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RESUMEN 
La pandemia global del SIDA constituye probablemente el mayor problema de salud mundial, por lo cual 
la comunidad científica internacional debe prepararse para asumir este gran reto. El Reumatólogo en 
particular hoy se enfrenta a una disyuntiva jamas sospechada pues resulta incuestionable a la luz de los 
acontecimientos actuales, la participación esquelética muscular y el desarrollo de fenómenos autoinmunes 
que ocupan la aten- ción de nuestro quehacer teórico práctico. Luego sin dudas el Reumatólogo juega un 
determinado papel ante la epidemia del SIDA Hoy tenemos la oportunidad y obligación de diagnosticar la 
existencia de una infección VIH subyacente no conocida en un paciente con una afección reumática que 
acuda a nuestra consulta. Esto resulta importante para e! manejo óptimo del enfermo reumático. Nuestro 
equipo de trabajo en 1993 realizó el primer reporte acerca de la existencia de manifestaciones reumáticas en 
población VIH/SIDA en Cuba. Sucesivamente reportamos los tres primeros casos de Síndrome de Reiter, y 
caracterizamos el patrón epidemiológico clínico de las espondiloartropatías  en esta serie poblacional. La 
prevalencia y comportamiento de las infecciones oportunistas y por patógenos en el sistema 
osteomioarticular está en fase de ser publicada. En este trabajo discutimos algunos datos ampliados acerca 
de las manifestaciones reumáticas enfatizando los aspectos clínicos y epidemiológicos sin tener en cuenta 
estrictamente el desarrollo ortodoxo de un protocolo científico sino tratando de ser descriptivos y educativos 
a la vez en cuanto al modo de expresión clínico de nuestros pacientes y revisando las opiniones volcadas en 
la literatura celosamente atesorada a través de los años hasta la actualidad. 
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INTRODUCCIÓN 
La infección por el Virus de Inmunodeficiencia 

Humana ha alcanzado proporciones inicialmente in- 
sospechadas que lo convierten hoy por hoy en una 
verdadera pandemia y un gran flagelo para la 
humanidad (Anexo 1). Se estima que cada día más de 
7,500 personas, casi la mitad de ellas mujeres se in- 
fectan con el VIH/SIDA (1). Según datos de la Or- 
ganización Mundial de la Salud (OMS) y de la Coa- 
lición Global de Políticas del SIDA, en Enero de 1996 
existía un acumulado de 36,6 millones de infectados 
con el VIH (+) de los cuales más de 1O millones cum- 
plían criterios de clasificación para SIDA de acuerdo 
con datos del Centro de Atlanta para el Control de 
Enfermedades. Estas cifras se prevé continúen en au- 
mento y para el próximo milenio se estima que alcan- 
cen los 40 millones de infectados y enfermos, funda- 
mentalmente a expensas de los países en vías de de- 
sarrollo de Asia, Africa y América Latina (2) (3) (4) 
(5). 

Llama la atención que los países de Africa 
subsahariana con menos del 10% de la población 
mundial alberguen a más del 70% de las personas 
infectadas y más de las dos terceras partes de los 
casos de SIDA a nivel mundial. A pesar de que en 
América Latina y el Caribe reside el 8,4% de 
lapo- blación mundial, estas regiones cuentan con el 
11,5% 

 

de todos los VIH(+) a nivel mundial. 
Los mecanismos de transmisión que se han in- 

vocado son principalmente: a través de la sangre, con 
una eficiencia superior al 90% en todos los casos; 
materno fetal con eficiencia del25% y por relaciones 
sexuales. Esta última vía aunque de menos eficiencia 
ha causado entre el 75- 85% de las infecciones en 
todas las latitudes con predominio de la transmisión 
heterosexual. Otras formas de transmisión resultan muy 
importantes como la horno-bisexual y el uso de dro- 
gas E.V compartiendo jeringuillas y agujas. 

La vigilancia epidemiológica establecida en 
Cuba dándole cumplimiento a un riguroso programa 
nacional de control, propició desde 1986 detectar y 
realizar el reporte del primer caso de infección VIH 
en el país. Datos de actualidad indican que la 
epidemia si bien se ha extendido inexorablemente a 
nuestro país, no nos golpea con la crudeza con 
que azota otras regiones incluso del Caribe con 
menor densidad poblacional comparativamente. En 
Febrero de 1999 según datos del Instituto de 
Medicina Tropical Pedro Kourí (IPK) y del 
Programa Nacional de Prevención y Control de la 
Infección VIH/SIDA (2), se registró un acumulado 
de 2243 seropositivos al VIH, 846 enfermos de 
SIDA y un total 597 fallecidos. Existe una 
predominancia de la transmisión heterosexual. 

 
 
 

Anexo l. Diagrama del Virus de Jnmunodeficiencia Humana 
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ASPECTOS ETIOPATOGÉNICOS. 
El Virus de Inmunodeficiencia Humana perte- 

nece  a  la familia  de los retrovirus  y  subfamilia 
lentivirinae (6). Cuentan en común con tres genes 
designados GAG, POL, ENV, así como otros genes 
estructurales y regulatorios. Ningún otro grupo de vi- 
rus ha recibido tanta atención durante los últimos años 
como los retrovirus dadas las peculiaridades biológi- 
cas que los hacen diferentes al resto de los .virus y 
que han dado lugar a la reinterpretación de algunos 
dogmas de la Biología hasta hace poco tiempo vigen- 
tes. La propiedad de la retrotranscripción consisten- 
te en la síntesis de ADN utilizando ARN como pa- 
trón (7) (8). 

Durante la infección del Vll-I ocurre una dismi- 
nución progresiva de los linfocitos T CD4 (+) (9) (10) 
lo cual conduce a una falla de la inmunidad celular 
acompañada de alteraciones de la inmunidad humo- 
ral. Aunque no se conocen en detalles los mecanis- 
mos que ocurren, se han propuesto con aceptación 
numerosas teorías. Se sustenta que el fenómeno 
autoinnmne estrechamente relacionado con la infec- 
ción VIH y desde el punto de vista molecular da lugar 
a la disfunción de los linfocitos T CD4 (+) a partir del 
conocimiento de que existe mimetismo estructural 

 

entre las proteínas codificadas por el gen ENV, par- 
ticularmente la GP-120 y las moléculas funcionales 
del complejo mayor de histocompatibilidad MHC (7). 
Esta homología actuaria en conjunción con otros me- 
canismos indirectos tales como: la apoptosis, la 
anergia, la proliferación y depleción de clonas indu- 
cidas por un superantígeno así como otros 
mimetismos moleculares, defectos en la transmisión 
de señales y autoinmunidad. 

Las alteraciones de los linfocitos T CD4 (+) se 
interrelaciona a su vez con los linfocitos T CD8 y con 
la estimulación policlonal de los linfocitos B. Aumen- 
to de la secreción de Citocinas, neopterina, 
Beta2microglobulinas, interferón ganma  e 
hipergarunaglobulinemia. Todo ello conduce a la pro- 
ducción de una pléyade de auto anticuerpos y desa- 
rrollo de fenómenos autoinmunes (Anexo 2). 

EXPRESIÓN CLÍNICA DE LA 
INFECCIÓN  VIH/SIDA. 

Los aspectos etiopatogénicos someramente 
expuestos conducen a destacar que existe una am- 
plificada respuesta autoinmune durante la infección 
VIH que incluye la producción de anticuerpos contra 
moléculas clase llque a su vez pueden interferir con 
la capacidad presentadora de antígenos de células 

 

 

Anexo 2. Poszbles mecanismos para el desarrollo de manifestaciones reumáticas en la infección VIH 
 
 

Efecto directo del VIH sobre el Endotelio Celular. 
Destrucción  de células TCD4 (+). 

Actividad  citotóxica celular aumentada, 
Expresión de autoantígenos elevada. 

 
 
 

Activación Policlonal de Células B. 
Formación de Inmunocomplejos. 
Producción de autoanticuerpos. 

Anticuerpos  anti-idiotipos. 
 

Expresión y liberación incrementada de citocinas (TH1-TH2). 
 

Factores Genéticos. 

Factores Ambientales 
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del sistema inmune. Además, la profunda deplesión 
de la inmunidad celular y humoral propician el desa- 
rrollo de múltiples y (11) variadas infecciones por 
microorganismos oportunistas capaces de atacar cual- 
quier órgano o sistema produciendo un amplio es- 
pectro clínico, y la aparición además de procesos 
neoplásicos infrecuentes en los individuos 
inmunocompetentes. 

Entre nuestros pacientes que desarrollan la en- 
fermedad las infecciones oportunistas que con mas 
frecuencia se reportan son las neumonías por 
pneumocistis cariini, candidiasis, neurotoxoplasmosis, 
tuberculosis y otras micobacterias, citomegalovirosis 
y criptosporidiasis entre otras (12). 

El sistema músculo esquelético no escapa a la 
agresividad del virus de inmunodeficiencia humana y 
a los mecanismos inmunes que desencadenan su pre- 
sencia. 

Han sido diversas las manifestaciones reumáti- 
cas reportadas en pacientes VIH (+) y portadores 
del SIDA. Esta asociación probablemente esté fir- 
memente fundamentada y establecida aunque noto- 
dos los investigadores señalan una frecuencia au- 
mentada entre pacientes VIH (+)/SIDA a partir de 
análisis epidemiológicos. 

Nuestro grupo, basado en los reportes pione- 
ros de Winchester y colaboradores (13) en 1987 
acerca de la existencia de manifestaciones 
reumatológicas en población infectada con el VIH, 
se propuso como objetivo pesquisar la presencia de 

 

manifestaciones reumatológicas entre población cu- 
bana en diferentes estadías de la infección VIH. Las 
proteiformes manifestaciones clínicas debidas al virus 
de inmunodeficiencia humana han sido ampliamente 
estudiadas en poblaciones de homosexuales y/o bi..: 
sexuales, hemofilicos y post transfusionales 
(14)(15)( 16). Así mismo se han establecido relacio- 
nes entre los mecanismos de adquisición de la infec- 
ción VIH y las formas clínicas de expresión de los 
síndromes y afecciones reumáticas (Anexo 3). 

PROTOCOLO   DE 
INVESTIGACIÓN. 

Hemos realizado un estudio prospectivo des- 
criptivo observacional de una serie de 230 pacientes 
infectados con el VIH y enfermos de SIDA. 

El seguimiento del estudio desde 1993 a la fe- 
cha evaluando a pacientes ingresados en el Instituto 
Pedro Kourí de Cuba (IPK) con dicho diagnóstico 
realizado por serología positiva para VIH (ELISA) y 
test confirmatorio deWestem-Blot. Aplicamos un ins- 
trumento diseñado a tales efectos que recoge múlti- 
ples variables clínicas y de laboratorio a partir de los 
exámenes realizados por Reumatólogos, Infectólogos 
e Internistas. 

Los diagnósticos realizados operacionalmente y/ 
o cumpliendo los criterios establecidos. El procesa- 
miento se realizó en D-BASE III para las variables y 
luego del análisis estadístico volcamos los resultados 
en tablas y gráficos, algunos de los cuales discutire- 
mos en este trabajo preliminar con datos parciales. 

 
 
 

Anexo 3. Manifestaciones Reumáticas en la Infección VHI/SIDA en Cuba 
 

AFECCIONES MENORES 
Artralgias 
Mialgias 

Entesopatía 
Epicondilitis 

 
Dolor Lumbar Bajo 

Bursitis 
 

Uveitis 
Raynaud 

SÍNDROMES Y ENFERMEDADES 
Síndrome de Reiter 

Artropatía Psoriásica 
Artritis Reactiva 

Artritis Reumatoidea 
Artritis Indiferenciada 

Lupus Like 
Síndrome Infiltración Linfocitaria Difusa 

Síndrome de Sjögren 
Vasculitis 
Miopatías 
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RESULTADOS Y DISCUSIÓN. 
Nuestro universo de pacientes consta de 230 

pacientes atendidos en el IPK, con el diagnóstico de 
certeza de infección VIH/SIDA El promedio de edad 
es de 28 años con un rango de 15-49; predominio 
del sexo masculino 175/76% y de la raza blanca 191/ 
83%, del grupo Hy III del CDC con 51/22%, 179/ 
78% en el grupo IV o enfermos de SIDA. Predomi- 
nio del modo de contagio heterosexual 119/52%. 

Entre las manifestaciones clínicas predominaron 
los pacientes con artralgias con 35% de la muestra. 
Dos pacientes presentaron un cuadro doloroso arti- 
cular agudamente intenso, excruciante de horas de 
duración que motivó la administración de fuerte tera- 
pia analgésica parenteral y sin constatarse alteracio- 
nes físicas demostrables. 

Reumatismos de partes blandas, dolor lumbar 
bajo, entesitis, mialgias, estuvieron presentes entre 
nuestros pacientes. El Síndrome de Reiter completo 
e incompleto lo demostramos en 7/3% de los casos; 
artropatía psoriásica diagnosticada en el 2. 1% de la 
serie; artropatía indiferenciada en el curso de la infec- 
ción VIH pesquisada en el 2,6% de los casos. 
Constatamos dos pacientes cuya expresión clínica 
sugería una Artritis Reumatoide y Lupus E. 
Sistémico. Nues- tro estudio demostró dos pacientes 
con Síndrome de Sjögren y un Síndrome de 
Infiltración Linfocitaria Difusa (SILD). 

Las manifestaciones clínicas de la infección 
VIH pueden adoptar un cuadro clínico semejante 
a una miopatía. Hemos pesquisado pacientes con 
mialgias y debilidad muscular; proceso 
inflamatorio e infección muscular localizadas que 
recuerdan una piomiositis, y pacientes con miopatía 
asociada al uso de Zidovudine. Un caso nuestro 
presentó un Wasting Syndrome. 

Han sido escasas las publicaciones acerca de 
las infecciones articulares en el curso de la infección 
VIH/SIDA teniendo en consideración la profunda 
depresión inmune a que están sometidos los pacien- 
tes. Nosotros constatamos un paciente con sepsis 
articular a nivel de la articulación del tobillo proba- 
blemente por un microorganismo no oportunista que 
clínicamente no fue aislado, mas respondió a latera- 
péutica de amplio espectro impuesta luego del aspi- 
rado articular. 
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Otros estudios que estamos desarrollando per- 

mitirán profundizar en los análisis estadísticos y esta- 
blecer comparaciones con grupos controles que pre- 
senten similares factores de riesgo, sin estar infecta- 
dos con el VIH. 

El análisis de los síntomas y síndromes reumáti- 
cos nos ponen al desnudo en cuanto a la frecuencia 
con la cual se reportan las artralgias. Estas constitu- 
yen la manifestación más frecuente reportada en las 
distintas series de pacientes infectados con el VIH. 
La frecuencia alcanza el 45% en los estudios realiza- 
dos pudiendo presentarse con una intensidad mode- 
rada y participación poliarticular con aparición inter- 
mitente (17). 

Alrededor del 10% puede desarrollar un sín- 
drome doloroso articular de tipo excruciante como 
en nuestros dos casos reportados. Este síndrome fue 
descrito por Rhynes y col (17). 

El Síndrome de Reiter fue la primera enferme- 
dad reumática descrita en el curso de la infección VIH/ 
SIDA Otros autores han descrito esta asociación (18) 
(19) (20). La mayoría  de los pacientes  expresan un 
síndrome incompleto,  mostrando ausencia de uretri- 
tis y/o conjuntivitis. El cuadro suele ser oligoarticular 
asimétrico y con marcada  severidad  según algunos 
autores.  Suele presentarse artritis de grandes articu- 
laciones,    entesopatías    y   otras   manifestaciones 
extraarticulares. Pueden hallarse evidencias clínicas y 
radiológicas con participación espinal y/o de articula- 
ciones sacroilíacas. 

Nosotros describimos y reportamos los tres pri- 
meros casos del Síndrome de Reiter en el curso de la 
infección VIH/SIDA en Cuba. Los pacientes eran del 
sexo masculino y en estadías avanzados de la infec- 
ción VJH/SIDA (grupo IV CDC). Tenían como an- 
tecedentes conductas de riesgo horno-bisexual y el 
cuadro inflamatorio adquiría una toma oligoarticular 
con participación de grandes articulaciones fundamen- 
talmente de miembros inferiores. La evolución fue 
tórpida con respuesta satisfactoria luego de 2-6 me- 
ses de fuerte terapia antirretroviral, con 
antiinflamatorios no esteroideos y azulfidina en casos 
seleccionados (21). Otros autores han reportado re- 
sultados exitosos con similar terapéutica (22) en tan- 
to otros consideran que esta terapéutica resulta insu- 
ficiente (23). 
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De igual manera describimos pacientes que de- 
sarrollaron cuadros inflamatorios con participación 
monoarticular de corta duración y con antecedentes 
de despeños diarreicos con una buena respuesta a la 
terapéutica con antinflamatorios no esteroideos y la 
erradicación de microorganismos como el 
Criptosporidium, evaluado como posible agente 
ofensor y causal de artritis reactiva. 

ARTROPATÍA PSORIÁSICA. 
La mayoría de los investigadores han estableci- 

do una frecuencia aumentada de psoriasis y artropatía 
psoriásica en población VIH (+) (24) (25). Se ha 
sugerido que individuos en riesgo para VIH que de- 
sarrollen una psoriasis deben ser evaluados como 
posibles portadores de la infección VIH ó enfermos 
de SIDA (26). La participación articular es asimétrica 
y puede ser poliarticular con dactilitis, entesitis y 
dactilitis asociada. Los típicos cambios 
dermatológicos pueden ser muy severos. 

En publicaciones previas describimos y carac- 
terizamos el patrón de la artropatía psoriásica y la 
prevalencia encontrada en nuestro país (en prensa). 
Estos datos concuerdan con lo reportado por otros 
autores y los hemos establecido en el2.1% de la se- 
rie. Clínicamente semanifestaron como una oligoartritis 
asimétrica asociadas a una dermopatía generalizada 
con entesopatía. Un paciente desarrolló una 
eritrodermia exfoliativa grave falleciendo posterior- 
mente (Anexo 4). 

 

ARTROPATÍA  INDIFERENCIADA. 
En la clínica la asociación de una 

espondiloartropatía cuyas características impidan eva- 
luarla y clasificarla según los criterios establecidos 
determinan su reconocimiento como una artropatía 
indiferenciada. En estos pacientes se pueden obser- 
var en la clínica elementos inflamatorios 
oligoarticulares, sacroiliitis,  dactilitis, entesitis, 
etc. (27)(28). N esotros evaluamos como 
espondiloartropatía indiferenciada aquellos cuadros 
mono y oligoarticulares con participación de rodillas, 
tobillos y entesopatía, sin otros elementos que permi- 
tiesen su clasificación en un grupo determinado. La 
prevalencia general la situamos entre el2.6% de los 
pacientes. 

SINDROME DE INFILTRACION 
LINFOCITARIA DIFUSA. 

De Clerck(29) y Couderc(30) junto a sus cola- 
boradores describieron asociado a la infección VIH, 
pacientes con aumento de volumen  de parótidas, 
xerostomía y xerostalmia que asemejaban al síndro- 
me de S Jogrem. En el orden inmunohumoral este 
cuadro no cuenta con el repertorio de autoanticuerpos 
R0/55-Ay LA/55-B así como factor reumatoideo. 
Tienen infiltración glandular parotídea de linfocitos T 
CDS (+) los cuales caracterizan a esta afección. Itescu 
(31) la denominó Síndrome de Infiltración Linfocitario 
Difuso. 

 
 
 
 

Anexo 4. Prevalencia general y por grupos clínicos de las Espondiloartropatías  Seronegativas en la 
Infección VIH/SIDA en Cuba 

SÍNDROME    CLÍNICO N o  DE  CASOS COHORTE   (230)  % 

SÍNDROME   DE  REITER  7  3 

ARTRITIS  REACTIVA 2 0.8 

ARTROPATÍA   PSORIÁSICA 5 2 .1 

ARTROPATÍA 
INDIFERENCIADA 

6 2.6 

ARTROPATÍA   ENTEROPÁTICA 0 0 
 

TOTAL 20 8.6 
Tomado de: Revista Colombiana de Reumatología Vol. 4 N° 4.  1997. 
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En nuestra serie constatamos una paciente de 
edad pediátrica con esta sintomatología. Predominó 
el marcado aumento de volumen de las parótidas con 
serostomía en el marco del SIDA. 

ARTRITIS INFECCIOSA. 
En el contexto de una enfermedad siderante con 

una profunda depleción de los linfocitos T CD4 y de 
la inmunidad humoral, sería lógico presumir la apari- 
ción de múltiples infecciones por patógenos oportu- 
nistas a cualquier nivel incluido el osteomioarticular. 
Se han reportado infecciones por Shigella, Salmonella, 
Mycobacterium avium intracellulare, Chlamydia 
Trachornatis, Entamoeba Hystolitica, Giardia Lamblia, 
Criptosporidium, Isospora Belli, Cándida y 
Citomegalovirus los cuales generalmente son 
asintomáticos (32). Nuestro grupo reportó en una serie 
cubana las infecciones por oportunistas más frecuen- 
tes (enviada a publicación). 

Sorprendentemente la Artritis Infecciosa es poco 
frecuente y aparece en estadios avanzados de la in- 
fección siendo fundamentalmente apreciada en suje- 
tos hemofílicos, usuarios de drogas E.V. (33) (34). 
En estos casos las localizaciones suelen ser atípicas y 
no siguen el patrón clásico de las infecciones 
bacterianas osteoarticulares. En estas las grandes ar- 
ticulaciones suelen ser blanco del ataque, predomi- 
nan los casos Gram positivos y la buena respuesta al 
tratamiento antibiótico (34). En nuestra serie solo una 
paciente femenina desarrolló una sepsis articular de 
tobillo derecho, al parecer de origen bacteriano por 
la respuesta al tratamiento antibiótico impuesto aun- 
que no se logró aislar el germen ofensor. Existen ca- 
sos reportados de sepsis por Cryptococus 
Neoformans, Sporothrix Schenki y Micobacterium 
Avium, con localizaciones atípicas (35) (36) (37). 

PARTICIPACIÓN  MUSCULAR. 
La participación muscular es un hecho 

probado por diferentes autores (38) (39). Desde su 
descripción y reporte en 1983 a la fecha se han 
identificado cuadros miálgicos, miopatía asociada al 
VIH, miopatía por Zidovudine (AZT), piomiositis, 
rabdomiolisis y cuadros semejantes a 
Dermatomiositis. (40). Nosotros detectamos 
pacientes aquejados de debilidad muscular 
fundamentalmente, un paciente que desarrolló una 
miopatía con regresión del cuadro una vez 
suspendido el AZT, y hemos evaluado otros con el 
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denominado Wasting Syndrome. Infelizmente no he- 
mos realizado estudios histológicos en estos casos ni 
demostrado alteraciones electromiográficas. 

CONECTIVOPATIAS 
Patologías semejantes a LES y Artritis 

Reumatoidea hemos logrado identificar entre la po- 
blación VIH/SIDA en estudio. 

Una  paciente  con  Rash,  cuadro febril, 
Linfadenopatías, Artritis y Leucopenia nos sugirió el 
diagnóstico de Lupus -like en el curso de la infección 
VIH/SIDA. No constatamos sin embargo alteracio- 
nes inmunes demostrables en el suero. Este caso es- 
taba incluído en el grupo IV del CDC. Se ha descrito 
que pacientes con'LES pueden desarrollar serología 
falsa positiva para VIH por ELISA (41). Ambos 
pre- sentan numerosas manifestaciones clínicas 
comunes. Los pacientes VIH por su parte pueden 
tener anticuerpos antinucleares positivos (ANA) 
haciendo más difícil la diferencia entre ellos. Por 
otro lado, la infección VIH puede reducir la 
actividad del LES particularmente cuando caen los 
linfocitos T CD4 (+) con la progresión de la 
enfermedad (20) (40). Con pacientes portadores 
de Artritis Reumatoidea en el curso de la infección 
VIH se han realizado observaciones similares al 
depletarse los linfocitos T CD4. 

En nuestros pacientes el diagnóstico estuvo ba- 
sado en la presencia de un cuadro inflamatorio 
poliarticular con rigidez. Otras series han sustentado 
en igual forma el diagnóstico de Artritis Reumatoidea. 

Por último señalamos, que nuestro grupo reali- 
zó en 1993 el primer reporte acerca de la existencia 
de manifestaciones reumáticas en población VIH/ 
SIDA en Cuba (42). Sucesivamente reportamos los 
tres primeros casos de Síndrome de Reiter (21) y 
caracterizamos el patrón epidemiológico clínico de las 
espondiloartropatías en esta serie poblacional (43). 

Debo aclarar que las manifestaciones clínicas de 
la infección VIH son muy diversas y no existe un 
acuerdo en cuanto a la prevalencia general de forma 
absoluta en todas las series. Hoy se debate aún la 
validez de que exista asociación entre la infección 
VIH y la presencia de manifestaciones reumáticas 
(44).Por último estamos preparando nuevos estudios 
en los cuales evaluaremos en detalle toda la 
información con que contamos, con un 
procesamiento estadístico óptimo y la utilización de 
un grupo control con similares factores de riesgo pero 
sin la infección VIH (+)/SIDA 
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