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RESUMEN

A partir de 130 personas con infeccion por VIH-1 confirmada mediante serologia se realizd una seleccion no probabilistica de
un grupo de 100 pacientes cubanos en diferentes estadios de la infeccion segin la clasificacion de los Centros para el Control de
Enfermedades revisada en 1987. En cada caso se obtuvo informacion clinica y epidemioldgica y se tomé muestra de sangre
periférica para deteccion de antigeno p24 del VIH-1. Se correlaciond la frecuencia de deteccion y la concentracion de la
antigenemia p24 con los datos clinicos y epidemioldgicos disponibles. Esta Ultima resulté significativamente mas frecuente en
los pacientes con SIDA. No se observd diferencia, entre el tipo de enfermedades oportunistas diagnosticadas en el grupo de
pacientes con antigeno p24 detectable y el grupo que resulté antigeno negativo; aunque en el grupo con antigenemia a
concentraciones superiores a 100 pg/mL se diagnosticé con mayor frecuencia méas de una enfermedad indicadora de SIDA
simultdneamente. El antecedente de contacto sexual con varias personas antes infectadas con el VIH resultd significativamente
maés frecuente en el grupo de pacientes con antigenemia 'y se relacioné con menor intervalo de tiempo desde la fecha probable
de contagio hasta la fecha de clasificacion como enfermo de SIDA. Estos resultados se compararon con informacion de la
literatura revisada.

DeCS: VIH; SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA/diagnéstico; SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA
ADQUIRIDA/epidemiologia; SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA/inmunologia; INFECCIONES
OPORTUNISTAS RELACIONADAS CON SIDA; PROGRESION DE ENFERMEDAD; PROTEINA P24 DEL NUCLEO DEL
VIH; ANTIGENOS VIH; SERODIAGNOSTICO DEL SIDA; CUBA.

En la actualidad se sabe que €l virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH) produce una
enfermedad continua y progresiva que se
correlaciona con el estado inmunolégico del
paciente, |a respuesta serol dgica de anticuerposy
la aparicion de antigenemia p24 en estadios
avanzados.

El antigeno p24 es la proteina de 24 kDa del
nucleo vira y procede de la division proteolitica,
por accion de la proteasa viral, de la proteina
precursora de 55 kD codificada por e gen gag.
La respuesta de anticuerpos contra este antigeno
(Ac anti-p24) se demostré por primera vez
mediante radioinmunoprecipitacion (RIPA), a ser
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laproteinade 24 kDad antigenoinmunodominante
del aidamiento viral reportado end primer articulo
cientifico que describe lainfeccion por VIH-1.1

En el suero o plasma de los individuos
infectados pueden detectarse concentraciones de
Ag p24 medidas en picogramos (pg) mediante
sistemas comerciales de ELISA. La sensibilidad
de estos sistemas para la deteccion del antigeno
depende de la afinidad de los anticuerpos fijados
enlafase sdlida, paraladetecciony capturadelos
antigenosp24 presentesen e suero delosindividuos
infectados, con los que formacompl g os antigeno-
anticuerpo.? Luego de la exposicion a VIH se
desarrolla una rapida replicacion viral entre la
segunda y cuarta semanas, con una gran carga
antigénica representada por altos niveles de
Ag p24.23

En presencia de niveles elevados de
antigenemiap24 y antes o durante laaparicién de
anticuerpos contra e antigeno p24 y contra las
glicoproteinas (gp) de envoltura viral (gp 160,
gp 120, gp 41), codificadas por e gen deenvoltura
(env), un grupo variable de pacientes desarrollan
un autolimitado complejo de sintomas Ilamado
sindrome retroviral agudo o retrovirosis aguda,
gue reflgja e tropismo linfopatico y neuropético
del virus.#

Varias manifestaciones clinicas se han
identificado como predictoras de que la
enfermedad esta en progreso, entre estas las méas
seflaladas son la candidiasis oral, la fiebre
persistente, la diarrea inexplicable y la pérdida
involuntaria de peso.® La leucoplasia pilosa oral
también se haasociado con el desarrollo posterior
de SIDA; un andlisis de sobrevida ha mostrado
gue laprobabilidad de desarrollar SIDA aumenta,
desde 48 % a mes decimosexto a 83 % a mes
trigésimo primero del diagndstico de estaafeccion
oral.® Sin embargo, las manifestaciones clinicasno
constituyen buenos marcadores de progresion
porgue aparecen tardiamente en el desarrollo de
la infeccidn por VIH, cuando el compromiso
inmunol 6gico ya se ha establecido.* Por |o tanto,
es muy importante identificar marcadores de
laboratorio que tengan capacidad para predecir la
progresion clinicadelainfeccién durante el estadio
asintomético y puedan usarse independientemente
delaclinicacomo marcadores sustitutivos, uno de

estos es la deteccion del antigeno p24 (Ag p24).5

Estudios longitudinales prospectivos han
demostrado que la presencia de antigenemia p24
estaasociada con laprogresion delainfeccion por
VIH y SIDA y es un indicador de prondstico
desfavorable.>” El antigeno p24 no es detectable
en el suero de la mayoria de los individuos
seropositivosen el periodo delatenciaclinica,® por
lo que su aparicion en individuos que comenzaron
a recibir terapéutica antirretroviral cuando se
encontraban asintomaticos y sin antigenemia
detectable, indicaquelaterapéuticaantirretroviral
ha fallado. Los sistemas de ELISA para la
deteccién del Ag p24 se han usado repetidamente
en el monitoreo de |la terapéutica antirretroviral .
Las variaciones de los niveles de antigenemia,
expresada como concentracién del antigeno en
pg/mL constituye también un marcador de la
replicacion del VIH.%°

Sehan observado diferenciasen laprevalencia
de antigenemia entre poblaciones de distintas
regiones geograficas, también se han sefiadl ado otras
condicionesy circunstancias que pudieran modificar
la presencia de la antigenemia detectable, como
son laedad y larazadel pacientey lasinfecciones
concomitantes;**2 por lo que los autores de este
trabajo consideraron de interés conocer el
comportamiento de este marcador sustitutivo
virologico, en correlacion con las caracteristicas
clinicasy dgunosdatos epidemiol 6gicosen un grupo
de pacientes cubanos infectados por € VIH-1.

METODOS

A partir de 130 individuos con infeccién por
VIH-1, seroldgicamente confirmada en el
Laboratorio de Referencia Nacional de SIDA
(LRN), serealiz6 una seleccién no probabilistica
de un grupo de 100 pacientes atendidos en el
Instituto de Medicina Tropical "Pedro Kouri"
(IPK), en diferentes estadios de la infeccion por
VIH-1 seguin laclasificacién clinicadelos Centros
para el Control de Enfermedades revisada en
1987.2% En cada caso, previo consentimiento del
paciente, se obtuvo una muestra de sangre venosa
periférica que fue trasladada en condiciones de
refrigeracion para realizar determinacion de
antigenemiap24.

Seobtuvo informacion clinicay epidemiol Ggica
de varias fuentes: interrogatorio y examen fisico



enlafechadelatomadelamuestra, historiaclinica
confeccionadaen el IPK, cooperacion de médicos
de asistenciay personal de enfermeriay base de
datos del departamento de Epidemiologia del
Sanatorio de Santiago de Las Vegas. En €l andlisis
epidemiolégico se consider6 la cantidad de
individuos previamenteinfectadospor € VIH con
los que la personaincluida en e estudio mantuvo
contactos sexuales.

La determinacion de la antigenemia p24 se
reaizd en paraelo, dealicuotasdelamismamuestra
almacenadas a -20 °C hasta su andlisis, en 2
laboratorios independientes: Laboratorio
Diagnostico del Departamento de Virologiadel 1PK
y Laboratorio de Diagnéstico del Laboratorio de
Referencia Nacional de SIDA (LRN). Una
muestra se considerd positivade antigenemia p24
cuando resulto reactiva y esta reactividad fue
confirmada en ambos |aboratorios.

Parala deteccion del antigeno p24 se empled
el sstemamicroelisaDAVIH Ag p24 (Laboratorios
DAVIH, La Habana, Cuba), que permite la
deteccion cualitativay semicuantitativade antigeno
p24 en sobrenadante de cultivo celular, suero o
plasma humano. El principio del sistema esta
basado en un ELISA sandwich; los pocillos de la
placa estan recubiertos con anticuerpos
monoclonalesderatén contrad Agp24 del VIH-1,
sobre los cuales se adicionan los controles 'y los
sueros problemas. Si 1as muestras contienen Ag,
estosse unen alosAc delafase sblidaparaformar
inmunocomplejos. Después se afiade un policlonal
humano anti-p24 conjugado con peroxidasaque se
unealosinmunocompl g os previamente formados.
El revelado se hace con el sustrato cromogénico
tetrametilbencidina (TMB) y se detiene la
reaccion con é&cido sulfurico 4 molar. Senecesitan
180 mL de suero para cada determinacion
cualitativa o semicuantitativa. Se usd el software
p24 Calc parael cdculo de los resultados.

Las muestras que resultaron positivas fueron
confirmadas mediante el sistemade neutralizacion
de antigeno p24 del VIH-1 (DAVIH Ag p24 RN),
gue se ofrece en el propio estuche del microelisa
DAVIH Ag p24. El principio de la prueba esta
basado en una reaccion de neutralizacion. El
reactivo neutralizante y el suero control negativo
son incubados con la muestra reactiva de forma
independiente en el sistema; los anticuerpos
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especificos a la p24 del reactivo neutralizante
reaccionan con la proteina presente en la muestra
eimpiden que esta se unaalosanticuerposfijados
a la fase sdlida. Como consecuencia de esto se
obtiene una reduccion de la aborbancia al ser
comparada esta con la muestra incubada con €l
reactivo control. Una muestra se considero
positiva, si lareduccién de la absorbancia resulté
mayor oigual que 50 % cuando secompard conla
muestra no neutralizada. Lalecturade laplacase
realizd en un lector de ELISA MRX Dynatech a
450 nm. El sistemaELISA DAVIH Ag p24 permite
detectar concentraciones de Ag p24 inferiores a
16 pg/ pL.

En todoslos casoslosresultados delaboratorio
se conocieron despuésde completar lainformacion
clinicay epidemiol 6gicanecesaria.

La informacion recogida en formularios
individualesseintrodujo en el programa. Epi Info5
con el que estratificaron los datos, se hallaron
porcentgjesy mediasy sehizo d andisisunivariado.
Para la comparacién de 2 medias 'y proporciones
se usaron los estadigrafos Z y t. Para comparar
grupos segun diferentes variables se empled el
estadigrafo no paramétrico chi cuadrado con las
correcciones de Mantel-Haenzel o de Yates
cuando fue necesario. También se usod la prueba
exactade Fischer. El disefio del trabgjo corresponde
aun estudio de corte transversal o prevalencia.

RESULTADOS

La tabla 1 muestra que la prevalencia de
antigenemia p24 enlospacientescon SIDA (68 %)
resultd significativamente mayor quelaprevalencia

TABLA 1. Deteccion de antigenemia p24 segun clasificacion
clinica en 100 pacientes infectados por VIH-1

Grupo

clinico Agp2s+ (%) Agp24- (%)
SIDA  n=37 25 (68) 12 (32)
IVC2 n=31 3 9,7) 28 (90,3)
1 n=4 - - 4 (100)
I n=28 4 (14) 24 (86)
Totales n = 100 32 68

Ag = Antigeno

SIDA vs. Grupo I, p < 107
SIDA vs. Grupos IVC2, lll y 11, p < 107
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de antigenemia p24 en el resto de los grupos
estudiados.

En la tabla 2 se puede apreciar que las
enfermedades indicadoras de SIDA mas
frecuentes en pacientes con antigenemiadetectable
resultaron ser también las mas frecuentes en los
pacientes sin antigenemia. Sin embargo, entre |os
pacientes con SIDA y Ag p24 detectable (n=25)
se encontraron 10 individuos con 2 infecciones
mayores indicadoras de SIDA diagnosticadas
simultaneamente, mientras que esta condicion
clinica no se presentd en pacientes con SIDA sin
antigenemia (p < 0,05). De los 10 individuos
mencionados, 7 presentaron concentraciones de
Ag p24 por encima de 100 pg/mL. También se
encontraron concentraciones de Ag p24 mayores
gue 100 pg/mL en 6 pacientes con una sola
enfermedad indicadora de SIDA, lo que hace un
total de 13 individuos con altas concentracionesde
antigeno p24, 7 deelloscon 2 infecciones mayores
diagnosticadas simultaneamente (7/13, 54 %);
mientras que entre |0s pacientes con antigenemia
detectable aconcentracionesinferioresa100 pg/mL,
solo se clasificaron 3 con 2 enfermedades
indicadoras de SIDA diagnosticadas simultanea-
mente (3/19, 16 %), p < 0,05.

En la tabla 3 se presentan las caracteristicas
epidemiol 6gicas delos paci entes, agrupados segiin
lapresencia o ausenciade Ag p24 en € suero. La
edad promedio no mostro diferencia significativa
entrelos 2 grupos ni en comparacion con ladelos

100 pacientes incluidos en € estudio, que fue de
30,7 anos.

Se observé predominio del sexo masculino en
el grupo con antigenemia; pero este sexo también
resulté predominante en el grupo sin antigenemia
y constituyd 73 % delosindividuos sel eccionados.
La distribucion de las personas segiin la raza y
presencia o ausenciade antigenemiap24 no mostré
diferenciasignificativa.

La conducta homobisexual se observé con
mayor frecuencia en e grupo de pacientes con
antigenemia (62,5 %) y el contagio fuerade Cuba
fue discretamente mas frecuente en las personas
sin antigenemia; pero en ningun caso estas
diferenciasresultaron significativas.

El antecedente de contactos sexual es con mas
deunindividuo antesinfectado por el VIH resulté
significativamente méasfrecuente en pacientes con
antigenemia (p = 0,006).

El tiempo promedio desde la fecha probable
de contagio (EPC) hastalafechadelatomadela
muestra para deteccion de Ag p24 y hasta el
diagndstico de alguna enfermedad indicadora de
SIDA resultd ser 18,4 y 16,8 meses menor,
respectivamente, en el grupo con antigenemia en
comparacion con los pacientes sin Ag p24
detectable, aunque la diferencia de las medias no
fue estadisticamente significativa.

El antecedente de contactos sexual es con més
deunindividuo previamenteinfectado por € VIH,
se relaciond con menor intervalo de tiempo desde

TABLA 2. Distribucién de las enfermedades indicadoras de SIDA segun la deteccion de antigeno p24

Enfermedades indicadoras

SIDA Ag + (n=25)"
(Enfermedades indicadoras. 35)

SIDA Ag - (n=12)
(Enfermedades indicadoras. 12)

Neurotoxoplasmosis

Neumonia por Pneumocystis carinii
Criptosporidiosis

Tuberculosis pulmonar

Herpes simple mucocuténeo crénico
Citomegalovirosis diseminada

Infeccion por Mycobacterium avium-intracellulare
Candidiasis oroesofagica

Sindrome de adelgazamiento

Retinitis por citomegalovirus

Infeccién del SNC por Cryptococcus neoformans

PP RPN WDS

P RPNOWOWWWDA DM

" 10/25 (40 %) presentaron 2 enfermedades indicadoras de SIDA diagnosticadas simultaneamente.



TABLA 3. Comportamiento de algunas variables epidemiolégicas de acuerdo con la deteccién de antigenemia p24
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Significacion
Variable Ag+(n=32) Ag - (n=68) estadistica

Edad (promedio) 29,4 31,2 NS
Sexo Masculino 26 47

Femenino 6 21 NS
Color de la piel Blanca 25 43

Negra y mestiza 7 25 NS
Conducta sexual Heterosexual 12 34

Homosexual 20 34 NS
Lugar de contagio Cuba 28 55

Fuera de Cuba 4 13 NS
Estudio de contactos Contacto sexual

con un individuo

infectado 17 54

Contacto sexual p = 0,006

con méas de un

individuo

infectado 15 14
Tiempo desde FPC hasta
fecha de estudio (media) 52 meses 70,4 meses p = 0,05
Tiempo desde FPC hasta
aparicion del SIDA (media) 43,8 meses 60,6 meses NS

FPC: Fecha probable de contagio, NS: no significativo.

la FPC hasta la fecha de clasificacion como
enfermode SIDA: 16 delos 37 pacientescon SIDA
incluidos en el estudio tenian este antecedente, en
este subgrupo de 16 individuos el diagnéstico de
enfermedades indicadoras de SIDA ocurrié con
unamediade 15,5 meses antes que el resto delos
pacientes con SIDA. Los individuos con
antigenemia y contactos sexuales con més de un
individuo previamente infectado por el VIH
desarrollaron SIDA con un promedio de 5,1 meses,
antes que los pacientes con antigenemia que no
tenian este antecedente y con un promedio de
27,2 meses antes en comparacion con los que no
tenian Ag p24, aunque estas diferencias no
resultaron significativas.

DISCUSION

Kenny y otros encontraron Ag p24 en €l
suero de 70 % de los pacientes con SIDA y solo
en4 % delosindividuos seropositivosasintométicos,
sin embargo, la mayoria de los estudios sefialan
prevalenciade antigenemiap24 que variaentre 30
y 50 % en los pacientes con SIDA o complegjo
relacionado con € SIDA (CRS) y generamente
menor que 20 % en asintomaticos.81516

El hecho de quelaprevalenciade antigenemia
p24 en los enfermos con SIDA de este estudio (68 %)

resultara mas elevada que la observada por la
mayoria de los autores, puede explicarse por las
caracteristicas clinicas de estos pacientes, que
fueron hospitalizados por encontrarse en unaetapa
muy avanzada de la enfermedad, en la que puede
esperarse aumento de la antigenemia. La mayor
frecuencia de antigenemia en los individuos
asintomaticos (14 %), en comparacién con la
frecuenciaen los pacientes del grupo IV C2 (9,7 %)
puede deberse a las caracteristicas de la muestra
seleccionada; |os asintomaéticos con antigenemia
incluidosen e estudio son pacientes con diagndstico
reciente, en los que la presencia de Ag p24 en €
suero puede estar relacionada con el periodo de
seroconversion, durante el cual se reconocen
intervalos variables con posibilidades para la
deteccién de antigenemia®'’® Mientras que los
clasificados en € grupo IVC2 son pacientes que
solo han padecido alguna enfermedad oportunista
menor, como candidiasis ora o leucoplasiapilosa
oral, sin otras evidencias de enfermedad avanzada.

Se conocen métodos, que no se pudieron
emplear en este estudio, para incrementar la
deteccidn de la antigenemia p24 en el suero o
plasma. Lahidrolisisécidadel suero desnaturaliza
los anticuerpos anti-p24 nativos y facilita la
deteccién de Ag p24 por lossistemasde ELISA *°
el fraccionamiento alcohélico del plasmay la
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precipitacion de los inmunocomplejos con
polietilenglicol concentran antigeno p24 y también
facilitan su detecci6n.?° Estos estudios sugieren que
en los pacientes infectados por e VIH e Ag p24
érico seencuentraformando inmunocomplejoscon
losAc anti-p24y que d incremento deladeteccion
de Ag p24 en los casos avanzados de la
enfermedad puedeatribuirsea aumento delacarga
vird y aladisminucion delosAc anti-p24.2+% Otra
formade aumentar las posibilidades de deteccion
de antigenemia es el estudio repetido de varias
muestras tomadas secuencia mente, durante €l
seguimiento de los pacientes. En estudios
longitudinal es se haconsiderado positivo a paciente
gue al menos una vez se le ha detectado y
confirmado Ag p24 en €l suero.®* Aunque este
estudio transversal, en el que solamente se conté
con una muestra de suero tomada una Unica vez,
la prevalencia de antigenemia encontrada no es
inferior ala prevalencia reportada por la mayoria
de los autores.

La presencia o ausencia de antigenemiase ha
relacionado con distintas fases evolutivas de la
enfermedad, no asi el aumento en laconcentracion
sérica de Ag p24, que no se ha correlacionado
claramente con un aumento en latasade progresion
clinica. Tampoco se han descrito diferenciasen €l
espectro de enfermedades oportunistas entre
pacientes con 0 sin Ag p24 detectable o entre
paci entes con distintas concentraci ones séricas del
antigeno;®2 sin embargo, en e grupo de pacientes
con SIDA incluido en este estudio, lapresenciade
mas de una enfermedad indicadora diagnosticada
simultdneamente resultd mas frecuente en
individuos con concentraci ones séricas por encima
de 100 pg/mL.

Aungue en estudios de cohortes se ha
relacionado alaantigenemiadetectable con mayor
promedio de edad a momento de la
seroconversion,'! en los pacientes de este estudio
no se observé diferencia significativa entre el
promedio de edad del grupo con antigenemia en
comparacion con el grupo sin antigenemia.

No se encontro diferencia significativa entre
grupos deindividuos con diferente color delapiel
en cuanto a frecuencia de antigenemia. Sin
embargo, varios estudios han demostrado
diferencias entre europeos y africanos en cuanto
alacorrelacion de antigenemiay bagjos titulos de

Ac anti-p24 con la progresion a SIDA. Se ha
observado que en la poblacién africana la
antigenemia es poco frecuente en la enfermedad
avanzada, mientrasquelaprogresion aSIDA puede
acompafarse de altos titulos de Ac anti-p24.24%
Aungue las razones de esta alta respuesta de
anticuerpos en africanos no se han esclarecido,
pudieradeberse alanaturalezadelosaislamientos
virdesdelaregion, con unamayor inmunogenicidad
delasproteinasdel nucleo o acondiciones propias
del huésped con respuestainmune particularmente
més intensa.

Estos resultados se contraponen alahip6tesis
de que la respuesta inmune contrael VIH puede
desempefiar un papel protector contra el SIDA;
ya gue los pacientes africanos, aln en presencia
dedtostitulosde Ac anti-p24, desarrollan igual es
sintomasy progresan a SIDA delamismamanera
que los pacientes occidentales.?*?* Se han
planteado factores raciales que determinan
peculiaridades enlarespuestainmune paraexplicar
esta diferencia; sin embargo, otros estudios
disefiados para comparar poblaciones blanca y
negra en Norteamérica han encontrado un
comportamiento similar en la respuesta de
anticuerpos y en la presencia de antigenemia en
ambos grupos estudiados.*? Como causade menor
prevalencia de antigenemia p24 en pacientes
africanos con SIDA se ha sugerido una mayor
afinidad de los Ac anti-p24 por €l Ag p24,*2 pero
otros estudios han demostrado que el predominio
de anticuerpos con capacidad de unidn es propio
del periodo asintomético delainfeccion por VIHy
gue la falta de afinidad de estos anticuerpos se
correlaciona con la progresion clinica.?® También
se sabe que lafaltade anticuerpos no solo depende
de lafalta de proudccién de estos por las células
mononucl eares de sangre periféricao por formacion
deinmunocomplejoscon el antigeno p24, sino que
lapresenciade anti cuerpos también depende dela
capacidad de produccién delos 6rganoslinfoides,
porque se hapodido demostrar qued tejido linfoide
también participa en la produccién de estos
anticuerpos.?’

Por 1o antes planteado se puede pensar que la
causa de las diferencias en la respuesta de
anticuerposy la prevalencia de antigenemia entre
pacientes africanos y occidentales no depende
unicamente de la raza, sino que pudiera estar en



relacion con otros factores propios de la region
geografica de procedencia, como son las
caracteristicas de las cepas de VIH, la presencia
de cofactores implicados en |la patogenia o la
incidenciade determinadasinfecciones oportunistas
y que el comportamiento de laantigenemiap24 y
los Ac anti-p24 de los africanos que viven en sus
paises de origen, no tiene que ser necesariamente
igual aladescritaen individuos de raza negraque
viven fuera de Africa, como se ha observado en
lospacientesde piel negrao megtizade este estudio.

Llama la atencion que el antecedente de
contactos sexuales con varias personas antes
infectadas por € VIH result6 significativamente
mas frecuente en el grupo con antigenemiay que
este grupo demord menos tiempo desde la fecha
praobable de contagio (FPC) hasta el desarrollo de
SIDA, por lo que se puede considerar laposibilidad
de quelaexposicion avariasfuentes deinfeccion,
en este grupo particular de pacientes, hayainfluido
enlapatogeniay lahistorianatural delainfeccién.

Algunos estudios han encontrado asociacion
entrelaantigenemia p24 detectable, lacargaviral
y laprogresion clinica.'®® En un estudio anterior
se observa una buena correlacion entre los
resultadosdel ELISA DAVIH Agp24y losniveles
decargavira plasmaticaen un grupo de pacientes
cubanos.?® Larelacion dentre laantigenemia p24
y latasa de progresién a SIDA puede explicarse
por la caida més rapida del conteo de linfocitos
CD4+ entre | os pacientes con antigenemia, por 1o
gue se han sefialado que el efecto patoldgico
principal del incremento de la carga viral parece
ser la activacion de la deplecion progresiva del
conteo de linfocitos CD4+.

En Cuba todavia no se pueden realizar
medicionesde cargaviral por métodosde biologia
molecular atodos|os pacientes deformasi stemati-
ca, por lo que los autores consideran importante
contar con laposibilidad de emplear como marcador
virologico unsistemade ELISA, paraladeteccion
cualitativay semicuantitativadelas concentraciones
séricas del antigeno p24 y estudiar su compor-
tamiento en |os pacientes cubanos.
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SUMMARY

A non-probabilistic selection of 100 Cuban patients at different
stages of HIV infection, according to the revised classification
of the Centers for Disease Control and Prevention of 1987, was
made from a set of 130 persons with serologically-confirmed
HIV infection. Clnical and epidemiological information about
each case was collected and peripheral blood samples were taken
to detect HIV-1 p24 antigen. The frequency of p24 antigenemia
detection and concentration were correlated with available
clinical and epidemiological data. P24 antigenemia was
significantly more frequent in AIDS patients. No difference was
found between the type of opportunistic diseases diagnosed in
the group of patients with detectable p24 antigen and the group
that was negative to antigen presence; although in the group
with antigenemia concentrations over 100 pg/ml, more than
one AIDS-related disease was often diagnosed simultaneously. A
history of sexual intercourses with several persons who had been
infected with HIV was much more frequent in patients with
antigenemia, and it was associated with a shorter time elapsed
from the probable date of infection to the date of their
classification as AIDS patients. These results were compared
with the literature review information.

Subject headings: HIV; ACQUIRED IMMUNODEFICIENCY
SYNDROME/diagnosis; ACQUIRED IMMUNODEFICIENCY
SYNDROME/epidemiology; ACQUIRED IMMUNODEFI-
CIENCY SYNDROME/immunology; AIDS-RELATED
OPPORTUNISTIC INFECTIONS; DISEASE PROGRESSION;
HIV CORE PROTEIN 24; HIV ANTIGENS; AIDS
SERODIAGNOSIS; CUBA.
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