiste en la inoculación de 

determinadas proteínas especificas por vía subcutánea (134), 

entre es tas pruebas de sensibilidad cutánea se encuentran la 

de Candi dina y la de Histoplasmina (!0,39). 

Los pacientes presentan leucopenia, linfopenia, anemia (8,39, 

94). trombocitopenia (3g). inversión del cociente de lfnfoci-
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tos T cooperadores / 1 infocitos T supresores (10,39, 134), el 

recuento de linfocitos aparece por debajo de 200/ml. (134), 

se observa anergi a a las pruebas de sensibilidad cutánea { 10, 

3g,134), disminución y posterionnente ausencia de la reacción 

proliferativa de los linfocitos en cultivo a mitógenos usua-

les y a los antígenos solubles (10,39). En la etapa final el 

recuento de linfocitos T4 se encuentra en, o por debajo de 

100/ml. (134) y la respuesta inmunológica humoral se encuen-

tra a 1 te rada { 94). 

En más del 90 t de los pacientes que se encuentran en la eta

pa de Pre-SIDA se han encontrado altos títulos de anticuerpos 

contra CMV, Herpes y Toxop 1 asma y a 1 cociente de 1 i nfoc i tos 

cooperadores f 1 i nfoc itas T supresores está invertido ( 10). 



.... ,:_J5 
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3.9. EL S!NDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA EN LOS PRIMATES NO 

HUMANOS. 

El Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida en 1os Primates no 

Humanos, el cual se abrevia con lits siglas SAIDS (Simian Acqu.2_ 

red Ir.reuno Deficiency Syndrome), l1a sido diagnosticado en va-

rias especies de1 género Maca0_ alojados en 4 Centros de In--

vestigación en Primates, en los E.U.A. (35,98,113,147,151). 

La investigación de este slndrome ha sido considerada de gran 

importancia por los patólogos veterinarios. encarg<\rl•):: de 1os 

diferentes centros y por otros investigadores dadas las imnl.~ 

caciones que por si mismo conlleva, amenazando la superviven-

cía de las especies susceptibles cautivas y posiblemente de 

las que se encuentran en 1 i bertad, a 1 gunas de e 11 as ya en pe-

1 i gro de extinción (35,82), pero sobre todo hü crearlo g1·an i!! 

terés en diversos grupos involucrados en 1a investigación so

bre el SIDA que afecta a la especie humana debido a que se 

han encontrado entre estos dos sindromes grandes similitudes 

dentro de las cuales se hayan: el posible origen geogrdfko, 

las características '"'rt!·~ ::..::; ayi::nles etiológicos, las rnJoi--

fes tac iones cllnico-patológicas y la patogénesis (4 ,7,42 ,70, 

74,81,82,83,84,86,99,111), lo que ha generado entre otros fa~ 

to res, que se consideren a 1 os simios como un importante mOd!', 

lo experimental para cnnn<;er más ;;cercct de los procesos inmu-

nes, los mec.onismos de tr·c..nsmlsión, 1a interdcción virus-hué~ 

ped, la acción de alternativas terapéuticas y posiblemente el 

desarrollo de una vacuna para prevenir el SIDA (69,97,102,104, 

111 )* 

• Oesrosiers, R.: "Una Vacuna Experimental Evitó que 2 Monos Fueran I~ 

i§M~dos de SIDA". Excelsior, 14 de Agosto, pag. 5, 
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3. 9. l. ANTECEDENTES 

3.9. l, J. ?rimcra:; Epizootill~ itulificadas. 

Según los estudios epidemiológicos, los resultados de necrop

sias y los análisi~ retrospectivos realizados en los diferen-

tes Centros de In ves ti gac i ón donde se ha mani fes tildo e 1 SM OS, 

los indicios que hasta el momento se tienen más antiguos de Ja 

infección corresponden a la primera epizootia ocurrida duran

te 1969 a 1977 en el Centro de Investigación en Primates de 
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California (California Primate Research Center (CPRC)), en una 

colonia de 42 Monos rhesus (Macaca mulatta) y 3 Macacos de CQ 

la corta (Macaca artoides). que presentaron entre varias alt~ 

raciones, la más sobresaliente una neoplasia llamada Linfoma 

Maligno {151); en 1976, en el Centro Regional de Investigación 

en Primates de Washington (~ashington Regional Primate Rese-

arch Center (WRPRC)), se observó por primera vez una neopla-

sia denominada Flbromatosis Retropcritoneal en 50 Macacos Cola 

de Cerdo {Macaca eemestrina), ésta a formado parte del compl~ 

jo de neoplasias, infecciones oportunistas y alteraciones neg 

rológícas del SAIO~ (154); en e·1 mismo año se presentaron sJ. 

multáneamente la segunda y la tercera epizootias en el CPRC, 

en 54 t!.:_ aretoides y 42 !!:. mula..t.!il. {171); posteriormente, en 

1978, en el Centro Regional de Investigación en Primates de 

Oregon (Oregon Regional Primate Research Center {ORPRC), se 

manifestaron una serie de infec.ciones no comunes y Fibromato

sís Retroperitoneal, en su colonia de Macacos Negros de la C~ 

lebres (Macaca nigra) y en otra de !!:_ mul_~ durante un pe

riodo de 6 años (16,!!3); en el Centro Regional de Investiga

ción en Primates de liuc'iú Ing1,terra {New England Regiona 1 Pri 

mate Research Center {NERPRC)), observaron en 1979 un incre

mento en la mortalidad, la cual se encontró relacionada con 

inmunosupresión, principalmente en la colonia de Macacos de 

formosa o de las Rocas de raiwan (Macar.~ <;L_cl_QQJ¿_) y en menor 

proporcHin en los ~ mulatta y en los Macacos Comedores de Can 

grejos (Macaca fascicularis), exsacerbándose el problema du-

rante 1980 y 1981 (98). Posteriormente se presentaron otras 
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dos epizootias en el CPRC, los 5 brotes ocurrieron en un pe--

riada de 14 años (70,71,89); en el WRPRC, entre 1982 y 1984, 

se advirtió por primera vez la presencia de Fibromatosis Sub

cutánea manifestándose epizootias mós, una en 1980 en~ 

fascicu1aris y en Macacos Japoneses {Macaca fuscata) y la otra 

en 1983 en!!,_ mulatta (99,114,154); con respecto al seguí-

miento de la primera epziootia observada en el Centro de Ore

gon, las infecciones tendieron i\ la cronicidad y para 1983, 

es decir, después de 5 años, el 5i.9·,; de los animales infect!'_ 

dos habidr1 fallecido (67 de 129 macacos) ( 113). 

3.9.1.2. Descubrimiento de los Virus del Sindrome de lnmunodeficiencia 

Adquirida de los Primates no Humanos. 

En 1985, M. Essex, tLL. Letvin, i'. Kanki y colaboradores, ai:;_ 

laron el agente causal del SAIDS de los macacos cautivos en 

el NERPRC, un retrovirus Tipo C que denominaron Virus Linfa-

trópico a Células T Tipo 111 Simio, que afecta al género Mac!'_ 

ca el cual se abrevia con las siglas STLV-IllMAC (por Simian 

T-Lymphotropic Virus Type ![[),actualmente conocido como Vi-

abreviándose con las siglas SlVMAC (por Simian lnvnunodeficie!! 

cy Virus) (35). 

Un virus diferente al SlVMl\C ha sido ider,tificado como el 

agente etiológico del SAIDS que ocurre ''n las colonias de rna-

cacos del CPRC (114), del ORPRC (113) y del WRPRC (147), el 

cual ha sido reconocido como un retrovirus Tipo O, denominán-
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dolo Virus Asociado al SAIDS (SAIDS Related 'iirusi, abrevión

dose con las siglas SRV. 

En 1984 P.A. Marx, D.H. Maul, entre otros investigadores, n_Q 

tificarun el aislamiento del SRV en el CPRC, que de acuerdo a 

los estudios serológicos y de estructura molecular llevados a 

cabo, encontraron que es un serotipo distinto del aislado en 

el ORPRC, denominándolo SRV-1 o SRV/California (114); en ese 

mismo año, K. Stronberg, R.E. Benveniste y colaboradores, P!! 

blicarr,:, ,;1 aislamiento de otra variílnte del retrovirus tipo 

O en el WRPRC, ·1a cual fue denominada SRV/Washington (1~7), 

este virus parcialmente caracterizado, se ha observado que i11_ 

munológicamente está más relacionado con Pl serot1po di~1ctdo 

en el ORPRC que con el encontrado en el CPP.C (16), ror lo que 

algunos autores lo han denominado SR'l-2 (89), en 1935 fu,, P!! 

blicado por P.A. Mar1., M.L. Bryant y colaboradores, el aisla

miento del retrovirus causante del SAIDS en el OPPRC, el cual 

fue clasificado como SRV-2 (113), de este hasta el momento 

se han encontrado dos c~pas: la SRV-2C (aisl<>da de los mac.1-

cos de las Célebres) y la SRV-ZR (aislada de los monos rhesus) 

(16). 

Por otra parte, en el NERPRC además del S!VMAC fue aislado 

un retrovirus tipo O de los macacos con SA!DS, sin embargo, 

para los investigadores de este centro no ha sido considerado 

este virus co111u J~entt etiol6~irn rlr.l SA!DS (35) ya que los 

resultado::. de 10 H1lt:>Cc1bn exp1_>rimental con este agente con-

sistieron solamente del desarrollo de l infoadenopatla en las 

regiones inguinal y axilar (3,16,35,97), sin embargo, algunos 



investigadores, entre ellos P.A. Mar>, t'..L. Bryant y K.G. Os-

born, consideran que estos resul tddos no pueden ser concluye!' 

tes debido a que observan ciertas diferencias entre los estu-

dios realizados al respecto en el CPRC y los efectuados en el 

NERPRC, dentro de éstas se encuentran: la edad de los anima--

les inoculados, la forma de inoculación, las especies de macjl. 

cos utilizados, la fuente de retrovirus Tipo O, las especies 

originales y los tipos de células usadas para el cuitho vi--

ral (113). 

Pard otros investigadores este 1·etro•1iru' aislado en el 

llERPRC ha sido consideraoo un serotipo SRV-1 {89) que mues-

tra una gran semejanza con el 5K'i/Col~f·é•·nj.J (86). 

Por lo anteriormente señalado, el SMD5 tia ;ido atribuído al 

menos a 2 retrovirus diferentes entre sí: el SlVMAC' un Lenti 

virus que est<i muy relacionado con el VlH (42) y el Retrovi--

rus Tipa O, un Oncornavirus que no muestra semejanza con el 

SlVMAC ni con el VlH (16,36,111,113). 

J,q,¡_3, Nombre Oficial del Sindro111e de Inmunodeficiencia Adquirida en 

los Primates no i~umanos. 

Fue denominado Síndrome de Inmunodeficiencia Adquir1dil Simio 

(SA!DS), de acuerdo al conjuntü de manifostaciones clínico-P!' 

tológlcas observudJ.s, rlentro de los cuales, la md:s $Obre;;ü--

• J f·•· 
',,;,; , ;,, -. t 1 .f V~. , ; 

do a encontrarse muy semejante al SJDA que ,1fecta a la espe-

cie humana (152). 
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3.9.2. Definición del Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida en los 

Primates no Humanos. 

El Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida en los Primates no 

Humanos es de origen viral, infeccioso, contagioso, que ocu-

rre naturalmente en algunas especies del género Macaca, Es 

de curso progresivo, generalmente mortal, que se caracteriza 

por la presencia de un estado de inmunodepresión severo que 

trae como consecuencias e 1 de sarro 11 o de di versas i nf ecc iones 

oportunistas de etiología bacteriana, viral, micótica y/o pa

rasitaria (35,70,71,Pq,97,99,100.111,113.127,15,1) y neopla-

sias malignas (16,35,70,71,99,113,127). En algunas ocasiones 

también se observan alteraciones en el Sistema Nervioso Cen-

tral (16,70,97,113). 

Se considera que es un caso de SAIOS, si el animal además de 

presentar l i nfoadenopa ti a genera 1 iza da, muestra cuatro de los 

siguientes ha 11 azgos c 1 í ni co-pa to 1 ógicos: 

a) Esplegnomegal ia 

h) Pérdidil de peso mayor al 10.~ 

c) Aeemia (volumen celular sedimentado mayor al 301) 

d) Hiperplasia de la médula ósea 

e) Deplesión linfoide 

f} Didrrea per:;istc:r.tc '.;in respuesta al trat<lílliPnt.o 

g) Infecciones cróniCdS en piel y mucosas sin respuesta al 

tra talíliento 

h) Infecciones oportunista5 

i) Neoplasias malignds (95) 
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Otros autores elaboraron una lista para el diagnóstico del 

SA!DS que amplia la anterior111ente mencionada. Manifiestan 

que µara que se considere un caso de SA!DS, además de la pre

sencia de linfoadenopatía persistente generalizada, ésta debe 

estar acompañada de cuando menos: 

l. Es p 1egnomega1 i a 

2. Neutropenia (menos de 1700 células/ml.) 

3. Linfopenia (menos de 1600 células/ml.) 

4. Células anormales en sangre reriférica 

5. Anemia ( VCP menor a 1 30.') 

6. Hiperplasia de la médula ósea 

7. Lesiones características en ganglios linfáticos 

8. Pérdida de peso mayor a 1 10·· 

9. Fiebre persistente 

10. Diarrea persistente refractaria al tratamiento 

!J. Infecciones crónicas que no responden al tratamiento 

12. l nfecci ones oportunistas como 1 as producidas por Ci tomega

J ov i rus, Mycobacterium avium-intracei lulare, Criptospori-

d i um, etc. 

B. Gingivitis negrosante severa (lloma) 

14. Neoplasias como fibrosarcomas, Fibromatosis Retroperito-

neal, sarcoma parecido al deKaposi (127) 



3.9.3. EPIZOOT!OLOG!A 

3.9.3.1. Hipótesis Acerca del Origen Geográfico del Síndrome de InmunQ 

deficiencia Adquirida en los Primates no Humanos. 

El origen geográfico del SAIOS aún se desconoce. Debido a que 

se han encontrado dos agentes virales diferentes como respon

sables de este sindrome su esclarecimiento se ha vuelto aún 

más complejo. 

Se ha sugerido que el h aethiops ~ue habit.1 todo el sur del 

Sahara Africano pudo haber transmitido un virus semejante al 

SIVMAC' el Sl'/AGM' 3 lo'.:: nk!t6t'.:üS {15,87), pero también se ha 

considerado que otros virus muy relacionados, aislados de V<1-

rias especies de primates no humanos que habitan en diversas 

regiones de Africa y Asia pueden f!Star relacionados d un pro~ 

ceso evolutivo genético que originó al Virus de Tnmunodefi-

ciencia Simio ( / ,29,30 ,42 ,50 ,57 ,31,82 ,83,84 ,85 ,87,88,175). 

Con respecto a los Retrovirus Tipo O, se ha considerado que 

especies de monos como el Langur que habita el sureste asiáti 

co, considerado en la India COl!lo un mono sag1·ado o ios Giba-

nes que habitan en Indochina, Thailandia, lo península Malaya 

y Sumatra (114), pueden ser reservorios de vit"us que a tra-

vés de infecciones transespecie con otras especies de mamífe

ros que cohabitan en las miSmdS áreas geográficas originaron 

a estos virus asociados al SAIDS (147 ,152). 
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3.9.3.2. Hipótesis Acerca del Origen del SIVMAC y de los Retrovirus 

Tipo O. 

Posteriormente al aislamiento y la caracterización del SIVMAC 

(35,86,88), se realizaron numerosos an<ilisis serológicos en 

diferentes especies de primates no humanos en la búsqueda de 

reservorios naturales y de virus semejan~es. Estos estudios 

revelaron que miles de Monos Verdes Africanos (!;_ercopithecu~ 

aethiops en libertad, procedentes de diversas regiones de Afr_i_ 

ca Suosahariana y de otras poblaciones, así como los manteni

dos en cautiverio en distintos Centros de Investigación en tQ 

do el mundo, están infectados con el virus SIVAGM (42,82.~J?, 

88,175), no obstante que todos los animales se er.cont1·aron 

aparentemente sanos, este virus para algunos inv¡:stigddore~. 

ha resultado idéntico al SIVMAC (74 ,88) mientras que para 

otros presenta ciertas diferencias reconociendo sin embargo 

que están estrechamente relacionados (37). Por otra parte, la 

infección expontánea así como la inoculación experimentai 

del SIVAGM en macacos ha producido un síndrome similar al 

SAIOS (50). Por lo que varios investigadores, entre ellos, P. 

J. Kanki, J. Alroy y M. Essex, han sugerido que el ~ aethiops 

puede ser reservori o na tura 1 de 1 vi rus, e 1 cua 1 1 o transmitió 

a los macacos al quedar en contacto con ellos en cautividad 

en el NERPRC donde el S!VAGM se volvió patógeno, o bien, lo> 

macacos son suscept i b 1 es (82). 

En 1977 se puLlicó ~1 aisiumlt~nc.o d~ ur1 1·euoviru~ Llpo 1., 

de Gibones (Hylobates ~), tanto leucémicos como sanos, algu-
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nos de ellos con viremia crónica pero sin manifestaciones c1_i 

nicas. Este cirus se ha encontrado idéntico al aislado ente-

riormente del Mono Lanudo, se ha ob5ervado que es oncogénico 

para Marmotas (87) y para otros primates no humanos, se cree 

que se originó por infección transespecie de estos simios y 

varias especies de roedores del sureste asiático tales como 

el Mus carol i o el Mus ~vicolo que poseen virus endógenos 

( 147). 

Por otro lado, se encontró que el SIVAGM aislado de Monos 

Verdes Africanos procedentes de Kenia, ha presentado un 90~ 

de identidad con el virus aislado de Tokio de un Mono 'lerde 

diferente también originario de Kenia (37). Así mismo, inde-

pendientes aislamientos de retrovirus en la especie humana CQ 

mo el HTLV-lV y el 'IIH-2 en Africa Occidental se han encon-

trado serológicomente y estructuralmente relacionados con el 

SIVAGM (3,7,37,50,74,86,97,140), lo que ha hecho suponer a i!' 

vestigadores como R.C. Gallo, M. Essex, P.J. Kanki, L. Montag 

nier, F. Barin, entre otros, que "existe una familia completa 

de drus emparentados entre si, cuyo antepasado puede ser un 

STLV .... " (42,85). Sin embargo, debido a que el Mono Verde h!!_ 

bita todo el sur del Sahara de Africa, es necesario de acue!: 

do a las conclusiones a las que han llegado algunos investig~ 

dores, llegar a conocer si Id l~structur~ qcnótica del SIV va~ 

ria dp ílcuerdo al luoar geográfico o a las subespecies, así 

como identificar si existen otros virus en las especies en lj_ 

bertad y su interrelación genética (37), esta información pu~ 

de contribuir a elucidar su filogenia (67). 
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Origen de los Retrov.irus Tipo O asociados al SAlDS. 

Los monos del vil,jo mundo de Africa, Europa y Asia, se divi-

den en dos fami 1 i as: La Cercopi thec i dae y 1 a Co 1 obi dae. La 

primera incluye ,J los Babones, a los Macacos, a los Monos Ver_ 

des ilfricanos, a los Monos Patas y a otras especies relacionª

das perteneciente> a 8 géneros. A la Familia Cal obi dae perte

nece el Colobus dr .. Africa y 5 géneros del surestr~ asiático 

que incluye al presbytis mono Langur (14,21,147). 

tlo obstanli! que ict evidencia aún es incompleta, el grado de 

polimorfismo genético que se ha observado entre 1 os re trov i -

rus relacionados r,on los retrovirus tipo O asociados al SAIDS, 

sugiere que existió un ancestro común que posteriormente fue 

alterado púr transmisión secuencial de interespecies entre 

los macacos. El estrecho contacto que mantienen en las insta

laciones de los Centros de Investigacion de los E.U.A. podría 

explicar la presencia de Retrovirus Tipo D Jltamente relacio

nados entre si (16,147). 

Algunos investigadores sugieren que el progenitor de estos R~ 

trovirus Tipo D puede ser el virus endógeno del Mono Langur. 

Otra posibilidad que han considerado es que las secuencias e_I! 

dógenas del Virus Mason-Pfizer (MPMV), pre5entes en el MN 

del Macaca mulat.ta fueron perpetuadas en las nur:!·1as cepas de 

"lirus a pesar de la falta de un provirus intacto MPM'I én la:; 

secuencias de genes del !'1.,_ mulatta correspondientes a cadd 

uno de los genes viral es que son endógenos en el genoma de e2_ 

ta especie (Barkér, <:tal. 1985; Dhrohan, et al 1977), lo 
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cual no podría esperarse si la recombinacion de ciertos de eJ_ 

tos genes virales (provirus defectuosos) con retrovirus exog~ 

nos di eran 1 ugar a nuevos retrov i rus Tipo D. 

De los casos analizados de Fibrornatosis Retroperitoneal (FR) 

en los ti:., nigra 5e encontró un retrovirus con genoma aparen

temente completo y otro con una copia del genoma (defectuoso), 

por consiguiente, se ha sugerido que un virus defectuoso pue

de ser actualmente el responsable rle la FR y que el Retrovi-

rus Tiµo D asociado al SAIDS esté actuando como ayudador en 

forma similar a ln ohservada r.n lns rn0.Jelos de io:; Virus d.::1 

Sarcoma Aviar, Murino y Felino (16). 

Con respecto al Retrovirus Tipo D/\IRPRC, en base a los estu-

dios de hibridacion del ADtl celular realizados u partir de Yo! 

rias especies de primates no humunos, se encontró que el mil-

yor grado de homología de este virus fue con las especies per 

tenecientes a la Familia ~olobidae, en particular con el ADN 

del Presbytis en un 51% y de 33 a 38% con los monos que per

tenecen a la Familia Cercoptithecidae, incluyendo u varias eJ_ 

pcc1~~ úei género Macaca. 

Por otro lado, se ha detectado que una porción del genoma del 

MPMV está presente en todos los monos del Viejo Mundo, parti

cularmente en los que pertenecen a la Faf'li 1 ie Colcbidae. 

El alto grado de hibridación del ADN viral del Retrovirus Ti

¡~u D/WRPRC l..un t:; Jt;: t....ingur, d l i yud 1 que e 1 MPMV, a.µoyct id 

hipótesis anteriormente mencionada, que estos virus pudieron 

haber surgido de un virus endógeno del mono Langur. 
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La divergencia entre. las secuencias del MPMV y del Retrovirus 

Tipo D/WRPRC puede reflejar la rápida evolución de virus in-

fecciosos relacionados con las secuencias de los genes vira-

les endógenos transmitidos genéticamente. 

Parece ser que el MPMV, el Retrovirus Tipo 0/HRPRC y el RetrQ 

virus Tipo C aislado del Giban, se pueden haber adquirido por 

infecciones de los vfrus endógenos de otras especies de mamí

feros que cohabitan en 1 as misma área geográfica, por lo que 

el sureste asiático, lugar donde residen tanto los macacos CQ 

molos Langurcs., puede ser un ,·~st!rYur·iu para los virus l1po 

O asociados a 1 SAIDS { 147). 

La propuesta acerca de que los retrovirus provienen de eleme!! 

tos celulares genéticos "maleables" se basa en la relación 

que tienen en sus secuencias con las presentes en el genoma ce 

lular, considerándose también posible que las secuencfas ce!!!_ 

lares que son similares a las secuencias virales, se hayan d~ 

ri vado de los retrov i rus, es tos dos procesos podri an haber sJ. 

do contemporáneos. 

Las comparaciones de las secuencias entr(: r:1 MPM'I, el SRV-1 y 

el SRV-2 sugieren que los retrovirus Tipo O de los monos se 

originaron por recombinación entre progenitores del Tipo A o 

del Tipo By un elemento Jel Tipo C (147j. 

Además, las interacciones entre retrovirus, estructuras diver

sas, hospedadore>, grado de patogr.nicidad y elementos celula

res, pueden conducir a la aparición de nuevos retrovirus con 

propiedades biológicas y patogénicas únicas {152). 
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3.9.3.3. Especies Afectadas. 

El SAIDS ha sido identificado en siete especies del genero M~ 

caca. 

Se ha observdJo en los Centros de Investigación que ilan decl~ 

rada la presencia del SAIDS que esta enfermedad ha afectado 

únicamente a e iertas especies de la población totd1 1 como 

ejemplo, en el NERPRC que mantiene 1200 primates no humanos 

de 14 especies diferentes, sólo en 3 de ellas se ha presenta

do la infección (90), en forma similar tia ocurrido en el CPRC 

(89). Por otra parte, mientras que en el NEHPRC la poblac ii\n 

de !:h arctoides permanece sana (89) en el CPRC manifiesta la 

enfermedad (71,89 ,99). 

En el siguiente cuadro se mencionan las especies afectadas: 



1 ESPECIES 
NOMBRE CI 

ESPECIE PROCEDENCIA DE 
1 

LOCALIDAD: CENTRO DE 
JlTI F ICO NOMBRE COMUN LOS MACACOS INVESTIGACIDN rn PRIMATES 

1 ttd Mono rhesus J ndid 1 CPRC (99) _J NERPRC (35.99) 
ORPRC ( 16 ,57) 
WRPRC ( 35) 

-·---- ----
;,t,r i na Macaco cola de Indonesia ¡ WRPRC ( 35) 

Cerdo 

- ·--·-·-··-

~ Mono negro de 

1 

J ndones ia 
1 

ORPRC (16 ,57) 
Cé l ebes 

1 ¡---·-
.Q1'.Í2 Macaco de las Taiwan NERPRC (16,36,99) 

Rocas de Taiwan, 
Macaco de Formosa 

--
'. oides Macaco de col a corta M;i las ia CPHC (71,99) 

~ 
-- . -- -

ili Macaco Japonés Japón WRPRC ( 35) 

-

i_~~_i_,'"I Macaco comedor de . NERPRC ( 99) 
cangrejos, 

-------·--- _ _J __________ J Macaco cynomo l gus 
-----

• No se obtuvo el da to 
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3.9.3.3.1. Infección !latural 

Los casos declarados han ocurrido a través de infección natu-

ral y espontánea (35,57,82,99,114). 

3.9.3.3.2. Inoculación. 

Experimentalmente se ha logrado reproducir l.i enfermedad a 

través de la inoculación de t<'jidos homogeneizados, sangre, 

plasma, orina, saliva o productos de cultivos celulares infe_<;. 

tados (96,97,104,111,114) con el SIVM/\C (27,35,97), con el 

serotipo SR'l-1/California (89,96,104,114), con el serotipo 

SRV-2 (113)y con el SRV/Washignton (11). No obstante, e1 SA!OS 

reproducido experimentalmente ha rnostrddo marcadas diferen-

cias en cuanto a sus manifestaciones clínicas, patológicas, 

desarrollo de infecciones oportunistas y neoplasias de acuer 

do a los vfrus y serotipos virales inoculados. La infección 

por el SRV-2 produjo linfoadenopatío. persistente, anemia, SeQ 

tisemia, artritis estreptococócica y viremia. muriendo uno de 

los anima 1 es, pero no se observaron infecciones oportunistas 

y deplesión linfoide extensiva características de SAIDS (113). 

Por otro lado, la inoculación del SRV-1 aislado de los maca-

cos en el tlERPRC no indujo ningún hallazgo sugestivo de la e!'. 

fermedad (3,i6,35,97) por lo q•Je los investigadores de este 

Centro consideraron que el SRV-1 no está relacionado con el 

SA!OS (15,97'. sin ~mber~o. nt.ros sugieren que estos resulta

dos no pueden ser concluyentes debido a que han apreciado va

rias diferencias entre los e;tudios realizados por llueva In--
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glaterra y los del CPRC, estas incluyen: la edad de los anim.9_ 

les utilizados, la forma de inoculación, las fuentes del Re-

trovirus tipo D, las especies de macacos usados, las especies 

originales y los tipos de células utilil.idas para "1 cultivo 

del virus (113). Además, en los primeros estudios que realiz!'. 

ron en el llERPRC en donde inocularon a animales sano>, con t!'_ 

jidos homogeneizados, la sangre y el sue.-o de linfomas perte

necientes a los casos ocurridos por infección natural según 

este informe los resultados consistieron en und mortalidad 

del 100% (89). 

Acerca de Ja fibromato;is Retroperitoneal, ésta se ha logrado 

desarrollar experimentalmente a través de la inoculación del 

serotipo SRV/\./RPRC ( l6). 

El SlVMAC ha sido inoculado a Monos rhesus provocando una in

fecci6n persistente en todos los animales, muchos presentaron 

un síndrome debilitante, pérdida de peso, diarre• persistent~. 

disminuci6n en el número de linfocitos T4 de sangre periféri· 

ca, la relaci6n de linfocitos T4 /linfocitos T8 se invirtio 

mostrando una predominancia de células T8 en sangre periféri

ca hasta la muerte de estos animales. De lii'.; di·:~rs"" infec-.. 

ciones oportunistas que desarrollaron fueron óisladcs nu¡pero

sos agentes infecciosos, entre ellos: Citomegalovirus, Adeno

vírus, f_1j_Qtosporídium, Pneumocystís ~ini i y Mycobacterium 

avium-intracelullare. Se presento también una encefdlitis gra 

nulomatosa característica. La signologia, la evidencia de la

boratorio y los hallazgos a la necropsia e histopatológicos 
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han mostrado ~er muy semejantes a los observados en el SIDA. 

Algunos animales inoculados no obstante que se 11•;ntw;cron 

asintomticos, presentaron linfoadenopatia crónica (36,126). 

3.9.3.4. Distribución Geográfica: 

3.9.3.4.1. En el Mundo: 

El SA!DS ha sido identificado única111ente en los macacos de 4 

Centros de lnvestígaciiin en Primates, de los E.U.A.: En el 

NERPRC loca 1 izado en Massachusetts (98): En e 1 WRPRC que pe,i:: 

tenece a la Universidad de Washington, en Washington (154); 

En el CPRC, Centro de Investigación de la Universidad de Cali 

fornia, Davis, California (70) y en el ORPRf., Beaverton, Ore-

gon (113). 

3.9.3.4.2. En México. 

En nuestro país no se ha presentado 1,1 enfermedad*. 

3.9.3.5. Prevalencia. 

Debido a las conJicicnos ~· confinamiento semejantes en los 

Centros de Investigación en Primates, en donde los animales 

son mantenidos por grupos dentro de las jaulas y al mecanismo 

de contagio que ha mostrado ser muy eficiente a través del 

contacto estrecho entre lo:; macacos. el SA!OS se ha manifestE_ 

do en forma de epizootias (71,89,96,99). 

* Ruiz, F. Comunicación Personal. 
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A continuación se mencionan las epizootias diagnosticadas, 

las especies animales afectadas y el número de casos declara

dos por cada uno de los Centros de Investigación. 

En el NERPRC se observó un incremento en la mortalidad debido 

al SA!DS desde 1979, afectando a 2 especies: 11:_ mulat~ y 11:_ 

cyclopis, notificando 5 casos (98,99) y una segunda epizooti_i'. 

ocurrida durante 1980 a 1981 afecf.ctndo ct lú !l:. 0-"'..]_0Qij_ 'f 2 

11:_ mula~ sumando un total de lB cases (99). Actualment!• la 

enfermedad continúa presente afectando a un número variable 

de macacos ( 35 ,42 ,82). 

El WRPRC ha declarado más de 50 casos de SJ\!05 (99). Desde 

1976 se observó evidencia de la enfermedad di<1gnosticándose 

Fibromatosis Retroperitoneal; en 198ú se detectó esta neopla

sia en los~ fascicularis y en~ fusca~; desde enero de 

1982 a julio de 1984 se advirtió por primera vez Fibromalosis 

Subcutánea y en 1983 se volvió a advertir (99,l14,154). 

En el ORPRC el SA!DS fue observado por primera vez en 1978 

en su colonia de !:h nigra, para 1983, 67 de 129 animales con 

manifestaciones clínicas habían muerto (113). 

El CPRC ha referido 5 epizoatids separadas ocurridas en un p~ 

riada de 14 años (89), 4 de los cuales se mencionan en el si

guiente cuadro. 
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3.9.3.6. Incidencia. 

La incidencia del SAIDS en cuanto a las especies susceptibles 

de macacos es variable en cada uno de los Centros de Investi

gación: En el NERPRC la enfermedad se ha presentado en !:!,_mu

latta, !:!,_ fascicularis y!:!,_~ observándose un mayor 

número de afectados en!:!,_ cyclopis (16,35,36,99); en el CPRC 

el síndrome se ha observado en los!:!,_ arctoides y en los !:!,_ "!!! 

]atta detectandose una mayor incidencia en los !:!,_ mulatta 

(71,99); con respecto al ORPRC, se ha diagnosticado en!:!,_ mu

latta, pero el mayor número de casos corresponden a !:!,_ !lill!'A 

(16,113); por otra parte, en el WRPRC el SAIDS se ha observ~ 

do en los!:!,_ mul_?_\J:.a .• los M. ¡¡e,me_stdn_a_ y los M, fLls_c:a.ta, pe

ro el mayor número de aíectados ha correspondido a los !:!,_ ne

mestrina (35). 

Cabe mencionar que el CPRC no tiene dentro de su colonia !:!,_ 

cyclopis, pero el NERPRC mantiene una pequeña colonia de!:!,_ 

arctoides que no ha resultado afectada (89). 

Con respecto a la edad de los animales, se ha observado una 

mayor incidencia entre los macacos que tienen entre 6 meses y 

2.5 anos ( 118), otros autores mencionan en una forma más gen!!, 

ral que la mayor incidencia corresponde a los animales meno-

res de 4 años de edad (71,99). Por otro lado, el SAIDS parece 

ser raro en macacos menores de 6 meses de edad, la razón aún 

no está esclarecida, se cree que los anticuerpos maternos pue 

den influir protegiendo a los recién nacidos (118). 

Otros parámetros como el sexo, la genealogla y el origen de 



EPIZ lOTIA PERIODO 

la. De febrero de 1969 
a diciembre de 1975 

2a. De 1976 a 1978 

-···· --

3a . ocurrida De 1976 a 1981 
simultáneamente (en 1981 e 1 grupo 
con la 2a. se dispersó) 

4a. De agosto de 1981 
a enero de 1983 

.. De la 5a. epizootia no se obtuvo el dato 

ESPECIES AFECTADAS 

42 M. mulatta 
3 ~ arctoides 

!:!.:. arctoides 

f:!.:. mulatta 

f:!.:. mulatta 

TOTAL DE CASOS NOTIFICADOS 

45 
(151) 

54 
(70) 

42 
(70) 

64 
( 70 ,127) 

1 
' 

" " 



i5l 

los animales no ha mostrado tener influencia en la incidencia 

de la enfermedad (71 ,99,114). 

3.9.3.7. Mortalidad. 

La mortalidad observado por cada uno de los Centros de Inves

tigación es muy variable (70,71,98,99,113,114,151,154), incl!! 

so se han observado diferencias en el número de muertes obser. 

vadas en cada una de las epizootias que se han presentado en 

un mismo Centro de Investigación (70,li,89,151). El CPRC (70, 

71,89,151) y el llERPRC (?8) han detectado la mayor mortalidad. 

Por otra parte, el ORPP.C h(1 <lt:sui ti) r¡11P 1~1 '=",AJOS que ocurre cm 

su colonia cursa con relativa benignidad (16). El tiempo des~ 

guimiento del slndrornl' hasta el momento de la publicación ha 

proporcionado ciertos porcentajes de mortalidad, sin embargo, 

ésto$ pueden val"iar con un mayor tiempo de observación, por 

ejemplo: en la primera epizootia decidrada pur el CPRC d1;s-

pués de 2.5 años de su inicio se ohservó una 11•ortalidad del 

76~ (151); en la epizootia ocurrida er.tre ~981 a 1983 cte 64 

animales con manifestaciones clínicas 24 hablan ri:uPrto hasta 

del 27.5-1; (70,127)¡ en la epi¿ontio ocurrida en el CP.PRC, la 

cual se inició en 1978, rara 1983 el 51.9, de los macacos en-

fermos habían muerto ( l l 'j). 

Los datos obtenidos a través de la inoculación experimental 

tanto de Rctrnviru> Tipo O corno del SIVMAC han revelado que 

una parte del grupo en investigación inurió despues de unas se-



15? 

manas de la inoculación, otra parte del grupo presento infec· 

cíón crónica persistente y un peque11o porcentaje manifestó ri¿ 

cuperación aparente (16,35,36,89,92,104). Por otro lado, se 

ha observado la existencia de portadores asintomáticos hasta 

por 6 aiios (96), 

3.9.3.8. Transmisión. 

En las publ ícaciones consultadas sobre el tema no se menciona 

si se conoce la dosis viral infectante. 

El STLV-111 se ha .¡islado de cerebro, ganglios 1 infátícos, 

bazo, linfocitos de sangre periférica y glándulas saiiva1e>. 

Sin embargo, cabe señalar que en este estudio se menciona que 

otros iirganos aún no han sido examinadas { 97). 

Con respecto al Retrovirus Tipo D, éste ha sido aislado hasta 

el momento de médula ósea, niidulos linfáticos, bazo (104), 

orina, saliva, células mononucleares de sangre periférica (96) 

y plasma, aunque en ésta última en concentraciones muy bajas 

(::;:104 particulas/ml) (114). Cabe resaltar que ~no de los se

rotipos del SRV-1 se ha a1slouo de soli•1a incluso de portadQ 

res asintomáticos (96). 

3.9.3.8.!. Mecanismos de Contagio. 

El modo natural de la transmisión se desconocE :iún, sin embar 

go se sabe que se requiere de estrecho contacto fisico entre 

los animales para que se lleve a cabo (89,96,99). En los Cen-
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tros de I nves ti gac i ón de Nueva Inglaterra y de California han 

observado que existe una corre 1 ar: i ón entre 1 a 1 ocal i ZdC i ón de 

los edificios y jaulas de alojamiento y la transmisión de la 

infección. Según algunos estudio:.., lo~ animalt>S que han perm~ 

necido sanos han estJdo aiojados en jaulas ~erradas de edifi

cios aislados mientras que los animales que se infectaron pe_!'. 

manecieron juntos en el mis"'º edificio (71,99). 

Se considera que el contacto con la saliva contaminada es la 

vía más probable de contagio, sl as'i suct?de, este mecanismo 

es altamente eficiente debido a las condiciones de hacinamie!! 

to, al tipo de instalaciones en cautivf.:rio y ctl L0111partamwnto 

comúnmente agresivo de estos animnles. 

Otras rutas posibles de transmisión pueden se1·: la sangre, la 

orina, la leche ( 96), el contacto sexual, dentro del cual se 

ha su~erido que puede ten~r importancia el comportamiento bi

sexual (9B) y la transmisión perinatal (15) habiendose ~ncontr!'_ 

do frecuentemente cnsos de SA!OS en mücacos bebés (127). 

3.9.3.8.2. Fuentes de Infección. 

Se ha propuesto que el Mono Verde 1\fric.1110 pude ser la fuente 

de infección del SIV ya que el virus que alberga es estructura}. 

mente idéntico al SiVMAC {74,S2,t18) J porque h.:! c;ido aisladQ de 

ristos <;imio'.l en cauti·1idad i' contacto con 1o:. macaco~ que han 

presentado SAIOS '"" c·l :IERPRC (82/. 

Otros virus rel,1cionad0s que han ;idu aislados de •1arias espe

cies de primates no humano, entre estd•;: del Mangabey Tiznado 
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(82), de un Macaca !1!!_11!.estrina y de un Mac~ _f~ciculari>. se en 

cuentran en investigación (88). 

Con respecto a los Retrovirus Tipo D, no se conoce hdsta el mo-

mento la fuente de infección, pero se ha sugei-ído qu~ se pudie-

ron haber derivado a través de la transmisión secuencial de in-

terespec i es entre 1 os macaco' ( 16, 14 7). 

En el NERPRC se revizaron varios par5mctros co1110 e1 sexo, la ge

nealogía y el origen de los animales, no encontrandose ningún -

factor de riesgo pore la presentación de la int'ección (99). En 

el CPRC tampoco encontraron factores de riesgo ni diferencias en 

la susceptibilidad a la infección debidas al sexo (11·1), ne cbc

tante, los dos Centros coinciden en que L1 eddd de los anirr.ales 

sí está re 1 ac ionad3 con 1 a presentaciñn de 1 a enformedad, a pre- -

ciando una mayor incidencia J tasa de mortalidad de esta entre 

la pohlación menor de 4 arios (71,99). 

3.9.3.8.3. Agentes Mecánicos. 

En la literatura consultada sobre este tecia no se menciona la 

.::::.i:.ter.cl¿i rlP agentes mecánicos involucrados en las mecanismos 

de transmisión de SAi OS. 

3.9.3.8.4. Vectores. 

Hasta e! momento no se han ent..U11t1·adv ','cctores . 
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3.9.3.8.5. Reservarlos. 

Se ha considerado que el Cercophitecu~ dethioE? p•.1ede sPr un 

reservorio natural de la infección, en donde el SIVAGM' al 

ser transmitido a las especies susceptibles del género Macaca 

se transforma en el virus patógeno 4ue produce el SAIOS (82). 

Con respecto al Retrovirus Tipn D, se han aislarlo dos seroti

pos diferentes, uno de un !'!!!caca ~emesg_ina y otro de un Ma-

~ fascicularis, los dos aparentemente sanos, no obstante, 

se requiere de un mayor número de estudios ¡'.",ilrJ saber si es-

tos vi rus pueden ser patógenos, si están re 1 aci onados con e 1 

S1;rn:; y si estos animales pueden actuar como resen;orios (16). 

En la actualidad se están realizando diversas investigaciones 

con la finalidad de detectar si otras especies animales actúan 

como reservorios o albergan ciertos virus capnces de produr.:ir 

el SA!OS (16,82,87,114,147,15?). 

3.9.4. Etiología 

Se han identificaco dos agentes 'lirales que causan la enferm~ 

dad; El retrovirus Tipo C, deno,;inado Virus Linfotrópico a Cg 

lulas T Tipo 111 Macaco (STLV-lllMAC) por su nombre en inglés 

Simian T-Lymphotropic Virus , que posteriormente se le ha de

nominado Virus df.: Inmunodeficiencia Simi0 que afecta a los 

macocos (SJVMAC) (3'1), y el ··"t.rovirtVi Tipo IJ del cu.11 se 

han identiiicado dos serotipos denominados Retrovirus <1socia-

dos al SAJOS Tipo 1 (SRV-1) (11,89,113,114) y Tipo Z (SRV-2) 

(113). 
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En el siguiente cuddro se mencionan 1o::. virus que hnn c;ido 

a;sJados en los 4 Centros de Investigación en Primates y las 

especies infectadas en cada uno de éstos. 

1 AGENTE V !RAL ESPECIES l NFECTAOAS CENTRO DE INVESTIGACION 

E
-- ----t--------·---+-·------------

SIVMAC ·- Macaca 1T1ulat:a 
Macaca cyclopis 
Macaca fascicu- NERPRC 

SRV-1 laris --- (35) 

SRV / Washington 

SRV-1 / California 

Macaca nemestrina 
Macaca fose i cu 1 a- 1 

1 ----r-------
rTS ____ _ 

Macaca fuscili 

Macac_!! mulatta 1 CPRC 
Macaca arctoides J (71 ,96,99) 

---------- -----------------1-----------------------·-! 
1 1 

J Macaca nigra ,, ORPRC ¡ 

>-------- ---M-ac_a_c_a_m_u_l_a_tt_~ __ _,_ ______ (_1_6_,1_1_3_)_. ___ I 
SP.V-2 
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ORGANIZACION GENETICA de VIH-2 y SIV, comparada con 
1a d(: llI\'~l (urriba). Cn 1a cuder.J de ,~D:i províricv, 
los genes se encuentran ordenados en la secuencia 
que se muestra •qui. El gen gag determin> las pf'Otei 
n¡¡s del núcleo; env las de la envoltura y, el gen poT 
las enzimas necesarias para la replicación. En algu
nos casos, 1 as secuencias de nuc leót idos ~e 1 os ge-
nes se solapan y en otros son contiguas. Los dos g•'
nes que no son comunes para ambos genomas se mues-
tran en color. El conocimiento de su función ayuda-
ria a elucidar por qué HIV-l produce una enfermedad 
l eta 1 y, en cambio, no ocurre igual con lll V-Z. 

( 42). 



158 

En el NERPRC se han aislado dos virus asociados al SA!DS: el 

S!VMAC y el serotipo SRV-1, pero además se ha aislado el Vi-

rus Linfotrópico a Células T Tipo l (STLV-1), el cual está 

asociado a la Leucemia de Células Ten los monos, su posible 

relación con el SlVMAC actualmente se encuentran en investigE_ 

ción (113). 

En el WRPRC anteriormente se había aislado un virus consideri 

do una "mezcla de retrovirus Tipo C y Tipo D" de un tl_,_ ~ 

trina que presentaba Fibromatosis Retroperitoneal, sin embar

go se perdió (147). El que actualmente se aisló algunos inve~ 

tigadores lo han caracterizado como serotipo 2 {SRV-2) (89), 

pero de acuerdo a otros estudios se ha encontrado que prese!! 

ta ciertas diferencias con el SRV-2 aislado en el Centro de 

Oregon (113), encontrándolo más relacionado con el SRV-1 {16). 

Por otra parte, se han encontrado dos cepas diferentes del 

SRV-2 aislado en Oregon, denominadas SRV-2 e y SRV-2 R (16). 

Cabe mencionar que han sido aislados dos retrovirus Tipo O, 

uno de un!'.!· fascicularis y otro de un !'.!· .radiata, estos animE_ 

les recientemente fueron adquiridos por el CPRC. Hasta el mo-

mento no han sido caracterizados, pero se ha encontrado que 

pertenecen al mismo grupo de retrovi rus Tipo D asociados al 

SA!DS, no obstante los dos 111acaco; han permanecido aparente-

mente sanos { 16). 
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3.9.4.1. Clasificación íaxonómica. 

El SIVMAC pertenece a la Familia Retroviridae y a la Subfami

lia Lentivirinae (35,86.89,97). 

Los Retrov i rus Tipo O, pertenecen a la Familia Retrov i ri dae y 

a la Subfamilia Oncornavirinae (111.114). 

3.9.4.2. Características Estructurale;. 

Los viriones extracelulares del SIVMAC miden de 100 a 200 nm 

de diámetro, posee un nucleoide cilíndrico (82). 

El parentesco entre las secuencias de nucleótidos del SIVMr.c 

y de 1 VlH es de un 5Q1., en ambos la organización de los gew~s 

estructurales y reguladores es virtualmente idéntica. En cua~ 

to a las diferencias que se han observado más notables se en-

cuentran: la presencia del gen Vpx en el SIVMJ\C' aus~nté E11 

el VIH y mientras que este último virus contiene el gen Vpu, 

en el SIVMAC no aparece (42). 

Los Re trov i rus Tipo D poseen un nuc 1 eó i de f'Xcén tri co, cut. i er

to por una membrana de formo cónica o L1bular, los virior,r:s 

miden de 90 a 170 nm. de diámetro, las partículas intracito-

plasmáticas del SRV-1 miden de 70 a 80 ''"'· de diámetro (111). 

Los Retroviru~ Tipo D asociudcs Jl S/\l['S están r-Pl~<:ionados 

pero son distintos del virus Mason-Pfizer, que es e1 protu~i

po de los retrovirus Tipo O de los macacos del Viejo Mundo 

(111). 
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3.9.4.3. Características de Crecimiento. 

El S!V utiliza como receptor a la molécula CD4, posee tropis

mo a células in vitro creciendo eficientemente en cultivos de 

células humanas como los linfocitos T4 de sangre periférica y 

en las líneas HUT 78 y H9, >e rc,p1ica menos eficientemente en 

los cultivos de Linfocitos í8 y nos" replica en cultivos de 

celulas Raji (35), ni en los linfocito> de chimpancé (86). 

ln vitro produce células multinucleadas y alílrgadas (35,89), 

partírula, intracitoplasmáticas Tipo C (35) y lisis celular 

(86). L<1 actividad de la transcriptasa inver>a '" dependien

te del Mg2+ (82). Su infección puede ser bloqueada por anti-

cuerpos rnonoc1oni1les dirigidos en contra de ias estructuras 

de T4 (86). 

Los Retrovirus Tipo D crecen en culti·;o de cClu1as rnononu-

cleares de sangre periférica de Macaca mulal::_Sl_ con células 

Raji (16) y en células de Timo Canino (35) formando part\cu-

las intracitoplasm~ticas Tipo A y algunas tormaciones vfrales 

anilladas (lll). ifo .,;t: 1·q;~icJr. e!". l;:l 1ini~a celular f\UT 78 

(35), sin embargo, la actividad de la retrotranscriptaso es 

dependiente del Mg2+ (111). 

Los serotipos SRV-1 y SRV-2 no han r:1ostrado ser citopáticos 

en culli'Jos de células de mono, sin emba.-90, en cultivos de 

células Raji y de algunos fibroblastos humanos y de monos fo.r: 

man células multinucleadas y alargadas (96, 152). 
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3.9.5. PATOGENIA 

Cuando el SIVMAC entra al organismo se dirige a los linfoci-

tos T que contienen en la superficie de su membrana la moléC!! 

la CD4 la cual utilizan como receptor para la proteína viral 

gpl20; el mecanismo del ensamble viral es idéntico al descri

to para el VIH (35,86); la transformación subsiguiente de la 

información genética de ARN a AOtl a través de las enzimas que 

en conjunto reciben el nombre de retrotranscriptasa, es idén

tica al utilizado por los retrovirus incluido el VIH (86,111). 

Posteriormente se lleva a cabo la replicación viral la cual 

trae como consecuencia la destrucción de los 1 infocitos T4 y 

por consiguiente la disfunción de la respuesta inmune que fi 

naliza con un estado de profunda depresión, característica de 

esta enfermedad (35,90,97,99,104). In vitro se ha reportado 

que el SIVMAC es citopatogénico {86) y desencadena la fonna-

ción de sincitios (35). El SIVMAC en el sistema nervioso cen

tra 1 provoca 1 es iones que corresponden a leucoencefa 1opat1 a 

multifocal progresiva, similares a las encontradas en la in-

fección por ~l Vlll {35,99). 

plicarse y ocasionar daño directo sobre otras células del or

ganismo portadoras de la molécula CD4. 

Se han descrito tres presentaciones del SA!OS, observadas en 

los 4 Centros de lnvestigación, no obstante que en el NERPRC 

ésta enfermedad es causada por el SIVMAC' el cual es muy dif~ 

rente a los Retrovirus Tipo O que producen el SAIDS en los 
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otros 3 Centros de Investigación de la costa oeste de los 

E.U.A. (el CPRC, el ORPRC y el WRPRC) (16,35,92,97,99,104). 

Las presentaciones el inicas del SAIDS son: 

- Forma aguda o fulminante. 

- Infección viral persistente de larga duración. 

- Recuperación aparente. 

A continuación se mencionan los resultados de la infección e~ 

perimental con los diferentes virus de la inmunodeficiencia 

en macacos, los cuales concuerdan con la infección que ocurre 

en forma natural. 

La inoculación experimental del SlVMAC reveló que parte de la 

población en estudio presentó un cuadro el ínico fulmir,ante m!!_ 

riendo entre los 129 a 352 días postinfección (36), otros e!! 

tre los H a 511 díils y otros a los 180 días después de la i!1_ 

fección (35,82) con una variedad de hallazgos clínicos y pa

tológicos característicos de la enfermedad, paralelos a los 

observados en el SIDA humano, éstos incluyen anormalidades i!! 

munológicas entre las cuales la relación linfocitos T4 / lin

focitos TS que normalmente se había encontrado de 2.5:1 y de 

1.5:1 antes de la inoculación, se invirtieron después de ésta 

mostrando una predominancia de células T8 en la sangre perif~ 

rica hasta la muerte rle los animales y una disminución en el 

número de linfocitos observándose menos de 1000 cé 1 ul as / ml. 

(27 ,36). 

Otra parte de la población presentó infección viral persiste_!! 
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te con 1 i nfoadenopa ti a, pero permaneció vi va con altos ni ve--

1 es de anticuerpos. En esta presentación el ínica se detectó 

que la respuesta inmunológica a la infección está correlacio

nada directamente con la sobrevivencia, pero en este caso no 

determina la eliminación del agente viral. 

En los macacos restantes se observó recuperación aparente, el 

número de linfocitos T4 se encontró disminuido hasta las 8 S'!_ 

manas postlnnculación, pero despué<:. de este tiempo volvió a 

los niveles normales (36). 

La infección expenmenui COfl e1 SR'J-1 prcd~j~ en IJP ar11po de 

1 a pob 1 ac ién en es tu di o un cuadro el í ni co agudo que finalizó 

con la muerte de todo.,) los ani111ales entre los 2 a 4 meses po~ 

teriores; lil inoculación (118), otrc> follecicron a las 23 

semanas (104) y otros a las 24 semanas después de la inocula

ción (96). o~;ntro del primer mes postlnfecc1ón present.drun 

linfoadenopatía gene1alizada, fiebre, pi:rdida de peso, dia-

rrea crónica, infecciones oportunist.as y neoplasias malignas. 

A través de las pruebas de laboratorio se detectó: linfopenia, 

neutropenia (92,9b.1U4,lió), c11.-11') 1;;,;r..:L.:.: ::!2 J~tige!'!'l~ <1" l" 

transmembrana proteica 1tiral, '.Jiremia pei"~istcrit•: y r.c :;e dr

tectó respuesta de anticuerµos séricos (92). 

En otro 9rupo de macacos inoculados con este virus se manifei 

tó una fonna leve de la eníerriedad ~ue incluyó linfoadenopa-

tía generalizada, esplenomegalia, fiebre, diarrea r.rónicJ (92, 

96,104,118). Los anali>is de laboratorio revelaron la presen

cia dt~ células mononucleadas en ~dngn~ pcriféric.a, fes.puesta 
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proliferativa a células Ben los ganglios linfáticos que pre

sidió a linfocitosis (96,118), rsta última correspondió a una 

elevación de los niveles de seroinmunoglobulinas (96), pero a 

diferencia del cuadro agudo la linfopenia fue variable y traD 

sitoria dentro del primero y segundo mes postinfección y los 

animales permanecieron vivos con manifestaciones leves de el 

SAIDS y con viremia crónica en bajo grado, con una respuesta 

sólo inicial y tranJitoria de ánticuerpos {96,llb) dlirdnte 52 

semanas, tiempo durante el cual fueron observados (118). 

Otro grupo de infectados presentó recuperación aparente y fu!'. 

ron transitoria o no transitoriamentí~ virfi:1icoc; ¡ ~1ntigenf:>~:1i

cos, desarrollando altos niveles de anticuerµos séricos (92). 

En otro estudio un animal mostró rt?cuper·aciün aparente, éste 

desarrolló linfoadenopatia generalizada, ésplegnomegalia y 

l infopenia transitorias dentro del prirncr !fü!S postinoculación, 

seguida dP linfocitosis con presencia Je Lélulas mononuclea

das atlpicas en sangre periférica, sin embargo, en la semana 

24 después de la inoculación la linfoadenopatia y la esplegnQ_ 

megalia se r~solvieron y el macaco se mostró sano hasta las 

52 semanas de vigilar.cia. oroducipnrln 11n :i1~1} ~~~u1: :.!t 2.n~~

cuerpos séricos neutralizantt>5 y na qur::d5 ·;ir2;~.icv (li8}. En 

la infección natural por SRV-1 se han detectado portadores 

asintomáticos, en el CPRC se observó oue 3 monos rhesus fue-

ron asintomáticos per'.J ccn cJpJcidLid Je lrnn::imiur enc1ente

mente la infección a otros monos, uno de el los se encontró 

que habia sido portador durante 6 af1os hasta el momento de 1a. 

publicación, encontrándose asociado a 34 casos de SAlDS (96). 
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En la infección experimental con el SRV-2 se observó que un 

grupo de macacos murió con un cuadro el ínico fulminante, otro 

grupo mostró recuperación clínica y no se encontró viremlco, 

un mono se ha mantenido vivo presentando una respuesta dismj_ 

nuída la estimulación con mitógenos, pero sin ningún otro 

signo de la enfermedad. Por otro lado, se probaron los sueros 

de dos grupos de macacos que estuvieron en contacto con el 

SRV-2, sin embargo un grupo se observó clínicamente enfermo y 

el otro grupo se mostró sano; en los dos grupos se encontra-

ron anticuerpos que reaccionaron con antluenos de la membrana 

celular, sin t:mL¿¡rari 1 i;ólo el qrupo de animales sanos presen

tó actividad positiva de seroneutral ización. Esto indicó que 

los monos que se mantuvieron sanos al exponerse al virus de

sarrollaron Ufld respuestü inmunológica efL-ctiva. En otru in-

fección experimental real izada por este Centro rle !nvestiga-

ción (ORPRC), en dos monos, \,n dos de>arrollaron linfoadeno

patía persistente a las 3 semanas postinoculación pero ningu

no presentó manifestaciones características del S1\lOS, sin 

embargo, un animal desarrolló dnemia, drt.ritis estreptococóci 

t.:d y st-1JtL;c;niJ., p~r0 e.in P.'Jidencia de infecciones. oportunis

tas y deplesi6n linfoide extt•nsiva, muriendo con viremia d los 

15 meses postinoc.ulación, el otro milc11co Sí.' observó cllnlca-

mente normal a los 18 rneses posteriores il la inoculación, no 

se encontró virémico y \H't:scntó Jr.ticuer¡11:ic, nPutralizantes~ 

por lo que se ha concluido que ha habido 2 tipus do..:" sueros 1..:n 

macacos infectados: uno con 11nticuerpos neutral izan tes l\Ue se 

fijan a la membrana celular correspondic·ntl!S d lo~. anim¿sles 
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que se recuperaron de la infección y ott·o 1;u11 rl11LiLu~1·po:. ne 

neutralizantes, reactivos específicos h<lcia los antígenos de 

la superficie de1 virus correspondientes a los macacos con vJ. 

remia. 

Por otro lado el macaco que se mostró recuperado de la infec

ción se ha sometido á observación p.lra determinar si es un 

portador asintomático con r:dpacidad de transmitir ~~1 ·lirus a 

otros animales (113). 

También se han notificado casos dr. SA!DS en macacos bebés con 

el desarrolló de las manifestaciones características de la e~ 

ferrnedad (127), pero recordando el macilco a:.intomátiu durante 

6 año~, alojado 1..:n >l1 r:rRr:, r.~tc fu~ infectado por su madre 

la cual murió cuando él tenia 4 meses de edad (96), lu que 11.1 

ce suponer que en estos animales puede e:d~tir resistencia al 

desarrollo clínico del SAIDS desde temprM1a edad posiblemente 

debida a una protección por parte de 1os anticuerpos maternos 

(118). 

En la actualidad se están realizando estudios cor, el fin de 

determinar la dinámica de la ir.fecciiín J li inmunidad en las 

hembras virémicas y su progenie (96). 

La muerte de los macacos con SAIDS es debida a las ir.foccic-

nes ooortunistas y neoplasias malignas presentes, til deterio

ro general de los animales y a la fct1ld d·· rt:spue:;tJ Jl trai:~ 

:nicr.to a caus:i riel PSti!dO de inmunudepr::si(<1~ (Hi,35,i'~,99,99, 

104,127 ,154). 

Las diferencias encontradas ::n la susceptibilidad Je espr:cie 
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y las diferencias en las formas de presentación clínica del 

SAIDS podrían reflejar diferencias deilidas a especie en res

puesta al mismo agente viral (99), al re:pecto, algunos auto

res consideran que se requieren real izar posteriores estudios 

acerca de los retrovirus nativos que hospedan los monos y so

bre la flora microbiana de estos animales que posiblemente 

ayuden a aclarar las diferencias en ta patogenicidad de los 

Retrovirus Tipo D ( l6). 

3.9.6. MANIFESTACIONES CLINICAS, /\GENTES INFECCIOSOS Y NEOPLASIAS 

MALIGNAS ASOCIADAS. 

Los signos clínico5 comunes en todos los Centros de lnvestig!l_ 

ción y que se han considerado altamente sugestivos de SA!OS 

son: Infecciones crónicas recurrentes, agentes infecciosos y 

neop 1 as i as poco comunes y res pues ta pobre a 1 tratamiento. 

Los signos frecuentes y que son considerados como moderadame.~ 

te sugerentes de SAIDS son: salpullido cutáneo, diarrea crónj_ 

ca, disminución en el crecimiento corporal, hepatomegal ia, es

pl egnomega 1 i a, abscesos recurrentes, os teomi e 1 i ti s recurrente 

y evidencia de autoinmunidad ( 127). 

Los signos clínicos comunes en todos lo' Centros de lnvestig<l 

ción que han notificado $er frecuentes incluyen: l infoadenop2_ 

tia generalizada persistente, síndrome debilitante, pérdida 

de peso mayor al !Oc, diarrea persistente, hipertermia, diver 
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sas infecciones como Canrli<liasis oral que se manifiesta con 

placas b:anquecinas en la cavidad oral, incremento del• mür

talidad en la colonia afectada, neoformaciones cutáneas y su~ 

cutáneas y en algunos animales signos nerviosos (35,70,71,90, 

97 ,99,113,127 ,147). 

A continuación se citan otras manifestaciones clínicas obser

vadas en cada uno de los Centros: En el CPRC se ha detectado 

ataxia por lo menos en una articulación (127), artritis/ miQ 

citis y gingivitis necrozante ulcerativa (71); en el NERPRC 

se ha detectado frecuentemente salpullido no vesicular cutá-

neo recurrente ( 89); en e 1 ORPRC y en WRPRC se ha observado 

desarrollos de masas abdominales (11,99,113). 

Debido a que el espectro de agentes infecciosos y los tipos 

de neoplasias observadas en la presentación del SAIDS muestra 

ciertas diferencias, la información correspondiente se organ_!. 

zó de acuerdo a las notificaciones de cada uno de estos Cen-

tros de Investigación. 

Agentes l nfecci osos Aislados 

En el CPRC 

- Papovavirus (151) 

- Citomegalovirus (70,113,127) 

- Adenovirus (151) 

- Herpesvirus simiae (71,99) 

- Rhesus LAHV (127) 
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- Poxvirus (151) 

Bacterias 

- Acinetobacte~ ~ (70,127) 

- Corinebacterium r_enale (70,71,127) 

- Escheric_ll_i_i ci!ll (127) 

- Campilobacter foetus ss. jejuni (70,71,127) 

- Alcaligenes faecalis (12/j 

- Klebsiella pneumoniae (71) 

- Shigella flexneri_ Tp. IV (71,127,151) 

- Mycobacterium avium-intracellulare (71,99,151) 

- Yersinia enterocolítica (70,127) 

- Yers1nia paratuberculosis (70,71,127). 

- Staphiloc_Q_c_cus aureus (70,127). 

- Staphilococcus ~ermid_i_~ (70,127) 

- St<iphilococcuo s_oagulasa positivo {127) 

- itreptococc_1!2 Eneumoniae (70,127) 

- S treptococcus ·1 i ri d_~ (70, 12 7) 

- Streploco~~ canis (113) 

- ~tococcus o<.hemolitic~ (127) 

- Salmonella (151) 

- Pseudomonas f!lª l to phi 11 a ( 127) 

~ongos 

- Cándida albica~ (71,127) 
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Párásitos: 

- Ballantidium coli (70,71) 

- Cryptosporidium (71,99,127) 

- Entamoeba histolytica (70,71) 

- Pneumonyssus_ simí~~ 1 l?.7) 

- Trichomonas ~ (127) 

En el NERPRC 

- Citomegalovirus (35,90,99) 

- Virus Simio 40 (90,99) 

- Paramyxovirus (90,99) 

Bacterias: 

- Mycobacterium avium-intracellulare (99) 

Hongos¡ 

- Cándida albicans (35,90,99) 

Parásitos: 

- Pneumocystis ~ (89,90,99) 

- Cryptosporidium (35,99) 

- Hexami ta ( 99, 100) 

- Trichomonas (35) 
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En el ORPR~ 

- Citomegalovirus (113) 

Klebisella Eneumoniae (113) 

- ~toco~cus can~ (cl3) 

- Cándida albican~ (113) 

Parásitos: 

Se ha presentado Diabetes Mellitus en forma espontánea asoci2. 

da a anticuerpos séricos contra las células de los Islotes de 

1,:¡n:¡Prh;ino; 1 ;!l9unoo; <1P loe; macacos di;ihético<.; han presr.nlado 

anti cuerpos contr,J e 1 HTLV-1, no obstan t~. 1Jr.a revisión de e~ 

tos casos indica que no hay correlación con la presencia de 

SRV-2 o con Fibromatosis Retroperitoneal. El SRV-? s~ ha ah-

( 113). 

* Se ha detectado presente so 1 amente en un anima 1. Su relación 
•:on el SA 1 OS se rlesconoce. 
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En el WRPRC 

Virus: 

- Han notificado 

Bacterias: 

- ~_lobacter foetu~ ss. )_~ (154) 

- Shiqell• .f!_e•.neri. (lS4) 

- Cándida albicans (147) 

- Cryptosporidium (147) 

Neoplasias Malignas Encontradas 

- Fibrosarcomas cutaneos (70,71) 

Fibrosarcomas subcutáneos ( 127) 

- L infama Maligno (151) 

]:~ el NERPRC 

- Li nfoma (muy frecuente) ( 35, 99) 

- Fibroma tos is Retroperi tonea l (no frecuente) ( 99) 

- Fibromatosis Retroperitoneal (muy frecuente) (116,i!J) 

- Linfomas ( 16) 
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- Fibromatosis Retroperitoneal Enzóotica (11,99,113) 

- Fibromatosis Subcutánea (113,147) 

la lista citada anteriormente corresponde a los estudios rea

liza dos y pub 1 i ca dos por cada uno de 1 os Centros de l nves ti g~ 

ción, sin embargo, éstos mencionan que df' acuerdo -i las inve~ 

tigaciones que se están real izando octualrr.ente ¡ a aquel las 

que faltan por hacer, más adelante posiblemente se logre des

cubrir la presencia de otras entidades infecciosas y/o neopl~ 

sias malignas (ll,35,71,B2,99,113,147,154). 

3.9.7. ANATOMIA PATOl.OG!CA 

los cambios patológicos producidos en el SA!OS son variables, 

de acuerdo principalmente a los agentes infecciosos y neopla-

sias presentes y al curso de la enfermedad. A continuación se 

mencionarán tanto los cambios macroscópicos como las altera-

ciones microscópicas que con frecuencia se han observado en 

los 4 Centros de Investigación y aquellos específicos que de 

manera particular se han presentado en cada uno de estos. 

3. 9. 7. l. Cambios Macroscópicos: 

los cambios macroscópicos ~ue hon notificado 1 os 4 Centros de 

lnvestigación incluyen: 1 infoadenopatía general izada, placas 

blanquecinas en cavidad oral y "n esófago, gin1iv1tis necro-

sante, lesiones en diversos órganos de tipo septicl!micas, es-



174 

plegnomegalia, hepatomegalia, gastroenterocoliti,, fococ her'2 

rragicos o supurativos en pulmón en algunas ocasiones con nó

dulos de coloración amarillo grisáceo características de mi-

gración larvaria, procesos inflamatorios en miocardio 1 peri-

cardio y pleuras con presencia de exudado, procesos inflamatQ 

rios en meninges en donde se aprecia opacidad y congestión, 

procesos inflamatorios en riñón, marcada atrofia del timo y 

neoformac iones ( 70 ,71, 99, 113, li4 ,127,147,151, 154, 163). 

El CPRC ademas ha notificado la presencia frecuente de heri-

das y abscesos cutáneos (70,71), nódulos cutáneos y subcutá-

neos de consistencia firme, con un diátmetro de 0.3 a 1.8 cms, 

localizados en el tronco y zonas proximales a las 4 extremid_i! 

des de color rosa pálido ligeramente lobuladas con trabéculas 

blancas y finas, en algunos casos se encontraron fosas páli-

das de 0.1 a 0,3 cm. de diámetro, en el estudio de las cavid_i! 

des medulares se apreció la médula ósea con coloración rojo 

obscuro, en la cavidad peritoneal se encontró algunas ocasio

nes exudado purulento y en articulaciones procesos inflamato

rios y palidez de los músculos adyacentes ( 127). 

El NERPRC ha no ti fi cado 1 a presencia de masas de tejido en 

áreas adyacentes al páncred~ i a1 co1cr., nh-:.erándose en otros 

casos más extensiva en donde envolvió las capa<; musculares 

del intestino delgado e intestino grueso for1'1ando grandes ad

herencias entre 1 os dos, provocando un marcado er.grosaIT, i en to 

de las paredes que en algunas áreas ocds iu11U ob:;trucci6n de 

la luz intestinal (90,99), por otro lado, el hígado ademas de 
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encontrarse dumentJdo de tdmaño presentó focos blanqueci11os y 

el mesenterio se encontró de coloración blanquecina (99). Las 

masas de tejido que correspond1>n a la neoplasia denominada Fj_ 

bromatosis Retroperitoneal ha tenido baja incidencia en la p.Q 

b 1 ación de macacos de es te Centro a diferencia de 1 a observa

da en los Centros de Investi9acicin de Oregon y Washington (99, 

113, 154). 

En el Centro de un::•Jon se ha pn::;er.tado 1111a forfl;a agrc:siva de 

Fibromatosis RetroperitonE!al, neoformación que invade la c:avi 

dad abdominal, la cual e:. J¿s...,ritJ como unñ m<1~a de consiste~ 

cia firme e irregular que se pueílc palpar externamente en el 

lado derecho, entre los cuadrantes alto y bajo, tipicamente 

esta neoplasia se relaciona con la unión ileocecal con los 

ganglios adyacentes o bien con aoibos. En estE· Centro, al igual 

que en el CPRC, se han observado procesos infla;cotorios en 'r 

ticulaciones en una o más extremidades (113). 

En los macacos con SAIOS alojados en el WRDRC se ha manifest~ 

do también Fibromatosis Retroperitoneal la cual consiste de 

una proliferación de tejido ::;ut:yacent~ al p~ritóneo, cuorien

do el intestino, el hígado, los riñones, extendiéndose fre-

cuentemente a otr"' ;1scera; abdominales (99,l\3,l54). En es

te Centro se ha presentado un tipo de neop 1 así a denominada F i 

bromatosi> Subcutánea Multífocal, la cual se obsena en fornia 

de nódulos, éstd no ha sido observada en los otros 3 Centros 

(99,147 ,l54,163). 
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3.9.7.2. Cambios Microscópicos. 

A continuación se mencionan los cambios microscópicos que han 

sido observados en cada uno de los Centros de Investigación, 

los cuales corresponden a los macacos que murieron a causa del 

SA!DS y a los que se les realizó la eutanasia debido a encontrar 

se en una etapa avanzada de la enfermedad. 

En el CPRC se obsenó marcada hiperplasia folicular de los ga.'} 

glios linfáticos (70,104), en los folículos secundarios se aor~ 

ciaron centros germinales activos con cambios mitóticos, algu-

nos de ellos correspondientes a las áreas de la médula, conte-

niendo histiocitos o material hialino de color rosa, las arte-

riolas se encontraron hialinizadas en las zonas medular y en la 

pdr'acortical del tejido linfoide (104,127). Se observó aparente 

histiocitosis sinusal con eritrofagocitosis y hemosidernsis (70). 

Otros hallazgos que sugirieron un estado de inmunodeficiencia 

adquirida fueron los cambios tempranos de hiperplasia de las 

células B, apreciandose centros germinales y escasas o bien au

sentes células plasmáticas y cambios posteriores en donde se -

observó una depresión progresiva de 1 as áreas correspondí en tes 

a las células By T con una marcada disminución de los linfoci

tos T, en a 1 gunos casos, 1 as áreas medulares no presentaron ce!} 

tras germinales activos, o bien se encontró degeneración central. 

Los histiocitos habían reemplazado 1as áreas parocorticales y 

los sinusoides. En algunos casos se apreciaron ab>cesos e.n los 

ganglios linfáticos. 

La ausencia de las células plasmáticas sugirió una disfunción 
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de la inmunidad celular humoral. En los macacos recién na

cidos que desarrollaror SAIOS se observó una marcada atrofia 

de la corteza del Timo, ligera degeneración de los corpúscu-

los de Hassall y una marcada disminución de los linfocitos T 

( 127). 

Se observó esplegnomegalia e hiperplasia de la médula ósea 

(70,71,99,127) aislándose Alcalígene~ faecalis y~ ~pidermi

.'!!l de médula ósea. Del bazo fueron aislados CMI/ y Rhesus LAVH 

( 127). 

En la piel se observaron frecuentemente heridas ocasionadas 

posih1i::1npnt.P par tra~1matisrnos pero que posteriormente presen

taron infecciones, también la formación de abscesos fueron 

frecuentes los cuales se extendieron a los músculos adyacen

tes o hasta el tejido óseo y ocasionalmente se observó celuli

tis. 

Se encontraron fii:Jrvsarcomas cutáneos y ~uUculáneo; muy va_sc_!! 

larizados, constituidos de fasciculaciones de células fusifo!: 

mes con cantidades variables de matriz intercelular eocinofí

lica, en algunos de ellos se detectaron células gigantes mul-

seosa e infiltración neutrofl1ica (70,71,:27). 

En 1as dt'tlculacione$ y los músculos se observaron procesos 

inflamatorios y en el tejido óseo se presentó osteomielitis 

( 127). 

Aparato Digestivo: De la cavidad oral, esófago y tracto inte~ 

tinal se aisló frecuentemente Cándidd alb1cans, las lesiones 
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encontrada5 en enclas, lengua. mucosa ui-a1 y esófngo fueron 

placas blanquecinas, úlceras y necrosis coagulati'.'J; en el 

tracto intestinal se observó sialoadenitis multifocal linfocl 

tica (127). 

La gastroenterocolitis fue provocada principalmente por~ 

tosporidium, pero también se d islaron Trichomonas ~ f~. 

lobacter foetus ss jejuni. Shigella f_l_exne1·i tipo IV, KletJ.::: 

siella Spp, Yersiniil p2ratu~erculosis y _Yersini~ ?nte~coli_:-_: 

ti ca (70,127). 

En el hlgado se obset"/aron procesos inflamatorios, infiltra-

ción mononuclear en áreas portales, micrnabscesos asociados 

con necrosis de hepatocitos individuales (70,71,127), aislán

dose CMV y Pseudomonas ma ltophi l1 a ( 70, 104, 127); de 1 a ves icg 

la biliar fue aislado Cryptosporidium (104). 

Aparato urinario: Se observaron glomerulonefritis y nefritis 

intersticial, dsi como lesiones producidas por CMV; las lesiQ_ 

nes en vejiga fueron producidas por Cryptosparidiur,i (?0,127). 

Las pulmones contenían Pneumon;ssus simicola, también bacte-

rias causantes de neumonla fíbrinosa multifocal y se observa

ron absceso> par Str~nr~ccu~ Spp, Staphylococcu~ Spp y Co-

rynebacterium Spp. Er. cor"!Zón se observó P1iocard?tís y oer1-

carditis, los microorganismos aislados fueron Staphylacoccu2 

Spp (70,127). 

En el Sistema Nervioso se detectó leucaencefalcµHie multifo

cal progresiva (71,99) y meningitis, aislándose de meninges 
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Streptococcus Spp ( 70, 127). 

El NERPRC ha notificado los siguientes cambios 1nicrosciipicos: 

Oeplesión linfocitica, hemosiderosis:; eritrofagocitosis en 

los nódulos linfáticos y en el bazo (99), atrofia del Timo con 

marc:ada disrnlnución de linfocitos dP la zona corticol (97). 

En el bazo también se apreció amiloidosis y cuerpos de inclu

sión eosinoií1icos intra.celularE!S, p~ro ot:asior1almente también 

i ntraci top 1 asmáticos finamente granula dos correspondí entes a 

infección por CMV. También fue aislado Mycobacterium avium-

i ntrace 11 ul are observándose agregados di fusas de hi s ti oc i tos 

en forma de granulomas (90,99). 

La infección por Cándida albicans produjo gingivitis necrosa~ 

te, se observó necrosis coagulativa con infarto en la piel, 

en las encías y en 1os hueso~ maxilar y mandibular, en algu-

nos casos se apreciaron áreas de gangrena bien del imitadas en 

la piel que rodeaba a las zonas afectadas, los vasos sangui-

neos adyacentes se encontraron inflamados conteniendo trombos 

y ncrisionalmrnte colonias bacterianas. los qanglios regiona-

les estu•tieron hiperplásicos y algunos presentaron necrosis, 

fibrosis e infección por CMV (99). 

En el intestino delgado y el intestino grueso se observaron 

procesos inflamatorios con infiltración de células mononuclee 

res principalmente de linfocitos y células plasmHicas en la 

lámina propia, en las criptas entre las glándulas intestina

l es se observaron abscesos di semi na dos identificándose 1 a pr!' 
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sencia de Trichomonas Spp y otros agentes inespccíficos (99). 

En colon y pancreas se apreció por CMV. Cryptosporidium ha sj. 

do asociado a enteritis, colecistitis y colangitis fibrosa 

(99), además este microorganismo fue aislado de pancreas en 

donde se apreciaron árr.as de necrosis e infiltración de célu-

las rnononuc1eares y neutrófilos en las ci~lu1a:; acinales {97L 

otra a 1 te rae i ón ooservadd en es ti.: órgano fue amil oi dosis. en 

los islotes de Langerhans (90,99). 

En el hígado se observaron procesos i nflamatoríos por infec--

ción viral (99), se aislaron CMV y Adenovirus, apreciándose 

cuerpos de inclusión intracelulares y ocasionalmente intraci-

toplasrnáticos eosinofílicos y cuerpos de inclusión intracel!! 

lares basófilos, respectivamente. Otros microorganismos aisl-9_ 

dos de este órgano fueron Mycobacteríum avium-intracellulare 

y Cryptosporidium Spp, este último, de los conductos biliares 

intrahepáticos y también de las células epiteliales que deli

mitan la vesícula biliar (90,97,99). En los riñones, glándu--

las adrenales y corazón también se identificó infección por 

CNV 

Los nódulos mesentéricos se encontraron rodeados e infiltra--

dos por tejido fibroblástico proliferante (90,99). 

La Fibroma tos is Retroperi ton ea 1 en a 1 gunos casos so 1 amente 

comprendió áreas focales adyacentes al pancreas y al colon, en 

otros casos fue más ex te ns i va consistiendo de grandes á •·eas 

de tejido conectivo fibroblástico que envolvía la capa muscu

lar tanto del intestino delgado como del intestino grueso ca!! 
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sando grdnóes Jáhi::rt?l"lri.:is entre los .dos y marcado en!jrosamieri. 

to de las paredes que e:-i ~1 1y1¡¡a5 zonas provncó obstrucción de 

la luz intestinal. También se obset'\.'Ó la pn~s~1 1<cia de inflltr~ 

ciones focales y en atrás ocasiones difusas de 1 infocitos y c_é: 

lulas plasniáticas en el tejido fibroso (90,99). 

En los pulmones se detectaron lesiones t..aracteristicas de ln-

fección por CMV. También se aprecié neuinor:L1 ir,tersticiaJ cau

sada por el 'liru: SV40 y net.:monla ext\:t1$ivu con células gigan

tes en la que se encontró un Paramyxovirus (ésta última se 

cree que fue causada por el virus vacuna] del Sarampión) (9Yl. 

En otros casos se observaron procesos neumónicos ocasionados 

por Pneumocysti~ f_<ll'inii, éstos incluyeron la presencia de un 

material tlori110so íi11~1aPntc vacuolado, con células inf1amat_Q 

rlas escasa~ y congestión en los espac lo-:. a 1 •1colares delimita

do por neumoc i tos Tipo l l cuboi da 1 es. 

Con respecto a las lesiones encontradas en los pulmones por -

la presencia de Mycobacterium avium-intracellulare, principal

mente consistieron de infiltraciones difusas de histiocitos en 

forma de granulomas no caseosos (90,99). 

En un animal se observó un 1 infama sub lumbar y nódulos en los 

pulmones que consistieron de láminas difusas de grandes célu

las linfoblásticas con nucleolo prom1nenLt>, detcctanrlnse áreas 

de necrosis a lo largo de los nódulns 1 inidt.iw> y la presen-

cia de figuras 1J1i tóticas (99). 

Las a ltef'aL i or.\~s. encontradas en 1 a médu i <! Osea involucraron: 

infiltraciones nodulares de linfocitos pequeños recientemente 
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maduros (90,99). El líquido cerebroespinal en algunos casos 

se apreció sanguinolento, se observó conur:stión de vasos lep

tomeníngeos e i nfi 1 trae i ón pai-ivtlscul ar de macrófilgos grandes 

: espumusos en la sust.ancía gris J en la sustancia blanca del 

cerebro (97 J. 

1~os hallazgos histopatológicos ,_¡e 1as lcsiLnes c•..:rebrale5 pr9 

duc.:idas por el SIVMAC obsr:rvadas a trrJv.:.:i c~e la i 1:GcLi1~ción 

experimental a '''ªcacos del :<ERPRé son similares a la halla-

da5 en enccfalopatíJ por S!Dr1• en la esrecip •1um'.lna (35). 

El ORPRC ha descrito la Fibromatosis Retroperitoneal como una 

proliferación de tejido fibroso en la cavidad abdonlina1. Los 

investigadores de este Centro también han encontrado procesos 

degenerativos en el tejido linfoide y pr-cbos inflamatorios 

en las articulaciones de las extrernidad<'S, aislando de éstos 

frecuentemente Streptococcus Spp (113). 

Los ha 11 azgos hi s topa to 1 ógi cos encontrados en los macacos con 

SAIOS en el WRPRC involucraron: la proliieración de tejido fi

broso subyacente al peritoneo cubriendo al intestino, al hig!I_ 

do, a los rii'iones y a otras vísceras abdo111inales el cual co-

rrespondió a la neoplasia dennrninada Fibrornatosis Retroperit~ 

neal (99), se ha observado que una cuarta parte de los casos 

con este tumor progresa invadiendo toda la cavidad abdc,inal, 

El cana1 inguino1 y lJ ca•Jidad tar~cic:~ (!'17). 

Han observado 1 a pre5enc i a de nódu 1 os 5ubci.: !.á neos cori t~rd ..:ndo 

tejido fibroso con abundantes fibroblastos, estructuras capi

lares comprimidas y depósitos focales de hemosidesina ademé~ 
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de infiltraciones de linfocitos células ¡;lasmát1cas, con v~ 

sos sanguíneos pequeños numerosos el estroma con colágeno 

(154). Las células de revestimiento y algunas células alarga

das del estroma reaccionaron posiUvam.ente con anticuerpos al 

factor VI l l ( 163). Los tumores grandes se er,contraron '"á' es

cleróticos especialmente en la superficie mientras 1.JUl~ las 

áreas profundas eran más célulares, los tumores gr·andes com-

prendieron la fascia e invadieron t:l músculn c. 1.1byaccntc. Esta 

Fibromatosis Subcutánea es definida como una proliferación de 

tejido fibroso en el tejdio subc1Jtáneo. Se ho c.t.s•cr"':Jdo q¡,¡; 

este tipo de neoplasia puede desarrollarse rápidamente o per

manecer pasiva, la esclerosis progresiva de las árt'aS superfj_ 

ciales ocurre con el tiempo; lesiones sirnilares se han enea!! 

trado en varios macacos r.on SA!DS en el CPRC, sin embargo, e~ 

tas lesiones fueron denominadas Fibrosarcomas (154). La Fibr_'! 

matosis Subcutánea muestra características semejantes con las 

del Sarcoma de Kaposi, el cual en alqunas ocas iones puede CO!! 

vertirse en esclerótico, además recuerda a la fibr·omatosis Rg 

troperitoneal (104,154,163). 

Otros cambios patológicos íueron: atrofia paracortical y foli. 

cular de Jos ganglios linfáticos (147), hiperplasia linfoide 

y mieloide variables de la médula ósea (147,163), hepatitis y 

enterocolitis (163) y se observaron partículas Tipo D de re-

trovirus (154). 
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3.9.8. EVlDENCIA DE LABORATORIO. 

Las a 1 terac iones que han notificado los 4 Centros de lnves ti -

gac i ón en Primates i ne luyen: anemia, 1 i nfopeni a marcada neu-

tropeni a, hipoproteinemia, disminución en la relación de lin

focitos T4 /linfocitos T2 y respuesta reducida a mitógenos 

(35 ,57. 70, 71,89,99' 114,127,14 7). 

El CPRC hri detcctud0 ctui::ucis: r.rombocitopenia, hipoalbulemie, 

hipogammaglobulinemia (7U,7!,127) y bacteremia (71). El herna

trocito ha resultado ¡,,enur al Jüt (las cifras normales van de 

35 a 41%) (70). 

En el NERPRC se ha encontrado además de mas alteraciones cel.~ 

ldres comunes en los 4 Centros ya mencionadas anteriormente: 

monocitos (99), los frotis nealizados de 'angre perifáica i1an 

revelado la presencia d<' gran cantidad de células rnononuclea

res circulantes con citoplasma vacuolado y nucleolos promi-

nentes que parecen ser monocitos, por otro lado, las cantida

des de hemoglobina detectadas en el grupo de macaco~ rnn S.'.!Q'.: 

hJn variado de 6.1 a 11.7 g/dl. con un promedio de 8.5 g/dl. 

y el número de grilnu l oci tos se ha obs e nado menor a 2000 c•' l !!. 

las/ml. (99). Tambien han detectado linfocitosis atípica (35) y 

en otro estudio realizado observaron troi11bncitop2niJ J munoc.i 

tosis variables, hipogammaglobulinemia y una reducida respuesta 

blastogénica de los linfocitos Ta lu estimulación in vitro 

(89). 

En el ORPRC se detectó perdida de células mononuclear€s y SOJ! 

ti semi a. La cantidad de hemoglobina fue en promedio de JO g/dl. 
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y el número de li•1focít~·s fu~ ;;i:..:r.or de p.no cPlulas,n1. en los 

machos y l,800 célula::nl, en 1.is hembr2s, se evaluó tambii'n 

la cantidad de proteínas totales la :ual iuc oe 7.6g/ dl. (57). 

El WRPRC notificó depresión linfoide marcada y la presencia 

de antígeno:; relocio 1'ados ::G11 ~¡ factor V!ll '~r, las (.élulas 

endoteliales y en otras de tipo fioroblásticas o partir de 

las lesio:-.es de fi!Jrornñtosi:. Kt:tfopt:ritoneal, las c1Jales son 

similares a las descrita~ par.; -21 Sarcon·~ de Ka¡:osl tl47). 

3. !O. COMPARAC IOll DE LOS AGENTES V 1 RALES QUE PRODUCEN EL S 1 NOROME 

DE INMIJNOílEFICIENCIA ADQUIRIDA EN LA ESPECIE HUMANA Y EN LOS 

PRIMATES NO HUMANOS 

En el siguiente cuadro se ilu5tran las caracterí:.;ticas de cr~ 

cimiento in vitro y las características antigénicas que com--

parten así como aquellas que difieren entre el Vlll-1, el 

SIVMAC y los Retrovirus Tipo O. 

CARACTERISTICAS V!H-1 j SIV P.etrovirus J 

' MAC Ti o O i 

Replicación en linfQ 1 + TI ' 1 : 

¡citos T4 ~-(-35_B_6_l _._, __ (35_,_B_6l_,__ __ (_11_1_) ! 

1 R~plH.dc1ón en l1nf2 I tfo ef1uentt;, 
1c1tos í8 1 P:ntc ,IJ~.l?.:1 1 11 ·-r 8L': 13r\ ! 
1 ·~.---~~ =-<+--'~J-"~·--r-, _ _,_-_· ,_ 

1
1,, 1' ' .. ,. ' 1 ' r.ep 1Cdl.. l\JI, t:l1 ;,:,¡, .. ]. \ . 

vos HIJT 78 ()5,82,89) i (35,82,89)¡ (3!>l 
-- -------------¡--·-- ·-·----~---·--

Replicación en 
células Raji ' 1 1 ' 

Continúa 

(%) 
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!Replicación en linfQ ·-----T-----1----¡ 

lcitos B que han sido • 1 + ! l 
ltransformados por el (8L·) i (86) 
¡virus Eipstein-Barr \ l ! 

rRepl icdción ·:-~~~f;-:--~--¡---_ -----r--·-,--¡ 
f-~~-c~~~ance 1 • t_§~l_l1 __ -~--+-- ------j 
\Pro\..luc~ _;lncitios . , 
'----- ________ -~2..:1_,~. :&2i+ _ _ _ '-3~_-L ___ -~~ 
1 ' 1 ¡' ' !ES Litotó.dCíJ tr, 'h~- ' .+ ' ? ; 

1 infoc ito3 _'. ___ ··-·-·----+----(3_~~--J----- (Bt:) ·-·"- _____j 
Forma partículas in- ¡ 
tracitoplasmáticas ('S' ¡ ' ( ) 1 

~lt_ip_o_c ______ ~---- , 1 1 (35,l-~l·--1---~~ 
Fornid partículas in- - 1 - ¡ + 1 
tracitoplasmH1cd; (111) (111) J (111,113),,, 
tipo A j ----------- ___ __; 

ILa dctividad de Retro ) 
1 

ltrans1:ciptasa es de-: + 
'~p-en_d_i_e_n_te_d_el_M_g_2_+ __ --+--(-lll) _ 

. . • d 1 La infi:c..c1on pue e ser¡ 

.. 111) (11~ 

!

bloqueada por anticue!¡· 
pos monoclonales diri- ¡ 
gidos en contra de las, _(86) (86) 
estructuras T4 1 ~ 

~mismas prot~ínas gp_l_é_O_,~g-p-1-20-, -gp55-.----- 1 

/p~4 (1.:Sl,bc:,89), gp32, p3i, \i5ó/ J ~r·t:;Ci1tOíi ~ 

l
reactividad cruzada con los prin:.::ipa1es antige
nos GAG, ENV, POL y 3' orf (81,82,156). 

-----·-

Oteas propiedades que comparten el Sl'/Mi\C y el ViY-i son las 

sigui1=ntes: 

- Usan la molécula CD4 como n~ceptor r:n los li1,fccitos 

- El mecanismo de ensamble viral. 

- La apariencia morfológica de las partículas maduras y la 



187 

morfogénesis (35,86). 

- Se producen abundantemente ~~n cultivo celular y pueden ser 

transféridos ror sobrenadantes in vitro y por suero libre 

de células o plasma in vivo (90). 

Son neuropáticos (están asociados encefaloputía granulomQ_ 

tosa :Pu lt ifoca 1 ( 89). 

Los dos producen 1:;• su5 ·:sfH:ct ivo::. huésp€!dt-s un descenso 

dramático Pn el número de 1 infocitos T4 que conlleva al es

tado de inmunodeficiencia y a la presentación de infeccio-

nes oportunistas ~ue finalmente conducen a la muerte (42). 

Con respecto al pc!rc:1tc::;cc de la.; Sf:(Ut::1.'-ia:.. d!:: nuc1t.:ntíoos 

entre el V!H-1 y el S!'IMAC se ha demostrado que es del 501. 

La organlzaciün de los genes estructurales y de las genes re-

guladores es virtualmente idéntico (42,73). En cuanto a las di_ 

ferecias más notables, el SIVMAC posee un gen denominado Vpx, 

ausente en el VIH-1 y este í1lti1110 virus contiene el gen Vpu 

que no está presente en el SJVMAC (42). 

Cabe mencionar que a través de lrJs análisis de hihridación, m~ 

peo de ~itios de restricción y análisis de secuencias del DNA, 

se ha encontrado que el SlVMAC' el SIVAGM y el HTLY-!Y son 

idénticos (74,88), sin embargo en otros estudios realizados o!>_ 

servaron que el SIVAGM y el HT~ 1!-IV difiert:n púr' dlyunos sl-

tios de restricción enzimática (50), por otra parte, el HE.1-IV 

y el V!H-2 pueden ser difundidos poc ;u patogcricidJd in •i-

tro, mientras que el HTLV-IV en cultivo d0 células HUT 78 in

duce sincitios pero no citolisis, el Vll!-2 induce la formación 
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de sincitíos pero 1Jcasior.J ar::stn1c1.iün 1...:Jular (11.). 

La organización de' genoma es más se:oejante ~ntre el SJVAGM y 

el VIH-2 Qüe entre este virus simio y el 'i!H-1 (7•\), Por otro 

lado el análisis de secuencias de nucleótidos de la porción 

3' orf del genoma SlVAGI~ a revelado la conservación de la or

ganización de1 1~enonia y un significante 9rado de t1011ologla de 

los ácidos aminados a lns regione:; correspondientes en el 

V!H-1. Estos resultados son consistentes con los obtenidos de 

la hibridación entre estos dos virus, el cual por extrapobla

ción puede predecir significativamente mayo1· homología e11 las 

regiones GAG y POL (42). El análisis de secuencias de nucleo-

tidos del gen POL ha revelado vn S5~. de identidad entre el 

SIVMAC y el VIH-1 pero un f4;. de identidad entre el SlVMAC y 

V!H-2 (37). Con rPspecto al VIH-2 este virus está más relaci_Q 

nado con los virus simios SIV que con el V!H-1 (3,84,85). 

En el siguiente esquema se ilustra la comparación de la orga

nización genética de los virus VIH-1, VlH-2 y SIY como se pu~ 

de apreciar, los genes están dispuestos 2 lo largo de los fil!'_ 

mentas de AOll proviral. Las secuencias que constituyen algu-

nos genes se traslapan o no son contiguas, los dos genes que 

no son comunes a ambos genomas se rernarcan. 
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HIV-IARVl 

STLV-3 

ª'' 
1 1 1 1 

900 1800 2700 3600 4200 

Se han realizado comparaciones entre el V1H y otros Lentivi--

rus como el Maedi-Visna y el virus de la Anemia Infecciosa 

Equina, pero no se ha encontrado homología significativa de-

tectándose que estos dos virus carecen de las secuencias CS-

ORF, TAT, ART y 3' orf (42). Sin embargo se ha observado que 

el Virus de la Leucemia Felina es más semejante al VIH y el 

Virus de la Leucemia Bovina ha mostrado tener una estructura 

y composición también similares por lo que actualmente este 

último se encuentra dentro de los proyectos de investigación 

encaminados il la búsqueda de droga~ paro controlar la ~nfenn~ 

dad así co1110 el desarrollo de una vacuna para prevenir el SJOA 

( 123). 

Con respecto a los Retrovirus Tipo O que producen el SA10S, 
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se han realizado análisis de distribución de secuencias que 

han revelado que estos virus no tienen homología con el VIH 

(16,152). 

Finalmente, a través de estas comparaciones, se ha podido aprg_ 

ciar que el SI V es semejante al VIH en morfología, secuencia 

genética, tropismo celular, crecimiento in vitro y efecto so-

bre el huésped. Considerándose que dentro de los retrovirus 

animales conocidos hasta el momento, el SIV es el que se en--

cuentra más emparentado con los virus de la Inmunodeficiencia 

Adquirida Humana (35,42,82,86,89,90,111). 

. ·¡ l V1sna\ l::u::f1 gag e:: .. -
CEJ 

1 
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¡- íí _J 
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3.11. UT!LIZACION DE LOS PRIMATES NO HUMANOS COMO MODELO EXPERIMEN-

TAL EN EL ESTUD!O DEL SINDROME DE !NMUllODEFICIENC!A ADQUIRIDA 

HUMANO. 

Los primates no humanos han permanecido en contacto con el 

hombre desde sus orí genes. Son manejados durante su caza, cap-

tura y transporte en su habi tat natural, muchas especies son 

mantenidas en Bioterios de Centros de lnvestigdción, son arna-

estrados para su exhibición en circos, son exhibidos en par--

ques zoológicos o sirven como animales de co'llpañia. En algu--

nas regiones del mundo, incluyendo algunas zonas de México son 

utilizados corno alimento para ~1 hombre y en otras la cercanía 

de su habitat con la del hombre obliga la convivencia; todo 

esto contribuye a que el hombre quede en contacto con los ani 

males vivos, cadáveres, órganos y tejidos, expuesto a los di-

ferentes agentes infecciosos que hospedan. Por lo tanto la 

gente que se encuentra en contacto con el los son: las persa--

nas que viven o se introducen en el habitat de estos animales, 

los investigadores, los módicos veterinarios zootecnistas, el 

personal técnico relacionado, los cazadores, los cuidadores, 

1 os. ubn:ros fo res ta 1 es y de e ami nos, 1 os agri cu 1 to res, 1 a ge_!! 

te que los incluye en prácticas religiosas y magia, la gente 

que lleva a cabo prácticas zoofilicas, etc.*•. 

Debido a la gran similitud que QUardan los si'llios con el hcm-

bre desde el punto de vista de su proceso evoluti'lo, semejan-

• Lazcano, A.A. Comunicación personal. 

+ Rui z, F. Comun i cae i ón persona 1 . 
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za anatómica y caracteristicas bioquímicas y fisiológicas, se 

han utilizado y se utilizan ampliamente en las ciencias médi

cas como modelos para el estudios de agente> causales de dive!: 

sas enfermedades transmi si b 1 es, pruebJ s de toxicidad de drogas, 

cirugía, estudios de diferentes entidades autoinmunes. Orga-

nos y tejidos de estos animalt!:. son empleJdos como fuent~s de 

células para culti'o de tejidos que a su vez son utilizados 

para el diagnóstico de enfermedades, producción de biológicos, 

cultivos virales, etc. (108,109,135,136). 

El descubrimiento de un número clínicamente significativo de 

retrovirus exógenos en la especie humana durante la última dil 

cada es ti mu 1 ó di versas i nves ti gac iones sobre retrov i rus en 

las diferentes especies animales. De particular interés han 

sido los retrovi rus de mamíferos que se infectan de manera nE, 

tural al reproducirse y que presentan una infección paralela 

y semejante a la observada en el hombre, evocándose principal 

mente en estos modelos animales a la interacción huésped-vi-

rus que culmina en cáncer o inmunodepresión. 

Después dei descubrimi1::11lü de 1o:> ~'IH, ::e 1nfri;:¡rnn diversas 

investigaciones tanto en la población huc.ana corno en la~ dif~ 

rentes especies animales tendientes a encontrar virus semeja_!! 

tes, hasta el momento los que se han hallado más relacionados 

con estos virus han sido los retrov1rus linfutrúµico; u célu~ 

las T que hospedan los primates no humanos tanto cautivos co

mo salvajes (35,37,42,74,81,82,86,8'3,39,q:J,lll,156). Aunado a 

esto, la presencia del SlVAGM en varia:; especies de monos sal 
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vajes entre e11o::. t;l Mane 1J~rde f...fdc.dnO, en regi::mes c0n10 

Africa Central y Oriental donde se ha observado una alta incj_ 

dencia de la infección en el humano y donde se ha aislado el 

VJH-2, pero también el VIII-!, entre otros antecedentes, a he

cho suponer a muchos investigadores que el SIDA se originó en 

este continente a través de la infección can una versión de 

un virus linfotrópico T simio al hombre en algún tiempo de la 

evolución, volviéndose patógeno par,1 éste (7,12,29,30,42,56, 

125) y por otro lado, la aparición del SAIDS en varias espe-

cies de niacacos cautivos, la cual ha mostrado tener grandes 

semejanzas con el SIDA humano (35,42,82,156), llevaron a los 

diferentes investigadores a considerar que los primates no h_!! 

manos son el mejor modelo animal para la investigación del 

SIDA. 

Por otra parte, la única especie que ha mostrado tener un cier 

to grado de susceptibilidad a la infección experimental por 

el VIH ha sido el chimpancé (54,6D). 

La infección persistente observada postinoculación experimen

tal del SJVMAC a monos rhesus puede contribuir al estudio del 

mecanismo por el cual la infección por el VlH en el humano es 

persistente y es sostenida (36). 

Los primates no humanos muestran ser de gran utilidad también 

en el estudio de otros aspectos como la inmunopatogiinesis, las 

difere11tt:s alternativa5 terape>it.ir.•s para el control de las 

infecciones oportunistas que se desarrollan en el p~ciente cnn 

SIDA y el desarrollo de una vacuna efectiva y 1 ibre de riesgos 
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( 36. 3 7. 50' 54' 60' 7 3 '82. 83 '84 '89) . 

El descubrimiento 1·eciente de una Vtlcuna que evitó que dos mQ 

nos fueran infectados por el 51\!DS representa cierta esperan-

za en la búsqueda de una vacuna para el S!OA humano*. 

* Des ros i ers, R.: "Una Vacuna Experimental Evitó que 2 Monos 
Fueran Infectados de SIDA". Excelsior, 
14 de Agosto, pag. 5, 1989. 
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1 V. CONCLUSIONES 

El SIDA, una enfermedad mortel, de reciente aparición y rápida propaga-

ción, de la que en pocos a11os de su diagnóstico se ha obtenido gran parte 

de información, aún mantiene grdndes interrogantc:s, dentro de las más rf_ 

levantes se encuentran el origen y evolución de los virus que la produ-

cen, el momento f origen geográfico de la enfer111edad, algunos aspectos 

acerca de sus mecanismos y sus patrones de transmisión, otras alternati

vas terapeúticas que posean mayor especificidad y sin consecuencias col!! 

terales y el desarrollo de una vacuna eficaz y libre de riesgos. 

Acerca del origen de los VIH-l y VIH-2, oei momento y lugar donde se ini, 

ció la epidemia, han surgido varias y controvertidas hipo•esis. 

Hasta la fecha, aún no se tia identific.100 el virus del cual mutaron o r~ 

combinaron los virus de la inmunodeficiencia humana, este conocimiento pg 

dría c;uministrar <idtos muy import,rntes r.omo el indicar qué porción del 

genoma confiere el potencial patogénico, información que po·d1·ía conducir 

al desarrollo de una terapeúlica eflcdz y a la utilización del virus prQ 

genitor no patogénico corno agente inrnunizante. 

Algunas hipótesis mencionan que el v1rus progenitor puede ser 1.m ·11rus 

humano o un virus de otra especie animal. Considerando que en las dife-

rentes especies animilles existe una amplia variedad de retrovirus d" los 

cuales muchos no se conoce su patogPnicidad y que otras especies anima-

les no han sido estudiadas., se requieren posteriores investigaciones que 

permitan conocer más acerca de la filogenia de las propiedades biológ.i 

cas de los retrovirus en diversos huéspedes a trovés de la selección evg 

lucionaria de ambos. Al respecto, las investigaciones han dodo entre 
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otros resulta dos, el <lescubrimit-ntc de vi rus s imlos es trecha:mentt' tn;¡.;.i- -

rentados con el V!H-l y el Vlll-2 que se encuentran infectando a varia; 

especies de p(imates no humanos de Africa, J\sia y otras n~giones del rnu!.! 

do. En particular ha llamado la atencion el grado de homologia encontra!'_ 

do entre el SIVAGM que hospeda el Mono Verde Africano (~rcopithe.f_l!.?_ '!.S: 

thio~) J' el VIH-l, pero sobre todo con el VIH-2. Aunado a esto el Sl'iMAl 

aislado tít.:! vnrias especfes del género ~-~~.f.E_, CJutivas en el c~~ntro de 

Investigcciones en Primates de Nueva inglat.erra en l<is E.u.n., ngente 

etiológico del SAIOS, ha sido considerado por algunos investigadores 

idéntico con el SIVMM' Estos, entre otros antecedentes han hecho supo-

ner que existe una f ami 1 i a comp 1 e tu de retro·1i rus cuyo anees lto común 

puede '"' ur. ·:irus linfotropico simio del -:ual derivó a trav&s de la evQ_ 

lución de estas entidades virales y de sus respectivos huéspe<les el 

HTL'l-IV, despues el VJH-2 y finalmente el VIH-1. o bien que los primates 

no humanos pudieron haber infectado a los seres humanos con una versión 

de un virus linfotrópico en tiempos más recientes el cual se hizo patógg 

no en esta especie. 

Con respecto al origen geogrñfico del S!DA, la hipótesis que ha sido más 

sustentada por un nümero considerable de investigadores es la qu~ menci.~ 

na que la pnfermedad surgió en Africa Central, no obstante que está apo

:Jada por antecedentes de peso, esto~ fiú h~n sirio suficientes para confi[ 

mar la. 

Otras hipótesis mencionan que el viru> del S!DA fue creado ortificialme!'_ 

te por laboratorios éspccializados de los E.U.A. o de Ja Unión Soviética 

han proporcionado argumentos muy comprometedores que resultan aún más di_ 

flciles de demostrar. 



197 

Por otro lado, el SAIOS ha mostrado tener grandes semejanzas en las ca--

caractr.risticas de 5U J9Cr:t~ etiriló~icn, en :.u patogénesis, en sus mani-

festaciones clínicas y patólogir.as .'/en S'J posible origen geográfico con 

el SIDA humano. No obstante, queda por determinar entre otrns aspectos, 

la relación del Retrovirus Tipo O que se ha considerado también agente 

etiológico del síndrome en los macacos y que ir:ue:strd s0r diferente tanto 

al S!VMAC como a los virus l/lH-1 y V!H-2. 

La infección persistente, el desarrollo de una forma aguda de la enferm~ 

dad y la recuperación aparente, obtendidas a través de la inoculación e!'. 

perimental del SIVMAC' es considerado el mejor modelo experimental util.!_ 

zado para estudiill' la inmunopatogénesis. El mecanismo por el cual la in

fección es obtenida y mantenida puede ser útil para el de sarro 11 o de una 

vacuna contra el SIDA. r,1 respecto, ;:•1 rl0'>cubrir.1iento ne una vacuna que 

evitó en su etapa inicial de experimentación, qu~ dos monos rhesus contr-ª 

geran el SA!OS, representa esperanzas. 

El estado de portador asintomático de los Retrovirus Tipo D encontrando 

podría ser de mucha utilidad para estudiar la inmunoratoaénesis de los 

retrovirus no oncogénicos, inmunosupresores. 

El desarrollo de una vacuna para prevenir el SIDA podría facilitarse si 

los VIII tuvieran la habilidad de infectar y causar la enfermedad en un 

animal de laboraluriu, :~ir, .:;::bJrgc, 1oc: intf'nto5 han resultado infructu_Q 

sos a excepción di:: lrl lníección experi~enta1 rn P1 chirnpa11cé. '.)in embar

go, en éste sólo se han observado manifestaciones trilnSitorias correspo!} 

dientes a la etapa inicial de l.i infección en el humano, por lo cual se 

ha 11 e<jado a suponpr que es ta es pee.: i e ha dúqu ir ido res i ~ i:.erH: ia ~ 1 vi rus 

debido a un contacto previo con una v"rs1ón del VIII dentro de"' proc•;-
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so evolutivo, pero para poderlo determinar se hace necesario conoce< los 

mecanismos que pueden estar relacionados con la inmunoselección evolutí-

va. 

El estudio de los retrovirus que infectan a los primates no humanos no 

sólo es litil para abordar aspectos del SJOI, sino también oara garantizar 

la seguridad de los reactivos biológico, elaborados en los tejidos de e_?, 

tos animales y para lograr controlar y posiblemente erradicar el SAJOS 

de los macacos afectados. 

Por las características antes mencionadas, los primates no humanos, has-

ta el momento, han mostrado ser el mejor modelo animal para el estudio 

del SIDA; así corno también el estudio directo del SAIDS resulta de gran 

importancid y utilidad para abordar áreas desconocida dP la infección 

por retrovirus. 

Actualmente, sólo a través de la eficiente identificación de individuos 

portadores y de una adecuada respuesta de la población a los programas 

nacionales de educación sobre el Sl01\ se podrá controlar el incremento 

en el número de infectados. 

E 1 SIDA cuya evo 1 uc i ón y consecuencias fina les se desconocen, representa 

un reto para la ciencia, mismo que en otros tiempos lo fueron para Hipó-

crátes, livenhook, R. Koch, L. Pasteur, E. Jenner y muchos otros. 

Posiblemente e1 2r. !lf' futuro próximo deje de ser considerado una c.Q_ 

lamidad mundial perinanente o uno de los jinetes del apocalipsis. 
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