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Las declaraciones mas recientes del Secretario de Salud sefialan
que de cada mil mexicanos, 100 podrian ser portadores del
virus que provoca el Sindrome de Inmunodeficiencia
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fermedad que afecta a las pobla-

ciones humanas se ha convertido
en ¢l centro de atencion de autoridades
locales & mternacionales de la salud: l
Sindrome de Inmunodeficiencia Adqui-
rida (SIDA).

El sindrome, causado por un virus,
ha provocado una gran cantidad de polé-
micas que van desde el origen de éste
hasta las consecuencias sociales que se
desprenden, tanto en el terreno de la sa-
lud piblica como en lo referente a las
practicas sexuales.

El sindrome se asocid inicialmente a
las pricticas homosexuales, especialmen-
te en varones, sin embargo esta visidn se
ha ido transformando a partir de las evi-
dencias encontradas, sobre todo en Africa.

Las instituciones de salud piablica de
muchos paises, especialmente aquéllos en
los que la incidencia es mayor y poseen
recursos financieros, s¢ hanencargadode
realizar una hasta campaia de “preven-
cidn™ ante las pocas probabilidades de
obtener, al menos en ¢l corto plazo, una
vacuna. Sin embargo en paises como Mé-
xico, la informacion gue se ha difundido
escueta y parcial, por lo que ha origina-
do confusion entre la poblacion.

Quizd uno de los pocos aspeclos que
podriamos considerar como positivos es
¢l relacionado con el manejo explicito de
discusiones sobre las practicas sexuales,
por parte de las autoridades sanitarias.
Estas discusiones eran tema exclusivo de
especialistas en sexologia. Por primera

E n los Gltimos cuatro afios, una en-

VeZ $¢ mencionaron Erminos como “amor
cunnilingual”™, penctraciom anal, mastur-
bacion, etc., que corresponden a la pro-
blemitica de las relaciones sexuales, que
socialmente se considera como “tabua”,

Dentro de los aspectos negativos en-
contramos como seéctores de la poblacion
que siempre han sido marginados, recha-
zados socialmente e incluso reprimidos,
a los homosexuales y las prostitutas,
guienes han visto agravada su situacion a
partir de la explosidn informativa en tormo
a este mal.

En el caso de los homosexuales, los
sectores conservadores de la sociedad los
consideran como una “patologia social ™
En particular la iglesia ha calificado al
SIDA, en algunos paises, como “castigo
divino™ por la falta de "moral™ de este
Erupo.

En lo que respecta a la prostitucion, en
muchos paises practicada en forma ile-
gal, a partir del hallazgo de su relacion
con el contagio del SIDA, principalmente en
el continente africano, ha sido centro de
atencidn de los gobiernos. Algunos de
&stos se han visto obligados a considerar-
la como una actividad susceptible de le-
galizarse, con ¢l objeto de controlar desde
el punio de visia sanitario a este sector,

A partir de este breve panorama, los
editores de CIENCIAS nos planteamos el
realizar un andlisis de algunas de las re-
vistas especializadas que han venido di-
fundiendo los diversos aspectos que com-
prende el SIDA, con la inalidad de apor-
tar a nuestros lectores informacién mas
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completa vy objetiva sobre este sinarome y
sus posibles consecuencias sociales.

Esperamos, pues, sea de utilidad la
présente révision, que va acompanadade
algunas traducciones y una entrevistaa la
psicologa Annemarie Brilgman, quien se
ha encargado de dar psicoterapia a pa-
aientes del Instituto Nacional de la Nutni-
cidm.

JCOMO SE DETECTO EL SIDA?

Segin una cronologia de las investigacio-
nes llevadas a cabo sobre este mal, pu-
blicadas por NMarure.' en ¢l aiio de 1981,
cinco grupos de investigacidn diagnosti-
caron independientemente una nueva en-
fermedad: ¢l SIDA, en grupos de jovenes
horkosexuales hombres. En 1982 nueva
evidencia epidemiologica desarrollada
por los Centros de Control de Enferme-
dades de Estados Unidos, sugirié que el
SIDA era una nueva enfermedad infec-
ciosa,

En Francia? ¢l 3 de enero de 1983 el
Hospital La Pitné Salpetriere de Paris,
envid una pequefia muestra de tejido de
un homosexual al Instituto Pasteur, para
su anilisis. La muestra consistia ¢n una
coleccion de células, tomada de los nodos
linfdticos del paciente que padecia hin-
chazon de las glandulas linfdticas que és
una sefial de la condicidn denominada
sindrome de linfoadenopatia, que prece-
de frecuentemente al recrudecimiento del
SIDA.

Los investigadores del grupo encabe-
zados por Luc Montaignier, comenzaron
la tarea de hacer crecer en cultivo a estas
ctlulas, va que era poco posible la extrac-
cidn de nuevas muestras del paciente por
la disminucién de linfocitos. Dos fueron
los objetivos por los que se inicid la inves-
tigacion: el primero tenia que ver con el

Demuicaabin i l'.l V' ] '|"|||hl. i |

Los homosexuales o5 uno de los sectores que
ha visto agravada su situacion social a parir
de qque se les culpa de la aparicidn del sindrome.

El SIDA ¢35 una de las enfermedades gue
mental, pérdida de relaciones emociona

establecimiento de comparaciones entre
los linfocitos tomados de la muestra del
paciente y muestras de personas sanas. El
segundo objeto era la identificacion del
agente que producia estas alleraciones.
actuacion cs por medio de antigenos: al
rus a partir del hallazgo de la enzima
reverso-transcriptasa en la muestra. Para
comprobar estos resultados se utilizé una
metodologia que incluye ¢l marcaje de
precursores de DNA, para evaluar la ac-
tividad de la enzima. Un hecho que vale
la pena resaliar es el relacionado con la
actividad de la enzima reverso-transcrip-
tasa. Los investigadores galos encontra-
ron que al inicio del experimento la acti-
vidad de la enzima era muy baja, dias
después notaron que ésta se incrementa-
ba hasta alcanzar un miximo, después de
lo cual decala y casi todos los hinfocitos
habian muerto. Esto era distinto en rela-
cién al retrovirus encontrado unos afios
antes por un grupo de investigadores es-
tadounidenses encabezado por Robert
Gallo, el Human Teell Leukaemia Virus
(HTLYV) responsable de la leucemia de las
células T humanas que causa la multipli-
cacion celular.

Los investigadores franceses decidieron
inmediatamente agregar linfocitos de un
donador sano, para proveer de células al
virus. Mediante este procedimiento lo-
graron incrementar la cantidad del virus.
También por centrifugacién del sobrena-
dante, encontraron virus fuera de las cé-
lulas muertas. Tomaron éntonces micro-
fotografias electrénicas de gran aumento.
Asi se obtuvieron las primeras fotogra-
fias del virus del SIDA, ¢14 de febrero de
1983,

Antes de proceder a publicar los resul-
tados obtenidos, tenian que establecer la
similitud con el virus HTLY, para lo cual
solicitaron a Gallo, descubridor de este
iltimo virus, una muestra. 5i el virus que
los franceses encontraron era similar al
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roduce incapacidad fisica,
v sociales

HTLYV, se registraria una reaccidn cruza-
da de anticuerpos producidos por ambos
virus. Esta se observaria por la agrega-
cidn de los anticuerpos en forma de cerra-
dura v llave, para lo cual emplearon
marcadores fluorescentes, €n un experi-
mento y células marcadas en otro, Sin
embargo, esta reaccidbn cruzada no se
presentd, pero si hallarona la proteina de
su virus, a la cual llamaron p 25. A partir
de estas evidencias los investigadores
llegaron a la conclusién de que su virus,
encontrado en el paciente con linfoade-
nopatia, no era el mismo que el retrovirus
responsable de la leucemia humana de las
ctlulas T, aungue podiad considerarse co-
mo parte de la familia de los retrovirus
T-linfotrépicos que son transmitidos de
persona a persona y pueden involucarse
en varios sindromes. En el verano de 1983,
Montaignier ¥ su equipo denominaron a
este virus, Virus Asociado a la Linfoade-
nopatia (LAV).

PROCESO DE INFECCION
a) Estructura del Virus

El virus del SIDA, ahora denominado
Human Inmunodeficiency Virus (HIV)
presenta un material genético compuesto
por RNA. La cubierta consta de dos ca-
pas de proteina y una membrana de glico-
proteinas. Acompafian al material gené-
tico, moléculas de la enzima reverso
transcriptasa, que son utilizadas por el
virus para autoduplicarse.

La estructura tridimensional del virus
parece seguir un patron geométrico regu-
lar. Investigadores alemanes del Instituto
Koch de Berlin sugieren que la distnbu-
cibn de proteinas de la superficie viral es
muy parecida a una pelota de soccer he-
cha de 12 pentagonos v 20 hexdgonos
ensamblados juntos para formar una és-
fera. Una molécula de proteina gp 120
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aparece como una protuberancia en los
vértices de los hexdgonos, con una molé-
cula extra de proteina en ¢l centro de
cada hexdgono. Asi, el nimero total de
moléculas gp 120 es de B0, lo cual es
consistente con las observaciones de Gel-
derblom y sus colegas.®

Inmediatamente dentro de la envoltu-
ra externa del HIV hay una cdpsula de
proteina rodeando el centro del nicleo
que aparece como una masa densa.

La envoltura del virus HIV contiene
también otras proteinas conocidas como
antigenos HLA (antigenos asociados a
leucocitos humanos). Se cree que éstos
derivan de las membranas de las células
humanas.

Cuando el virus emerge o “gema”™ de
estas células, toma algunos de estos anti-
genos HLA. Estas proteinas no parecen
formar algin patréndentro de la geome-
tria de la envoltura viral; puede serquela
distribucidén de dichos antigenos dentro
de la envoltura confieran individualidad
a los virus,

Marx vy Munn, de la Universidad de
California, han propuesto que la cipsula
del nicleo del virus mantiene una forma
complicada llamada deltaicosaedro. Esta
¢s una estructura poligonal compuesta de
60 elementos triangulares que forman una
mezcla de estructuras hexagonales y pen-
tagonales alternada * Keneth Joy afirma,
al estudiar la forma del nicleo central del
virus, que a primera vista se observa co-
mo un cono hueco y abierto en su exire-
mo angosto; el otro extremo parece tener
una muesca. La idea de que la base del
cono liene una muesca s apoyada por la
observacion de que esta seccidon aparece
mis densa en el microscopio v es consisten-
te con la observacion de capas dobles en
la pared del mismo. La investigacién no
ha descubierto todavia la estructura del
dcido ribonucleico y la enzima reverso-
transcriptasa que se encuentran en ¢l in-
terior del cono, los dos elementos que
caracterizan al virus.’

b) ;Qué y como ataca el virus HIV?

El sistema inmune humano consiste en
muchos tipos diferentes de células blan-
cas gue circulan a través del cuerpoen la
sangre ¥ la linfa. Algunas de estas células
blancas producen “anticuerpos” que son
proteinas que pueden ligarse y eliminar
arreglos de sustancias extrafias denomi-
nadas antigenos, acarreadas por los orga-
nismos infecciosos. El segundo tipo de
células actian como “ayudantes™, apo-
vando a las otras células del Sistema In-
mune en sus esfuerzos defensivos; liberan
proteinas que pueden activar y controlar
a otros tipos de células del Sistema Inmu-
ne. Un tercer tipo de células son las deno-
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La transmisidn a los bebés recién nacidos pucde darse desde el
dtero o a través del contacto con la sangre de la madre

durante el parto.

minadas “supresores”, que abaten o amor-
tiguan la respuesta inmune cuando ésta
va ha realizado su labor.

Las células T4, que son las que ¢l virus
HIV ataca, son células “ayudantes”, de
tal manera que al ser eliminadas por el
virus, el sistema inmune es privado gra-
dualmente de esta ayuda crucial, causan-
do dafios selectivos.®

La forma en que el virus penetra a estas
células es la siguiente: las proteinas del
virus se ligana los receptores proteicosde
la célula. El virus puede penctrar a las
células por un proceso de endocitosis que
implica la formacion de vesiculas. La ve-
sicula libera al virus en el citoplasma.

Otra forma en que el virus penetra a las
células T4 es mediante la fusidn de su
propia membrana con ladela célula. Una
vez ¢n el citoplasma, la estructura viral se
desintegra liberando el RNA y las copias

de la enzima reverso transcriptasa, ini- -

cidndose el proceso infeccioso. La enzi-
ma copia el RNA viral al interior del
DNA celular. Es por ello que ¢l virus se
convierte en una parte permanente en la
persona infectada.

Una vez que los genes virales se incor-
poran al DNA celular, sobreviene un pe-
riodo de calma y el virus como tal dejade
existir.

El virus infeccioso original ha dado
lugar a un “provirus” latente que espera
scfiales quimicas que provoquen el co-
mienzo de la infeccidn. La sefial es proba-
blemente dada dentro del cuerpo huma-
no por alguna otra infeccién o material
extrafio que activa a las células T4, Esta
activacidn es por medio de antigenos; al
mniciarse en las células también se desen-
cadena en los genes virales. Repetidamente
la célula hace copias de éstosen la forma
de RNA mensajero. Este intermediario
genético viaja fuera del niicleo al cito-

plasma; el RNA mensajero comienza en-
tonces la produccidn de proteinas virales
y copias del RNA viral, que sirven como
nicleo genético de nuevas particulas vi-
rales. Dentro de las células activadas, las
proteinas virales v los RNA's comienzan
a ensamblarse como particulas virales.
Estos virus estin casi completos, pero
carecen de membranas lipidicas. Los
nuevos virus comienzan a reproducirse
debajo de las membranas de células infec-
tadas; se rodean de trozos de la membra-
na celular y luego la rompen para gquedar
libres.

Los virus HIV originales que se habian
insertado en el DNA celular se expanden
por medio de nuevas generaciones de vi-
rus. Todo sucede autométicamente, gra-
cia a las interacciones entre ¢l virus y la
célula. Los medios que se utilizan los pro-
veen las propias células.

Hasta ahora se sabe poco acerca de los
mecanismos de salida de los virus de las
células T4, aunque existen varias ideas.
Una sugerencia es que los virus provocan
la evaginacidn de la membrana a manera
de yema v la revientan; los componentes
vitales de la célula escapan hasta que €sta
no puede sobrevivir. Otra posibilidad es
que otras células del sistema inmunolégi-
co destruyan a las T4 infectadas.

De cualquier forma, el efecto erucial
que ejercen los virus sobre las células T4
es su eliminacidn del sistema inmune, dis-
minuyendo las defensas, dejando al cuer-
po vulnerable a cualquier infeccion.

En otras palabras, el virus HIV no ma-
ta al individuo, sino mas bien elimina las
posibilidades de accién de parte del siste-
ma inmunoldgico, por lo que infecciones
oportunistas que pueden ir desde un sim-
ple resfriado hasta infecciones graves,
son las que provocan la muerte de la
persona contagiada de SIDA.




¢) Manifestaciones clinicas

Las reacciones de las personas infectadas
son variables. Algunas de ellas pueden
presentar sintomas de influenza o fiebre
glandular durante ¢l penodo en ¢l que el
cuerpo produce los anticuerpos contra el vi-
rus, que puede variar entre 4 semanas y 4
meses, a partir del momento de la infec-
cidn. Sin embargo, algunas personas
pueden permanecer sin sintomas por va-
rios afios, Las estimaciones varian, pero
s¢ calcula que entre el 60 v el 7055 de las
personas infectadas presentarin algunos
sintomas por un periodo superior a 3
afios.

Cerca del 30 al 40% de las personas
infectadas desarrollaran por un periodo
de tres afios, sintomas ligeros tales como
fiecbres, sudores, dolores, fatiga, pérdida
inexplicable de peso, nduseas y diarrea.
El conjunto de sintomas de este periodo
s¢ ha denominade médicamente como
Complejo Relacionadoe con el SIDA.

Personas que desarrollan anticuerpos
contra el virus HIV, pueden sufrir tam-
bién hinchazon de las glindulas linfaticas
en rodillas y axilas. El término médico
para describir este conjunto de sintomas
es Linfoadenopatia Generalizada Persis-
tente (LGP).

Entre el 15 y el 209 de los enfermos
que sobrepasan el periodo de tres afios,
desarrollan el sindrome de infeccion se-
vera categorizada como S1DA. Esta con-
dicion incluye enfermedades de pulmon,
tumores de la piel denominados “Sarco-
ma de Kaposi™ (gue aparece como marca
purplrea similar a una mallugadura), in-
fecciones fungales severas del eséfago v
diarrea severa. Las personas que padecen
infecciones pulmonares comunes en ¢l
SIDA, se eliminan como factor de alto
piratoria, toses secas y fiebres ®

d) Vias de infeccion

Quizd éste sea uno de los aspectos de
mayor importancia para la poblacién y
sobre ¢l cual han habido muchas especu-
laciones.

En la hiteratura se mencionan tres for-
mas de transmision del virus HIV. La
primeras se relacionan con el contacto
sexual con una persona infectada. Otra es
por sangre y la tercera es ¢l contagiode la
madre al hijo durante el embarazo o par-
to. Algunos investigadores han maneja-
do informes que mencionan el hallazgo
del virus en saliva y ligrimas. Sin embar-
go otros afirman que ¢llo no significa que
estos liquidos puedan transmitir el virus.
5e han reahizado algunos estudios en
chimpancés para verificar esta hipotesis y
s¢ ha encontrado cierta evidencia de que
existe una sustancia que inactiva al virus.
Pero en humanos, por ética profesional,

seria imposible probar experimental-
mente esta hipotesis.

Para descartar la posibilidad de que el
contacto social o casual con enfermos de
SIDA sufren pérdida de capacidad res-
riesgo, se reportan en la revista New
Scientist de marzo de 1987, las siguientes
estadisticas:

i) De 101 personas que no mantienen
contacto sexual, tales como herma-
nos, hermanas, padres y nifios —que
viven en la misma casa y usan los
Mismos servicios—, compartida con
39 adultos con S1DA, sdlo una perso-
na presentd evidencias de SIDA, Fue
una nifia de cinco afios que probable-
mente lo contrajo al nacer, ya que su
madre estaba infectada.

ii) Investigadores franceses estudiaron a
mds de 100 mfios en una escuela para
hemofilicos, epilépticos v diabéticos.
Todos los nifios —hemofilicos v no
hemofilicos— habian tenido contacto
casual, algunos de ellos por varios afios
Los nifios hemofilicos habian desa-
rrollado anticuerpos contra el HIV,
como resultado de la transfusion de
sangre contaminada. Ninguno de los
nifios no hemofilicos desarrolld anti-
cuerpos. Estos resultados sugieren
gue el contacto social no es un factor
de riesgo para ¢l contagio del virus.®

PRUEBAS PARA LA DETECCION
DE LA INFECCION

La via mas efectiva para comprobar la
infeccion en las personas seria la revision
de pruebas de sangre donde se detec-

Avthean Bowval; Los aneeertes preregriidas
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El S1DA no s¢ transmile por contacto oon

personas en el metro, piscinas o

réstanranies, sing por relaciones

sexuales, transfusion sanguinea, ¢l
compartir jeringas para el uso de drogas,

v via trasplacentaria
tara la presencia del virus o de su material
genético, sin embargo es muy costosa y
dificil. Por el momento la dnica manera
para realizar las pruebas de deteccion en
grandes nimeros de personas es a través
de sefiales indirectas que provee el propio
sistema inmune. Nuestro sistema inmune
responde a la infeccién del virus HIV
haciendo “anticuerpos anti-HIV™ que son
proteinas que se ligan especificamente a
las proieinas del virus.

La prucba se obtiene a partir del culti-
vo de grandes cantidades del virus HIV
en ¢l laboratorio, purificando sus protei-
nas o produciendo un homogeneizado
celular crudo. Este se pone en contacto
con la sangre v si los anticuerpos anti-
HIV estan presentes en ésta, se ligardn a

Hablar de sexo ha sido un tabi durante mucho tiempo; la aparicion
de esta enfermedad ha oblizgado a los medios de difusiéon a tocar el
tema de manera miis abierta

CIENCIAS O revista de difusidn O 1987



las proteinas virales. Ello indica que la
sangre proviene de una persona infecta-
da.

Sin embargo la prueba no implica que
la persona desarrolle el sindrome. En otras
palabras, la gente que padece ¢l SIDA ha
sido infectada con el virus por un largo
penodo durante vanos afos, antes de mos-
trar signos seguros de padecer la enfer-
medad.

La evidencia que apoya esta afirma-
cidn estd tomada a partir de estudios que
abarcan un periodo de 3 a 5afios v sugie-
re que después de 3 afios, del 15al 209 de
las personas infectadas con el HIV de-
sarrollaron el SIDA, Después de 5 afios,
del 25 al 309 de aquéllos infectados, de-
sarrollaron el SIDA.

Es posible que en algunas personas el
sistema inmune pueda atacar o al menos
contener una infeccion del virus HIV,
pero pasard mucho tiempo antes de que
se pueda afirmar contundentemente esta
hipdtesis y existen muchas incertidumbres.
Una de las mds graves es ¢l lapso en-
tre ¢l momento de la infeccion y la
aparicion de anticuerpos. Este lapso es
usualmente entre 4 semanas y 4 meses,
pero puede ser mas amplio, quizd mis
de un afio en algunos casos. !9

(VACUNAS O MEDICAMENTOS
CONTRA EL SIDA?

Para julio de 1986, ¢l Instituto Nacional
de Alergias v Enfermedades Infecciosas
(NIAID) de los EE.UU., concedid con-
tratos por un total de 100 millones de
délares para establecer unidades de eva-
luacion y tratamento sobre el SIDA; 14
instituciones recibirdn los 100 millones
en los sigulentes cinco afios.

El NIAID y el Instituto Nacional de
Céncer (NCI) firmaron un contrato adi-
cional y garantias para el desarrollo de
medicamentos contra el SIDAM

Lo anterior es una muestra del fuerte
impulso gue estdn recibiendo las investi-
gaciones sobre el SIDA. Estas se estan
realizando en muchos paises y en particu-
lar en Europa y EE. UU., donde la inci-
dencia es mayor.

Uno de los aspectos mas relevantes es
el desarrollo de medicamentos. La sura-
mina, que repetidamente inhibe la repli-
cacion del virus en células cultivadas,
puede beneficiar a los pacientes; sin em-
bargo es altamente toxica,'?

Adicionalmente a la suramina, han si-
do probados otros medicamentos. Dos
de ellos son el 3-dcido-3-desoxitimidina
{AZT) v la ribavirina, candidatos viables.
Ambos se asemejan a blogues naturales
de construccion de DNA y RNA, ¢ inhi-
ben la replicacion viral in vitro: pueden
ingerirse oralmente y pueden penctrar la

Vhivnas Hant Benwo: Crente de ©Filnrark

Mo debe tratarse de “moralizar’” a log individuos, sino de informar a
las personas sobre Tos meodos para prevenir ¢l contagio.

barrera sanguinea umbral. En el dltimo
ano, la AZT ha hecho su debut ¢n huma-
nos como un tratamiento experimental
para ¢l SIDA, recibiendo el medicamento
100 pacientes. La ribavirina ha sido usa-
da en otras infecciones virales en huma-
nos vy réecientemente s¢ ha probado en
pacientes con SIDA.

La mayoria de los medicamentos han
sido probados y se sabe que actdan con
un mecanismo similar; interfierén la ac-
cién normal de la reverso-transcriptasa,
blogueando la replicacion viral dentro de
la célula hospedera. La ribavirina parece
interferir de alguna manera la sintesis
proteica dirigida por el virus. Anthony
Faneci del NIAID opina que la terapia
optima es el uso de un medicamento anti-
viral en combinacion con la reconstitu-
cidn inmunologica. Recomienda combi-
nar ¢l medicamento antiviral con una
sustancia soluble como la Interlencina-2,
un componente natural que puede res-
taurar la funcion inmune en pacientes
con SIDA,

5e ha dicho que en EE.UU., cerca de
mil pacientes cstan participando en los
tratamientos clinicos de prueba de efica-
cia de los medicamentos que pueden in-
hibir la replicacion del virus.12

Por otra parte, ¢l hallazgo de varieda-
des del virus HIV, gue al parecer no causan
la enfermedad podra contribuir én el co-
nocimiento de las estructuras que s la
causan y obtener una vacuna."

Otro aspecto estudiado por cientifi-
cos del Instituio de Investigacion de
Céncer en Londres, es el relacionado con
el hallazgo de divergencias en los patro-

nes de anticuerpos entre individuos que
permanecen asintomdticos y aquéllos que

desarrollan sintomas.

Weber e al., midieron la intensidad de
los anticuerpos neutralizantesen 32 hom-
bres infectados con el virusen un periodo
de 4 aftos. Sus resultados indican que la
gente que permanece libre de sintomas,
gencralmente presentaba “antibody titers™,

a diferencia de las personas que si de-
sarrollan sintomas.

Los investigadores britdnicos encon-
traron ademis que los pacientes difieren
en la clase de anticuerpos. Los pacientes
libres de sintomas fabrican anticuecrpos
contra las proteinas nucleares en mayor
cantidad que los pacientes con sintomas,
pero ambos desarrollan anticuerpos con-
tra las proteinas que recubren las particu-
las virales.

Coneciendo estas proteinaz a fondo
(los dos tipos de anticuerpos) se pueden
vertir elementos importantes para la [a-
bricacion de vacunas." (B
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Entrevista a la Dra. Annemarie Brigman
del Departamento de Medicina Psicologica
del Instituto Nacional de la Nutricion

“José Zubiran”.

¢ Cudndo se derecid el S1DA en México?

El primer paciente que llegd al Instituto de
Mutricion fue a fines de 1980, de nacionali-
dad haitiana, En los casos detectados hasta
ahora, ¢l 99 o mds han sido por contacto
homosexual.

£ Cudles son las regiones de México con
mayvoer incidencia del sindrome?

El Distrito Federal y la Frontera Norte,
Jalisco vy Guerrerd. Cenca de la Frontera
Norte, la cindad de San Francisco en los
Estados Unidos, que se considera una de
las ciudades con mayor indice de conta-
gios. En México el virus s ha transmitido
bdsicamente por pérsonas que viajan, ge-
neralmente homosexuales.

¢ Cudles son los frasiornos psicoldgicos
de los enfermos con SIDA?

Al enterarse, su primera reaccidn es de
rechazo y negacién; postefiormente entran
en una etapa depresiva ante la idea de en-
rI."E!I'IIEI]"EE A una muerte E-l:ﬂl..lm.

En general es diffcil hacer una historia
clinica de estos pacientes. Muchos de ellos
han manifestado tener hasta varios cientos
de relaciones sexuales al afio y el rastreo se
vuelve complicado; es por ello que no se
cuenta con un dato exacto del periodo de
incubacion, Una vez contraido el virus,
una manifestacién clinica importante ¢s la
disminucitn dedefensas del paciente y, por
lo tanto, la poca capacidad de resistencia a
enfermedades. En México las infecciones
oportunisias mis importantes son las gas-

iromtestinales, ademas de la alta inciden-
cia de neumonia en estos pacientes. En
algunos otros paises se han detectado alte-
raciones del Sistema Nervioso Central; en
México no hemos registrado esto.

En las ctapas avanzadas hay en ¢l pa-
ciente agotamiento y fatiga; y en ¢l lerreno
psicologico ya no hay actitud de rechazo,
sino aceptacion de la muerte inminente.

o Chidf entros prrohlemas tenen gee enfremiar
este tipo de pacientes?

Un elemento muy importante es la fami-
lia, ya que tienen que enfrentarla en dos
aspectos: primero hacer explicita su homo-
sexualidad vy luego el contagio con el virus.
En general los varones de la familia son los
que reaccionan rechazando fuerte mente
es5la siluacion,

Por otra parte, a diferencia del enfermo
de cdncer o hemofilia, el enfermo de SIDA
dezarrolla una reaccion de rencor v deseo
de venganza, Algunas veces hay un deseo
de contagiar a més personas, lo que hay
que tomar en cuenta por el peligro que
representa.

Finalmente, hay un enfrentamiento len-
to con su realidad cotidiana. En ocasiones
pierden ¢l trabajo por largas ausencias y al
final ya les es imposible trabajar, v esto es
debido bdsicamente al deterioro fisico.

; Cudl ha sido, en su opinidn, el impacto
en la poblacidn?

Habria que hacer un poco de historia en
relacidn a las pricticas sexuales. A partir
del surgimiento de los anticonceptivos sc

da una revolucidn sexual. Al desaparecer
el temor al embarazo s¢ pudieron tener
muchos compafieros; surgié entonces una
gran libertad (casi libertinaje). Reaparecen
enfermedades venéreas, surge el herpes ge-
nital que asusta a la poblacién, pero como
s¢ sabe que no es morial no se inhibid con
ello la promiscuidad.

Pero con ¢l SIDA cs distinto, porque
una infeccidn probablemente signifique la
muerte. Ademds hasta ahora sblo se puede
prevenir por sistemas higi€nicos, por lo
que la poblacion tendrd que cambiar sus
hibitos sexuales v tender probablemente a
la monogamia. El problema es crear con-
ciencia en la poblacidn; educar a los nifios
y jovenes, que son los que pueden caer en
altos niesgos por desconocimiento,

L.as autoridades deberdn iniciar campa-
fas distintias, dependiendo de las capas so-
ciales a las que se quicre llegar. En México
s¢ estd acluando a nivel de la accidn asis-
tencial a los pacientes, dando también tera-
pias de apoyo a enfermaos y orientacidna la
famila,

£ Puede considerarse ¢l 51D A como una
epidemia?

En e¢fecto, pero a diferencia de otras epi-
demias como la peste bubdnica o hepati-
s, que atacan a todos los miembros de la
poblacidn y no se puede controlar, en el
caso del SIDA el contagio puede prévenir-
se teniendo las precauciones debidas, entre
ellas, ¢l saber con quign s¢ relaciona uno
sexualmente, exigir medidas preventivas
con la sangre, y el usode jeringas estériles y
desechables.

Allvelne Zalbov: Bewwasn
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