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CAPITULO I 

RESUMEN 

El Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirid.::1; (SIDA) • cuyo agente causal es el 

virus de la Inmunodeficiencia Humana (HIV), produce trastornos al complejo 

Sistema Inmunedcl orqanismo humano, donde se ven afectados los linfocitos 

CD-4/CD-8 en su número y eficiencia lo cual incapacita a los linfocitos B 

para producir adecuadamente Aes específicos, esto deja al cuerpo sensible 

a microorganismos con lo que antes mantenía un equilibrio y propiciando 

lilS condiciones adecuadas para infecciones oportunistas, así como la predi_!! 

posici6n al desarrollo de cánceres en individuos antes sanos, una vez mani

festada la enfermedad la esperanza de vida es dos a tres años. Existen va

rios grupos riesgo como los homosexuales, hemofílicos, toxic6manos intrave

nosos y otros entre los :que se encuentran los riesgos circunstanciales, tal 

es el caso de los reclusos en las c.'irccles. Si consideramos que por cada P!!_ 

ciente de SIDA hay otros SO infectados con el virus, la detección oportuna 

de al menos un individuo tiene gran importancia. Por tal motivo se llcv6 a 

cabo la detección de anticuerpos anti-HIV con muestreo al azar por el m6todo 

Inmunoenzimático micro-ELISA de la marca Organon-TeKnika en una poblaci6n r~ 

clusa constituida por 52 mujeres, 856 hombres y 71 integrantes del personal 

del reclusorio. De los 856 interno:;; 5 fueron repetidamente po:;itivos al HIV 

por micro-ELISA sistem los cuale:; fueron confirmatorios por la prueba da 

Westher Blott.obteniéndosc una prevalencia de 0.58\.. Los estudios previ.os i.!!_ 

dican que la preval<mcia de la infección por HIV está asociada a prácticas de 

riesgo previas al reclusorio, lo cunl no excluye que existan prácticas de al

to riesgo en el interior de los reclusorios. Por lo que eB urgente tomar me

didas preventivas para evitar .:i.umentar <!l número de c.isos de SIDA en poblaci.E!. 

nes riesgo como las encontrad<1s en cárceles y prisiones. 



CAPITULO II 

INTRODUCCION Y ANTECEDENTES 

En el año de 1981 se manifiesta plenilmente uno de los problemas más difí

ciles de la infcctología y d~ la salud pública, observándose primero en 

los Est:.ados Unidos de Norte América y posteriormente en casi todo el Mun

do. Lo que cmpez6 a llamar la atención fut; la h:ecuencia desacostumbrada 

de casos de neumonía porPncumocystis carinii y de ~ ~ Kaposi en ho,!!! 

brcs homosexuales anteriormente sünos. (1) Debido a la profunda altera

ción de la inmunidad celular encontrada en estos pacientes, se design6 a 

esta nueva enfermedad como Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA). 

En la actualidad sabemos que el SIDA es una enfermedad contagiosa, incura

ble y que no es exclusivo de los homosexuales. Cualquier p<.!rsona hetero

sexual, bisexual, adulto o niño que se exponga al riesgo puede contraer el 

SIDA.. 

Las manifestaciones clínicas del SIDA aparecen como consecuencia de la se

vera Uepresi6n del Sistema Inmune provocando diversas infecciones y cánce

res, que constituirán el cuadro clínico de la enfermedad y determinarán su 

gravedadi pudiendo causar a un alto número de personas que la padcscan la 

muerte en corto tiempo. En estos años el problema se ha comportado en fo.E_ 

ma epid6mica, con tendencia progresivamente creciente y sin soluci6n a co_!: 

to plaza ( 2) • El agente causal ha sido claramente definido y caracteriza

do coma un rctrovirus de la familia lcntiviridae (3) que ha recibido varios 

nombres: LAV (Virus asociado a Linfoadenopatía), HTLV-III (Virus l4infotróp.,!. 

ca de células T humanas tipo III), ART (Rctrovirus asociado al SIDA) o bien 



HIV (Virus de 1¿1 Inmunodeficicnciu Humnna) como Internacionalmente se hn 

acord.:ido llamarlo. (4) 

El conocimiento del virus clcl SIDA y del mecani&1110 por el cu.:i.l la enfer-

medad dañil al Sistcm<:1 Inmune son lil!> principales armas que los científi-

cos tienen para alc~"lnzar el control efectivo de la enfermedad y eventual-

mente pilra tomar medidas ter.:i.p6uticas y de prevención adecuadas. El defeE_ 

to pL·incipal de la defensa inmune se debe: il una reducci6n en el número y 

cmnbio en la función de los lir.focitos T con el fenotipo cooperador/induc-

tor (T4 ó CD-4), carilctc:rizado as! por su rcactividad a anticuerpo~ mono-

clonalcs (Acm) 1 el linfocito T4 es una de las muchas clases de c~lulas que 

forman parte del Sistema inmune y sin la cual no es posible la función in-

munareguladorn 11 evil<l<t n ctlbo sobre otras células. ( 5) El HIV es como tE_ 

dos los virus un mict·oorganismo intracelular obligudo, como consecuencia 

es mu_¡ fr..'igil y no subsiste a condict.ones extracelularns. Existen grupos 

ele alt.o riesgo para contr<1cr el virus, entre los quo se incluyen homoscxu!!_ 

les y bisexuales, droga.ditas por vítt intravenosa, niños de madres con fac-

t:ores de riesgo y i·eccptorcs de productos sanguíneos (aunque en este último 

caso lü detecci6n del SIDA obligatoria a donadores de sangre lrn permitido 

disminuir significativamente ln contaminación por este medio). El hecho de 

que el SIDA no mucstril signos de propagación más allá de estos grupos ries-

go, indica que ol virus es ordinariamente transmitido solo por sangre y co!!. 

tacto sexual. (6) 

Existen personas infectadas con el IUV que no desarrollan la enfermedad; 

otras que presentan síntomas leves, llamado Complejo sintomático relaciona-



do dl SIDA (ARC o prc-SID1\) y otr.:1s con persistc:nte Síndrome de Linfoad.!::_ 

nopat!il generalizad;, (SLG). Algunos investigadores sospechan que el re-

sultado de 1.1 iqfccción con el lllV dcp~ndcr,í de foctores qenl!ticos, huena 

nutrición o en general buen estado d.e r>alud. (7) Debido a que éstu nuc-

v;c. enfermedad no sólo at<1C.:t a dc-tcrmi.nadn región, sino que se puede difu!!.. 

dir por todo ul Mun1~0 c~•usando la muerte de muchas personas, sin que h.:is

ta ahor'1 se disponqa de ningun medicamento o vacuna cfica2 pc:-ira los efec

tos letales del virus liI'/l son rnuchos los recursos tanto cü:mtr(ictJs como 

úconémicos que ~.e !1.m drylir."rl..-: p...1r.1. .~c·tcncr l<-1 cpidcmi<J Ul!l SID1'\. El pr.=_ 

sente trabajo prcscnt.i un estudio preliminar de l.:i detección de anticuer

pos anti-HIV en un qrupo de pcrsunus encarceladas por diversos delitos. En 

el cu<:il ne infonn,'..l .':!cerca l1C loii principales ~ispnctos (cpidcmiolóqico:1, i,!! 

munológicos, social f'.!s r preventivos) del SIDA. 

2 .1 1~.:;pco.:tu.s 1.1pJ.demiológ.i.cns 

2. 1.1 Definición 

En 1982 el centro par ... el Control de 1.:1 Enfermedad (CDC) Cli Est!!_ 

:los Unidos define! '-l.l srv;, cerno: 

Lu presencia de una cnformccfod di•1qnostic.:?da <le m«ncra fidedigna 

t,¡Ut:! t:H .:il menos rnzon:iblemcnte indicati•Jc1 cln una innunodcficlc:i

ci.:. cclul...;r (s.ircum,1 di.! Kupasi en p;icicntcs !:icnorcs de E.O años de 

c<'lJd, ncumoní;i por Pneumocystis c.1rinii y otras infecciones opor

tunistas). En l.:;, ausencia de causas couoci<l.is de inmur1o<lcficicn

ciu cclul.:ir '/ de al~JU!lil otr<.i rcsir.;tcncia reducid~ auc cst~ asoci~ 

da con la enfcr:ncdud (terapia inmunosuprc:siv.,, m,11 ignitb.d linfor~ 

ticulcff). (Bl 
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2.1.2 Areas geográficas afcctad<1.s 

El número de enfermo~ dG SIDA en el Mundo es oficialmente, 

gún rlatn::; de la Organiz<J.ción Mundial de la SaJud (OMS) de: 

108 17& hasta el 31 do 

J\1Tléricr1 

Afr.l<.:i! 

f..•,:can1;1 

de l<J?d -¡ de i?st·. •S sc tienen: 

78 'JOfl 

11 214 

14 78h 

004 

MGxicu ocupc.i e.!. L4" iuq.:ir er. cuanto dl número de CJsos a nivel 

Mundial. En l\rnGrit:c.l ocupn el 4° lugar, después de: 

llSA 

Urasi l 

Cauurl.í 

Mt?'xic·J 

(,9 085 

'JSú 

l B09 

1 6'.!fi 

Datos i:cpurtuUus h~1:>t_. ,-.! l" :le ·l•j')s~·n ~le l!Jf3'.; a lu DiL 

ncral de Epi.derninloqi"J. (•)) 

Durante <~l J\ timo r·.e:, : •'J~stn l'J1.;f!), ~,e noti.f Lc •. H<1n íJ3 c;ir.os nu.i;. 

vus, la ma·¡nrí.1 r1e los <:lwi~·~ iuiciaron padHcimicmto rlur"u;tc 

torl-•r. 1 a:.; cnl i•fodcr. del 

país, uunquc en el Distrtt.n rcder.•l cunc1>11t.ra S'.i:?: •.;d!:iO~-> por millón 

de h.:i.biL.>ntcs y el r,urc1211t,_tj~ de ca::-;os di~ f:.TD1\ en cota ciudad es 

ele 3•1. l\. El otrc. &.1. G'•, de lns c<isos se presenta en provincia 

most1.:índc,sc un;:: tu:·lc11ci._1 mlis ilCC!lcra<ln en ol o. f'. r.,1 tnbla 1 

muestra l :i tas;1 de i ncí.<lenci.:i. •1cUMu 1 ad.:i pDt: entidad fcder<ltiva. 

L.:is C11Lictado":> ·~~n m.-1 01 r.if.:!j1Ju du cvnL:..:.c:r S!DA, e~· térriinos ele 



Tl\13lJ\ l TASA.DE INCIDENCIA ACUMULADA POR ENTIDAD FEDERATIVA MEXICO 1982-1908 
N 
~ 

{Hasta el lº de agosto) (lO) 

, EN'rIDAD CASOS ACU- CASOS 1\CU-
TASA 

. 
POHCI::N'fl\Jl:: MU!.ADQS, Tl\SA* PORCENTA.J E ENTIDAD 

MULADOS. 

REGION CENTOO " REGION CENTRO ORIENTE " " Distrito Federal 552 55.6 34. l 
¡¡ 

M6xico 125 12. 3 7. 7 

Suhtotal: 552 55. 6 34 .1 
Veracruz 49 7.8 3.0 

" More los 44 37.9 2. 7 
REGT.ON NOR'l'E: " Puebla 43 11. 2 2. 7 " 
NUúVO Lc6n 78 26.3 4.8 ¡¡ Hidalgo 14 B.O 0.9 

Couhuila 68 37 .6 4. 2 " Guanajuato 11 3. 3 o. 7 

Baja C.il ifornia 52 39.1 3. 2 ¡¡ 
Tlaxcal¿t 4 G. 3 º· 2 

'l'.1mdUlipas 22 10.l 1.4 
Qucretaro 3 3 .4 O.::? 

Chihuahut1 22 10.0 1.4 ll Subtotal: 293 10.4 lB .1 
Sonor.l 13 7.5 o.a 
Dnj..i cnlift..1rni11 Sur 3 10. 7 o. 2 11 REGION SUR 

Subtot,11: 258 20.7 15.9 
n 

Yucatñn 44 35.U 2. 7 u 
11 

Oaxaca 19 7.3 l. 2 
REGION CENTRO OCCIDENTE ¡¡ Chiapas 12 5 .o u. 7 

'l'aUasco B G. 5 U.5 
Jalisco 227 45. 7 14.0 ll Campeche 7 13 .1 0.•1 
Guerrero 38 15. 7 2. 3 " Quintana Roo 15.1 U.3 
Michoaclin 36 11.1 2. 2 

1 

subtotal 95 11.4 5.9 Sinnloa 03 10. 5 1.4 
~Hn Luis Pot.osí 18 9.4 l. l 

EXTRANJERO 21 1.3 
DUr..lTHJO 18 13. 5 l. l 
N<!!yarit 17 20.9 l.1 subtotal 161B 100.0 
C0lim<1 10 :!S. l o.G :1 l\gunscalicnt.cs 6 9.5 0.4 ¡¡ SE IGNORA 10 
Zac.1tcc.:ts G '.9 0.4 

Subtot,il: 399 20.9 24. 7 
i: 
:: 

TO'l'AL 1628 20.9 100.0 

'l'.:isa X 1 ººº ººº hnbi tan tes . 'l'asil X l ººº 000 hahit.:mtns 

Boletín mensual CONASIDI\ agosto l'JOB año 2 nGmp-ro B página 393 
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2.1.3 Distribuci6n del SIDA en di.stintas ocup.'.lciones en Ml!xico 

Lil tabla 3 muestra la distribución de los casos rlc SIDA por 

º!=upación en México hasta el lº de agosto de 1988. De los 844 

casos de SIDA en los que se cuenta con información sobre la 

ocupaci6n, se obscrv<.1 que afecta principalmente a trabajadores 

de servicios públicos o personales (meseros, estilistas, aerom.2 

zas y otros) con 17.4%, a empleados administrativos 15.G't., pro

fesionales B. 5%, trabajadores de la educación 7. 91. y estudian

tes 6. 2%. La población urbana de estratos socioccon6micos mo

dio y alto sigue siendo la más afecta.da. S6lo el 2.4\ dé los 

casos se ha rcport.:i.do on cilmpesinos y el 0.21. en reclusos. (10) 

2. 1.4 Distribución por edad y sexo en la transmisión del SIDA 

La tabla 4 muestra el an[ilisis de las categorías de transmisión 

por grupo de edad y sexo. En hombres menores de 15 años, ln m.!!_ • 

yor proporción de casos se ha asocindo a recepción de sangre y 

sus productos (43.B\ en hemofílicos y 27.l't en transfundidos). 

El 18.81. de los casos se hu. üsociado <.1 transmisión perinatal. Er. 

los sujetos de 15 a 24 años la mayor proporción de c<Jsos se aso

cia n prSctic<Js homosexuales (52.8%) y bisexuales (20\). La pro

porción de casos .:isociada a recepción de sangre o sus productos 

(4.11. en transfundidos y 3.11. en hemofílicos) es mayor que la 

asociada a trnnsmisión heterosexual (5.ú\). En este grupo de 

edad se presenta la mayor proporción asociada a drogadicci6n i.!! 

travenos.'.l (l. 5~) • En los ~ujcto::: entre 25 y '14 .:;.ñon, 1.:i. propof_ 

· ción de casou asociada a prácticas homosexuales (~3-...) y biscxu.!!_ 
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TADLA 3 

11====""===-===========c:«==:==::-="'="""'==========================·="============¡1 
I! DISTRIBUCION DE LOS CASOS PE SIDA POR OCUPACION EU MEXICO U 

" " /j (Hasta el 1º de agosto de 19088) 11 

!:"'==================c:c:::::===-=========""====<======:::==============::=====11 
11 OCUPACION No. '\ !I 
U==-="""'======================-::=:..:================= ... ==z::::====""""====""'"'"""'"'="'il 

\J l. Trabajador de Servicios PÚblicos o Pers~ !! 
n nales 147 17.4 u 
n u 
I[ 2. Empleados Administrativos 132 15.6 11 
!1 11 
11 3. Profesionales 72 8. S ll 
U" 11 

n 4. Traba,· ador de la Educación 67 7.9 G 
a 11 
11 JI 
J! S. Estudiante 52 G.2 ri 

:1 G. Comerciante o vendedor 49 5.B i! 
11 tt 
~ 7. Obrero Industrial 50 5.9 ! 
n 11 

t¡ 8. Ama de casa 47 5,6 ~ 

\\ 9. •rrabajador de la Salud 43 5.1 ~ 
11 11 
/! 10. Trabajador de Arte y Espectáculos 36 4.3 ]1 
11 11 
11 11 
\l 11. Chofer 28 3.3 11 
11 11 

\\ 12. Técnico y Personal Especializado 26 3.1 J) 
" u 
)! 13. Empleado Doméstico 20 2.4 !! 
11 ¡¡ 
11 14, Campesino o Trabajador Agrícola 20 2.4 11 

IJ 11 \¡ 15. Desempleado 18 2.1 !\ 
ll u 
11 16. Trabajador de Vigilancia 15 l .B t¡ 

J! 17. vendedor Ambulante 13 l. 5 11 11 11 
11 11 
11 11 
11 18. Prostituta (o) O. B 11 

I! !! 
U 19. Recluso 2 0.2 U 
¡¡===<==========<=================================>=====:::===:o==~:::=="'==""'=""i 
\! T O T A L : 844 100.0 \\ 
lb==cc:=========:::=,..===:::::::::::=..,,=========="'c========:::==:====:::===c=c==:::==:c=<-U 

Boletín mensual CONJ\SIDA agosto 1988, afio 2 número 8 págin<'1 392 (10). 
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TABLA 4 

11 :::====:-:::i==c=====c==:::=c=:::i=:::=====-:==========c==========================""=""======:c=ii 
¡: DISTRIBUCION POR EDAD 'i SEXO EN LA TAANSMISION DEL SIDA EN MEXICO 11 

1! {Hasta el I" de agosto de 1988) l\ 
¡¡====:::====-==============c===:::::==:::========c=:::====""====:;:::cc::::::========:::===::::==c=:::::=jl 
1/ EDAD 'i SEXO ~ 
:::::====:c:r==::::==::::::::=:..z:::=:====~=====:::===============================::::=========:==c=~j 
:: GRUPO DE MASCULINO FEMENINO TOTAL EV'\ZON jl 
I[ EDAD. NO. \ NO. \ NO. !f. HOMBRE HUJER J[ 
U=======.========::~=======================""""==""==""=::::=====:cs===========::::====::::c~I 
JI u 
u 15 48 3. 2 12 8. 5 60 3. 7 4 / 1 u 
u 11 
ll 15-24 195 13.1 26 18.4 221 13.6 8 / l u 
11 ti 

!! 25-44 1007 67.7 79 56.0 1086 66.7 13 / 1 ¡¡ 
!! 45-64 196 13.2 16 11.3 212 13.o i2 / i ¡¡ 
11 65 y + 11 o. 7 3. s 16 1.0 / 1 1! 

)j Se ignorn 30 2.0 3 2. 2 33 2.0 10 / 1 !1
1 " ' /!==========a=====================c===>=======m..-=:.i::====:=======c==:c====:====:=c=a==JI 

•! TO TAL: 1487 100.0 141 100.0 1628 100.0 10.5 / 1 ¡¡ 
Ji===::=:::c:c=======::c:====c===:::==::::::;;=====-~===i::::==:::Cf:::===czczcc:cc===========c=a===m=cz.JI 

u=::::=:::z:cc:>cc::::===ª=::::=========;===="''====>====:=======::::======~c===-==c:cc='°"==:c:'""c"'="'===..,. 
u u 
1\ TASA DE INCIDENCIA ACUHULADA DE SIDA POR EDAD Y SEXO 11 

i¡.,,,,.::cz=c.::=========::c:c:==<======::::::==::::-====="'=======c=====:i::::c:==i==:cc=::===:::::==c======:::"'===il 
ll GRUPO DE , MASCULINO PEMENINO TOTAL TASA • n 
!1 EDAD NO. TASA* No. 'fASA* 1/ 

l:=ct=i::::===c==<====""==========,,,,..,================.,.=====c:======""===c:=====""========,...JI 
H H 

!! 15 48 3.0 12 0.8 60 1.9 ¡¡ 
¡¡ 15-24 195 22.7 26 3.1 221 lJ.O ll 
!! 25-44 1007 107.5 79 R.7 1041 58.3 ¡¡ 
1: 45-64 196 48. 1 16 3.0 212 25.9 n 
11 u 
¡¡ 65 y + 11 8.9 3.4 16 5.9 ¡¡ 
ll Se ignora 30 3 33 2.1 n 
i:=:c:c:=c:c:c:=c:::=c==========.;.;::::::=======::::====c=======""========="""'======o::~===""""""==""'""f: 

t=;c~=::=:==c~==!!=~=====~=:~======c=::::======~:c:===c===::::~=02====~:======J 
• 'l'asa X 1 000 000 H.:ibit,i.ntcs 

Boletín mensual CONASID/', ugosto de l'ó.188, año número 8 páqina 394 (10) 
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les (23% ocupa el primer lugar. En este grupo de edad, la tran~ 

misi6n heterosexual de la enfermedad es proporcionalmente mayor 

(8.6\) y hemofilia (0.S't). En los hombres de 45 a 60 años, l.:i 

proporci6n de casos <1sociada a prácticas horno y bisexuales es la 

principal (42.3\ y 27% respectivamente), mientras que la propor

ción de casos <lSOciada a transmisi6n sexual heterosexual (7. 7<t;) 

casi equivalente a la asociada a receptores de sangre (transfun

didos 7. 7% y hemofílicos O. S'i.) • En mayores de 65 años, en pri

mer lugar están los casos asociados a transfusión (45.S\), mie!!_ 

tras que la proporción de casos asociados a pr."ícticas homosexu~ 

les y bisexuales (9.1\ y 18.2% respectivamente) y a hemofilia 

{<J. l\). 

En hombres, la transmisión sexual ocurre preferentemente en el 

grupo activo sexualmente¡ la transmisión sanguínea se observa Pª.E. 

ticularmcntc en los menores de 15 años y mayores de bS. 

En las mujeres la situación es diferente. En todos los grupos de 

edad los casos asociados a trnnsfusión ocupan el primer lugar, de 

50% en las menores de 15 años, hasta 100% en las mayores de 65 

años. En l.as menores de 15 años l u transmisión pcrinatal· ocupa 

el segundo lugar (33.J\). En las udolescentes y adultas la tran.:::. 

misión heterosexual ocupa un mayor porcent<1jc. 

En cuanto a las Instituciones notificantes, el 44 .2\ (720 casos) 

ha sido notific.:ado por el IMSS; 33.4% (544 casos) por la SSA1 
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10.9\ 1177 casas) por el rsss·rE; y ll.St. (187 casos) po.r otras 

Instituciones. 

En lo que se refiere al estado actual de los pacientes, el 60. 7\ 

(989 casosJ continúa vivo y el 30.J\ {494 casos) h.:i fallecido. 

So_ desconoce el estado actual de 145 pacientes. 

2.1.s Grupos riesgo 

En un sentido estricto, toda persona expuesta a sangre infectada 

o productos hC!matológicos puede desarrollar el SIDA; sin é?rnbargo 

existen ciertos factores de riesgo que se presentan especialmente 

dentro de las siguientes poblaciones: (11, 12, 14) 

a) Hombres homosexunlcs o bisexuales, sexualmente activos. 

b) Personas consurnidor.ls de drogas por vía intravenosa. 

e) Receptores de transfusiones sanguíneas frecuentes. 

d) Ilcmofílicos 

e) Pü.rejas heterosexuales de gente infectada 

f) Niños de rnadres con factore~ de riesgo o evidencias de in-

fección. 

g) Personas pertenecientes a la raza l-f.litian<i y Africana 

h) Personas con riesgos circunstanciales. Como en el caso de 

los presidiario!:; en lds cárceles o los reclutas de las fueE 

zas armadas, doncie es ponible que estén expuestos a los riel!. 

gas del SIDA a travé3 del uso de! drogas, la homosexualidad 

y la prostitución. 

Los Estados Unidos de Norteamérica es la naci6n con ma}'or númcl.-o 
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de casos, en la que los homosexuales y bisexunles son el grupo 

más grande de enfermos con el 73't., después los toxic6manos por 

v1'.a intravenosa con l7"t. (tt1tís de la mitad de las mujeres ataca

das por el SIDA. pertenecen a este grupo). El 10\ restante co

rresponde a otros factores de riesgo o un factor desconocido, 

entre ellos los hC!mofÍlicos rcpresent.:in el l't. del grupo, los 

multitransfundidos l. 5,., las parejas de heterosexuales con fac

tor de riesgo que han adquirido el SIDA l\ y el restante 6.5!1. 

corresponde a otros grupos con factores de riesgo en los que se 

encuentran los Haitinnos y Africanos. (11, 12) 

Dentro de los cLJ.sos pediátricos (menores de 13 años) , el 701t. 

pertenece a niños de madres con 51011. o con factores de riesgo, 

14~ a niños que reciben transfusión (hemofílicos) y 11'\ a. niños 

con otro factor desconocido (13). En la tabla 5 se muestran 

los principales factores riesgo de los di fe rentes grupos afec

tados por el SIDA. 
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TABLA S" 
11============================================================================1, 
/! PRINCIPALES FACTORES RIESGO DE LOS DIF'EP.EHTES GRUPOS AFECTADOS POR EL 1\ 

:\ SIOJ\. U 
u===-=:===::====""==::::::===::::=============«>================:c-====================:c==~ 

H U n G R u p o FACTORES DE RIESGO n 
\\c:===i==c:::==========>======"'='""========================"'=======""=========::::::======"'!l 
11 11 
1! a) HOMOSEXUALES Y BISEXUALES Uso de inhalantcs (nitritos) (25,2G); el.5:_l\ 
!i v~do número de parejas homosexuales (27, t: 
U 28, 25, 16) 1 historia de las infecciones :: 
l[ virales, p:'..lrasitarius, etc. transmitidas l: 
1J sexualmente (18, 25): interacci6n anal re- 1\ 
\: ceptiva (16, 17, 25, 27, 28). 1\ 

\\ b) CONSUMIDORES DE OROG/\.S !'OR Efectos inmunosupresivos e;,.usados por el ¡¡ 
11 VIA INTRAVENOSA abuso de droga:.; psicoacti va.s y sus di luyc.!il 
~I tes, principalmente heroína y cocaín.:i y /1 
U por el empleo de ugujns y jcrinqac canta- \1 
\\ minadi:is (21, 29). // 

P. c) MULTITRANSFUNDIDOS Con sangre completa, qlóbulos rojos, pla- \! 
n quctas y plasma contaminados (21, 29); d~ li 
n sarrollo de tolerancia afectando el reco- 1: 
IJ nacimiento del antígeno (28, 34). 1: 
u 11 
11 d) HEMOFILICOS Principalmente pacientes con hemofília A t\ 
U severa por el uso de concentrado factor 11 
\' VIII (31, 32, 33); des<i.rrollo de tolcran-11 
\! cia afectando el reconocimiento de antíg~ 1J 

¡¡ no (31, 32, 33). J\ 

11 e) HETEROSEXU/\.LES Tipo de sexualidad (oral, anal) (15); el~ ii 
!! v.:ido número de pilrojas sexuales (15); co.!!. \] 

)J sumo de drogas (15, 25). !! 

ti f) CASOS PEDIA.TRICOS Historia de transfu::iiones (23, 30); hijos /1 
U de m<1rlr~ con factor<?s de riesgo o cvidcn- \1 
¡¡ cia de :rnfección (25, 35, 24). 

1
¡ 

n g) HAITIANOS Y AFRICANOS Bisexualidad y transfusión do sangre en U 
/! Haitianos (36, 37); infecciones parotiita- l\ 
n riaS, mala nutrición, promiscuidad seXUdl ¡: 
// y relaciones heterosexuales con personas 11 
11 de riesgo en A.fric.:tnos (38, 39). 11 

lb= .. =======,.,,====c:i=====""====.::::==<=========""=====:=======c=c========"'"""""'"'"'====c•=.J! 
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2. 1.6 Fonnas de transmisión y período de incubaci6n 

No hay ninguna prueba de que el JIIV se transmita por medio de 

insectos o por los nlimcntos o el ngua, ni por los estornudos, 

la tos, ni el retrete o lils pj scinas, ni por la orina, el surlor 

o las llígriJnas, ni por el hecho de compartir vajilla, cubiertos, 

teléfonos o ropa de protección. Nada demuestra que el HIV pueda 

transmitirse mediante contactos casuales de persona a persona en 

un sitio cualquiera. 

Las únicas formas de transmisién conocidas, segUn su frecu1.mciu 

a) Scxunl ( 9, 23, 24) 

b) Hern5tic~i. (19, 20, 21, 22) 

e) Pcrinat:il 9, 23, 30) 

a) La transmisión sexual del fl!V se da cuundo existe intercambio 

de líquidos corpor.'.l.lcs principalmente de semen, secrccionca 

vaginales y sangre, entre una persona infectada y otra sana, 

yu SCiJ en relaciones ho'TlO!>exualcs o heterosexuales; m<"fo aGn 

si estan rcl.icioncs son con parejas mGltiplcs y frecuentos. 

No se ha precisado la c.ontidad de relaciones sexuules sufi-

cientes para cont-.raer el virus, sin ctnbdnJO be s.tbti y:uc t.!l 

riesgo dumi::nta de mancr .... r,roporcional Jl número de coito$ con 

una o v,u:i.:is personas infcctilda~. Ho obstantE: puede darse el 

caso de ser contagiado an un solo contacto sexual. (6) Los 

fluidos corporales donde se ha encontratlo el viruo llIV 

sangre, Jemen, secrHciones var;in.:iles, heces fecales, orina, 



22 

lágrimas y suliva (hasta ahora, las cantidades halladas en 

la saliva son mínimas; por ello se dice que son inoperantes 

para la transmisión. 

El contagio depende de la concentración del virus en los 

fluidos corporales, de su volumen y del tipo de pr&ctica S.!!, 

xual que se tenga, hasta las pequeñas heridas son 

id6nea para que el virus penetre al organismo, ya 

forma 

en el 

pene, en la vagina, el recto e inclusive en la boca; es pos!_ 

ble que durante el coito anal se dañe la mucosa que recubre 

el recto, provocando laceraciones en éste y en el pene de 

quien penetra. De tal manera que las secrcsiones sexuales 

puedan quedar en contacto con las partes lesionadas, permi

tiendo la entrada del virus. (6} 

El coito vaginal es menos propicio para el contagio, pues la 

mucosa de la vagina es mSs densa a fin de favorecer la pene

tración. No obstante el riesgo aumenta durante la menstrua

ción por los cambios hormonales que ocasiona1 hay mayor acc~ 

so al torrente sanguíneo de la rmjcr y más posibilidad de CO.!l 

tacto del hombre con la sangre. 

Otros factores que contribuyen al contagio son: 

- Algunos microorganismos tales como el virus de la hepatitis 

tipo B, del herpes y de las bacterias que generan enfermedad 

ven6rca (gonorrea, sífilis, etc.) que pueden ocasionar lesio-
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nes genitales y sobrt:c~l:imulur al sistema inmunológico pe.!. 

mitiendo l" ai::c:ión del virus. 

- El etT1pleo de popperr. (sustnncias que se inha.lan para esti

mular la sensaCión scxuul) se ha asociado con una complic~ 

caci6n del SIDll.: el S~rcom;:i de Kapposi {tipo de c5nccr en 

los VilSOS sanguíneos de la piel). 

b) Trclnsinisiún s<1nguínua dc::l !UV.- r:xistcn cdSC>5 de SIDA rclacio-

nadas con las trunsfusiom.'.!S de sungre, en los cual~s, tanto el 

donador como el recept0r de la transfusión dcsarrol l<in la en-

fermedad. En c~tudios r.::.:1lizados sohr•.? infeccion('s por esta 

v:r.:i. se ha encontrado que lns pcrsonns infcctad,,n pa::wn por un 

período asintomático prolongado, durante el cual son capaces 

<le contaqiar, pudiendo tr~•nsmitir el virus sin saberlo. Se ha 

probado que existe tr."lnsmisión del lfIV por sangre completa, 

por componentes celulares de la sangre, por plunrna y po1· alg~ 

factores de la coagulación (como los utili:!:ados cm pacien-

tes hcmofíl icos) ; sin cmbar<Jo, otros productos preparados a 

P~•rtir de sangre, como inmunoglobulinas, albúmina, fracciones 

protéica~ del plasma y vacun.:i.s, como la de la hcpati ti.:; B, 

tran:::nitcr. 1.:1 ir.fccciór. .:iún cu.:indn l<.i !i<lngrc uoilñn pttr.• mi 

obtenci6n estuvicril contamina.da. Esta diferencia r;e debe a 

que en este grupo huy paseo en la prcparución que inactivan al 

virus si es que cstb presente. 

La transfusión de sangre de un donador infectado producirá i.!!. 



fcc:ción en el 701. de los cilsos. Esto depende1·.1' si el dona-

dor cstli infe.ctado desde ·1i..-.1ce mucho tiempo (debido al largo 

período en que la gente puede ser asintomáticn) y por lo tu!! 

to c~t:i ccrcu de desarrollar lu cnfermC!dad, el rieHgo de in-

fectarsc con su sangre es muy nltoi en cambio si adquirió la 

infección recientemente, el riesgo disminuye. 

La transfusión ir.'lplica un gran volumen de sangre administrado 

intravenosamente .::i. un individuo, En el c.:iso de una inyección 

intravenosa con una. ayuja contaminadil.; el riesgo de infección 

es muy brijo, debido a que es muy pequeño el volumen de sangre 

administrado. Existen algunos estudios en pcrsonnl de salud 

que accidentalmente se han picado con agujas contaminadaG, C!!, 

yos resul tad~!i muestran que la probabilidad de adqUirir la i.!!, 

fecci6n por esta vía es menor al O. 5'\. 

La transmisi6n del illV por uso de drogas intntvcnosa. Es un 

problemil de qran magnitud en USA y Europ~1. En USA el 2511. de 

los casos Ue SIDA detcctndos se han presentado en droga.dictas, 

En este caso a pesar de que los volúmenes de Hil.ngre son pequ!:, 

fios, se inyectan por vía i.ntravuno:¡,;u y cu rc¡...ctid.:t::: ocn!::i..,nf!5. 

Al contrario de las inyecciones accidentales cionde el riesgo ea 

muy bajo, en este caso se ha modificado la vín de administrn-

ci6n y el número de contactos, por ello el riesgo aumenta con-

siderablemcnte. 
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En Mt'5xico la sangre utilizada para tranfusioncs se somete a 

pruebas de laboratorio que demuestran que est5 libre del vl:_ 

Esta medida es oficial n partir del 22 de mayo de 1986. 

Asimismo con fecha posterior {mayo de 1987) , prohibi6 el 

comercio de sangre. 

e) Transmisión perinatal del SIDI\. - El aumento del número de m~ 

jeres infectadas con el virus HIV trae como consecuencia el 

inci.·et:'.ento :Je casos en niños, ytJ. que una madre infectada pue

de contagin.r a su hijo dunmte el embarazo, el parto o a tra-

vl?s de la leche materna. A esta serie de mecanismos por los 

cuales se producC! el contagio, se les denomina transmisión p~ 

rinatal. (9, 23, 30) 

Ourant12 los últimos meses ha disminuido la vcloci<fod con que 

aumenta c?l número de casos en los hombres; en cambio, estS: ª..!::!. 

mentando rápidamente el número de mujeres y niños enfermos 

de SIDA. En países de Europ.:i y USA, entre el 70 y el 80\. de 

los niiios infectados son Id jos de madres portadora o del TIIV, 

o sea que fueron contagiadao por transmisi6n perin.:ital 1 en M,! 

xico, cm cambio alrededor del 22't. de los niños ha adquirido 

el HIV a través de este mecanismo, y se observa un incremento 

de frecuencia por este tipo de transmisión conforme c'.lumenta el 

número de mujeres con SIDA.. Es frecuente que cuando un bebé 

nace y !ole lo detecta el HIV la mndrc no sabe que era portadora 

de la enfermedad. 
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En USA y en Europc1 la m.::iyoría de las mujeres infectadas son 

drogadictas intravenosas, práctica poco común en nuestro 

pa!s. En México el 60\ de las mujeres ha adquirido la infeE_ 

ci6n por alquna transfusión de Sli.ngre; el resto por coutacto 

sexual con un hombre infectado. Cuando 6e crnbarazn una mujer 

portndora hay entre 40 y 70\ de posibilidades de que le tran.§_ 

mitu la infección a su bebé; la transmisión pcrinatal es tan 

eficaz como una trannfusión de sangre infectada, ).'d que el v.,!;. 

rus llega al niño a través de la placenta. Se favorece el 

contagio cuando la mndrc se cncucntrn. en etapas <"lvanzad<1s de 

la enfermedad o cuando ya tuvo un hijo infectado en un embar!!_ 

zo anterior. 

El curso de esta nueva enfermedad no se conoce por completo 

y menen .:i.ún en los niiios. lo que se ha observado es: Si la 

transmisión se lleva u cabo en etap.:i.s muy tempranas del emb!!, 

raza puede ocurrir la p6rdida del bcbt'.i, o sea, la madre pre

senta un aborto csponttinco¡ si. el embarazo llega n su tlirmino, 

el beb6 puede padecer algunas alteraciones dusdc su nacimien

to. Por último, a pesar de haber adquirido la infección ñu

rante el embt•t:azo o 1::1 ¡i...irLo, el niñ0 n.:i.cc con 1..1n3 .:ip~ri<mcin 

normal, pct:o alrededor de lo:-: sictP. meses o doce se desarrolla 

la enfermedad, la cual se manifiesta de diferentc5 maneras. 

La mujer embarazada y port,1dorn de HIV puede desarrollar- más 

rá¡.Jid,1mentc altcr.:i.cioncs y progresar- la enfermedad, porque d.!:! 
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rantc lo~ Gltimos meses de>l enbaruzo bajan las defensas del 

cuerpo y el virus se reproduce m5s fácilmente dentro del or

ganismo, atacando y destruyendo milyor cantidad de células. 

(1). 23. 30) 

El período de incubación de la enfennedad es variable, pueden 

p.Jsar meses o años para que una persona infectada presente los 

primeros síntomas. Los estudios relacionados a trans!usi6n y 

SIDA que pc:rmitcn cxcilTlinur !a C'.'Olucic'5n de la infecci6n en r.2 

ceptorcs y donadores de sangre, establecen un período de inc.,!! 

baci6n de l a 4 años. ( 20) Y en el caso de los conswnidores 

de drogas el período de incubaci6n fue de 12 m<!ses .:tproximad_!!. 

mente. (26, •10) De lo anterior se observa que la ruta dci 

transmisión influye en el período de incubación y en el resul

tado de lil enfermedad. 
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2. 2 r,spectos eti.ol6gicos 

2.2.l AntecCdQntcs etiolóqicoti del SIDT~ 

El virus responsable del SIDA fué descrito por dos grupbs de iE, 

vestigadores: uno del Instituto Pasteur, en 1983, y otro del In_:! 

tituto Nacional del Cáncer en Estados Unidos, en 1984. C.:ida uno 

lo llamó de manera distinta: LA.V y HTLV-III respectivamente, pe

ro por tratarse del mismo. virus se unificó la nomenclatura deno

minándolo HIV (Viru~ de la Inmunodcf icicncia Humana) . 

Dentro de los primeros estudios cu la húuqueda del agente ctio-

lógico, fue la invcstigaci6n en enfermos homosexuales afectados 

por el SIDA, comparándolos con homosexuales sanos, los primeros 

rcsultab<J.n tener mayor número de conttlctofi scxu1.1lcs, y en cons~ 

cucnci.a est<1ban más expuestos al ri.csgo de ser nt.:i.cados por mi-

croorganismos sexualmente trn.nsmisib1cs. Esta observaci6n tiene 

importancia en el descubrimiento del virus HIV, porque indicaba 

a los investigadores que el nqente responsable de la cmfc.nnednd 

era probablemente un microbio que podín tr.ansrnit.irsc por vía se-

xual. 

Los estudios epidemiológicos rectiizado>'> en heme[ ri icos, en los 

que se curece de algunos componentes sungufneos que permiten la 

coagulación, t~mbi6n di6 la pnuta de que el •'lgentc infcctantc 

cr.:i un virus, y.:i que filtrudos de f<1ctor VIII cstlln carentes de 

bacterias u hongos, que puedan J.ndw.:ir lu cr,fcmcdad en hcmofí

licos. Esto nunado a que en el SIDA., exi!ite una profund.:i alter!:. 
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ci6n la inmunidad c<.!lular irreversible que induce l<l rcduc

ci6n de log linfocitos T4 indujo a los investigadores a pensar 

que la cE1.usa podría estar r<!L,cjonad,-¡ con un virus linfotr6pi

co que tiene <'1finidad por los linfoci tns T a la cual pertenece 

una fumilio de rctrovirus; denominada virus linfotr6picos de 

célulcis T humanas (BTLV) (41) en la tabla 6 se muestran algunas 

características de estos virus linfotrópicos. {<12) 

El grupo de investigadores cncD.beuidos por Rohert Gnllo del In!!_. 

tituto Ndcion.:i.l de Cáncer en USA, tundamentaron sus sospechas 

de que se trataba de un virus linfotrópico de dHulas T hum.:i.nas. 

el hecho de que unos vi rus productores de leuccmL1s en el ga

to y en el ratón podían igunlmcmte, además de la lcucemi.:i, prod~ 

cir en estos animc.llcs un síndrome de inmunosupresión, nn5laqo en 

muchos aspectos .:il del hombre, y porque cJ l-ITLV tipo l es consi-

dcrado como el agente causal de una forma rara de leuccl':'lia hum,:i

na, consistente en la proliferación ilimitada de células Ten el 

ndul to. Este tipo de leucemius existe de maner<i nottthle en la!3 

provincias del suroeste del Japón, así en la poblacilin ne-

gra de ciertas Islas Antillan.:is y en el sur de los Estados Uni

dos. 

Las primeras investigacione::; f-urccían confírmnr f!'Stn!l hip6tesis·. 

Ya que demost.raban que del 20-30'% de los enfermos afectados por 

el SIDA presentaban en su sangre anticuerpos (1\cs) que reaccio

naban con un antígeno presente en la 5upcrfici<! de las células 

transformadas (canccros.:lS) por el HTLV-1 este virus fue aislado 
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'fhDLA 6 
11"'=""===,,===:=:::============c»~~=--"'========="======""==.:=========================-="f1 

jl CARJ\CTEP.ISTICAS DE LOS VIRUS J .. lNFO'rROPICOS {42) \] 
\~===~:::=========::::====="'>'=='-"=========""=====,,,.==========c=====c:===="'==:.o..=<======~ 
:\ HTLV-1 HTLV-II HIV \: 
¡¡.:;.:.;:="===="'=======:========--===========-,--:o-==================c:======="'=c:======""=i 
// Infcctivid<i.d gcnerill Linfocito Linfocito Linfocito U 

" " 11 Trc..pismo particuL\r T4 T4 T4 \: 
11 11 

11 Di5.mctru 110-140 nm llü-140 nm 110-140 nm t: 
1~ u 
11 Tmnu1lo TI (d.:iltons) 100,000 100,000 100,000 11 

!! Ca.tíon divalcn_l:e dn TI Mg 2+ Hg 2 + Hg 2 + )/ 
11 11 

\\ Estructura mayor p24 p24 p24 ¡¡ 
lJ Determinantes antigénico!> 11 

11 nes- ele envoltura n 

¡¡ !l 
\\ ~~~c:i;;~tcs antiq6nicos tl 

1~~ ~ 
\\ 11 
11 gcr, Tl\T 11 
u u 
\1 Prorlucci.ón de células qig.:intes 11 

ll multinuclcad;is + l\ 
ll 11 
\\ Origen africilnv Cr~~ble Crc!blc ¡¡ 
ll Determinantes i.l.ntigénicos de \\ 
¡¡ c.:.1rg.'.l rc,1ctiva en la inolécu- ¡¡ 
!! l.:i p2tl ~ 

\) ~~~posición de nminoácidos de Diferente Diferente Diferente !) 
11 11 

¡¡ ~~~c~f~~n;~~n e~e s~~:0m~~c~~: \\ 
¡¡ vi.rus linfotrópico.5 \\ 
u n 
ll u 
11 11 

!! Observación: El suero de EIAV sí produce precipitación. ¡¡ 
n 11 
11:-v.r.:==,.,====:::,,-..===c:======<'O"-"======="":":C======================.c==c>:=t::.:a===as;::::#D"'JI 

TI Siqnifica Transcriptas.:i inversa 

'l'AT Significa gen trans<.;z:ip(.;iun.:i.1 de l.:i trnnl'lcripción. 

p24 Significil protcínn de rocubrimicntr.i interno 

Lor Significa acti.vador t.ra.11::.cripcional de HTLV-I "f II 



de dos enfermos ili.'Tleri.cunc!:i y ur.c• franc6s. Hoy se snbc que es

tas experiencias eran cngañoRaS y que la presencia de HTLV-I 

en estos enfermos no significaba otra cosa que las muchas in

fecciones a que estaban sometidos estos p¡1cientes por el hecho 

de su irununosupresi6n. {42) 

Por ot:ra parte en París desde el año 1982, se había constitui

do un grupo de investigación sobre el S1DA, integrado por n\edl-

cos, epidemiulogistds e inmunologistas. Este grupo consideraba 

también la posihilid;1d de que los rctrovirus corno el IITLV-I po

dían estar implicados en el SIDA y pensaron que las mejores CO!!, 

diciones para aisl.:ir el agente c;iusal tení.rsn lugar no cUi\ndo l;:i 

enfermedad estab;:i mu~l avanzada es decir cuando habían desapare

cido ya las c6lulas que ne suponía eran los objetivos del virus, 

sino al principio, cuando sólo existían signos precursores 

adenopatías y cuando las c6lulas T eran todavía nwnerosas, 

Fué en 1983 cuando en el Instituto Pasteur, se reportó la dete_2. 

ci6n de un retrovirus células T de un paciente hcmoscxual con 

linfoadcnopatía, emparentando con la familia ltTLV (42). Este vi

rus fue nombrado virus asociado a Linfoadt.mopatÍil (LAV), Este 

virus responsable del SIDA fue puesto en evidencia gracias a que 

este enfermo por biopsia de!: ganglio, se le obtuvieron los linfo

citos los cuales fueron cultivados l.!!.~ en presencia de in

terleucina -2 (IL-¿) y del suero auliintcrfcrón. L:i IL-:? tenía 

por objeto favorecer la multiplicación <le li11focitos, mientras 

que el suero .mtiintcrferón tenía corno finalidad impedir a ésLe 
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ejercer su función normal: proteger las células contra la in

fccciGn por un virus. En estas condiciones, C!ra lógico cspe- · 

rar una multiplicación máxima del virus. 

En efecto. este onfcrmo no tenía pr.i'cticamente inmunodepresión, 

(Ente paciente hasta abril de 1987 se encontraba bien: lo que 

confirma que el SIDA s6lo se desarrolla en un 10\ aproximadá.men 

te entre los afectados del para-SIDA). (43) As! pues, si se 

aisl.:.ha el vi.rus cm este estadio no se le podía considerar como 

"oportunista", es decir, que se aprovcchu.rS de 1<1 inmunodcprc-

si6n para desarrollarse. Por fortuna el f?Xpcrimento tuvo éxito 

pasados quince días de cultivo; a principios de enero de 1983, 

la enzima tr.:tnscriptasa inversa característica de los retrovirus 

fué descubierta en el citoplasma de los linfocito!'.l del enferma 

por el equipo del Instituto Pasteur (Fran'coise Barr6-Sinoussi. 

Jean-Clude Chermann y Luc Montagnier), (43) 

En C!Se mismo año Robcrt e. Gallo y sus colaboradores aislaron 

rctrpvirus muy similar a la familia HTLV en pacientC!t: con 

SIDA relacionado con el subgrupo lfrLV-I (44). Otro de los halla.:!, 

gas fue la dcteccl6n del DNA viral integrado en linfocitos T (45) 

y Aes contra HTLV en pacientes con SIDA. Un mayor avance ocurrió 

en 1984, cuando se logró reproducir satisfactoriamente en una l! 

nea celular permisiva, productoru. de grandes cantidades de virus, 

lográndose de esta forma el aislamiento en 48 pacientes con SIDA 

y en ninguna de las 115 personas sanas probadas. A este virus 
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le dcno:n~nó HTLV-III pues mostraba muchas de las caracterís

ticas de lv. familia HTLV(46). 

El virus u~v no cst::i relacion.:ido con HTLV-I ó HTLV-II, pero al 

menos rnorfológicamente y serológicamcmte está relacionado con 

HTLV-III (47). Estus virus tienen la misma ap;::iriencia por mi

croscop!a electrónica, son linfotrópicos y citopáticos para li,!! 

focitos T4. Aislamientos del virus de pacientes amaricanos con 

SIDA fueron cor~p.:iractos con el virus Lt'\V y resultaron ind.iGtinguJ. 

bles, pruebas serol6gicas de un gran número de muestras de p<icien 

tes con SIDA 6 pre-SIDJ\ comprobaron que LAV y trl'LV-III estaban 

muy relaciona.dos basaron éstas conjeturas en pruebas de radioin

muno ensayo competitivo di:! la proteína estructural del virus (48) 

Por lo que se afirma que se trntu del miarno agente. 

Muchos otros estudios h<:tn comprobado que el HTLV-lll/i.l~v ~~ -:.:1 

agente ctiol 6gico del SIDA, por lo que se lrn acordado mundialme!! 

te denoinin¡:irlo Virus cl~ la. Inmunodeficiencia Hum<Jna (HIV). 

2.2.2 Principales cat"acterísticas de loa retrovirus 

Los retrovirus se consideran la excepción al dogma central de la 

duplicación del DH.rt.. :estos vl.rus qeneralrncnte no matan a la c6-

lula huésped, sino que pueden permanecer en ella como elementos 

genéticos .integrados al cromosoma del huésped. 

Esto$ virus contienen un pequeño número de genes l lcwudoti por 

un.:J mol6cul a do R..~A, que en ci:mdicioncs noi.-rnali:!s: no podrían in-
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sertarse al ONT\. de la célula huésped. Para conseguirlo estos 

virus poseen precisamente un.a enzima específica llamada tr.-::m!!_ 

criptasa inversa {TI) que les permite integrar su programa ge-

n6tico en forma de ONA al núcleo de la célula. Este DNA viral 

es replicado durante la división celular y de esta manera es P!!. 

sado a células hijas. 

Los retrovirus son virus envucl tos, el virion consiste de 

estructura interna o coraz6n de prote!nas intracelulares, una 

membrana externa (adquirida de la membrana celular) y de· glic2 

proteínas de superficie incluídas en la membrana viral. El 5c,i 

do nucléico y la enzima TI se localizan en el centro del cara-

zón, y poseen un RNA de cadena sencilla. La figura I muestra 

el diagrama esquemático para estos virus. (49) 

Estos virus poseen para la rcplicaci6n viral y la formación de 

partículas completas, tres genes denominados: 

a) gag: gen que codificu para la proteína <:lSt.ructural 

tigcnos grupo específicos. 

b) pol: RNA transcriptasa inversa 

c) env: Glicoprotcína. do la envoltura. 

Existen secuencias intcrnils, aparentemente <lo origen celular que 

se picnsil condifican para las funciones de transformación. 

La familia Rctroviridae se clasifica en tres subfnJTlilias de acuc!. 

do a SU::i prcpiedades biol6gicas. (38) 
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a) Oncoviridae.- Causan desarrollo rápido de la enfermedad neo

plásica e inducen transformación de las células blanco en cul 

tivo. Se cónsidcra que poseen un gen que codifica para la 

proteína transforrnante. Ejemplos: virus del sarcoma de Rous, 

virus de la leucemia felina (Felv), carcinoma mamario de mono 

HTLV-I y HTLV-II. 

b) Lcntivirus: Virus lentos. - Provocan un desarrollo neopl5sico 

lento y no transforman las células en cultivo. Ejemplos: v,i 

rus Visna, P<tpovavii.-us (lcucoencefalopatía multifocal progr!: 

siva) , virus de la anemia infecciosa equina (EIAV) 1 virus de 

la encefalitis artrítica caprina (CAE). 

e) Spumavirinac: Virus espumosos de los monos, gatos, ganado y 

del humano. 

2.2.3 Principales carl1ctcrí.sticas del virus del SIDA 

El virus del SIO/\ posee la ct1.pacidad al igual que otros virus de 

la familia rctroviridac, de permanecer silenciosO en los cranosg_ 

mas de las células infectadas durante un tiempo que puede ser muy 

largo, y esto explica el prolongado período de latencia entre el 

iniciu de la i nfecci6n y la aparici6n de la cnfcnnednd. J\l mismo 

tiempo por la influencia de factores aun no determinados, el vi

rus puede despertar de repcndc dentro de la célula y empezar a 

reproducirse de manera autónoma y muy intensa.. La figura 2 mues

tra la representación del ciclo de vida de HlV. ( 50) 
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Proteína asociada a 
la ~ubicrta 

Transcriptasa 
inversa -

Proteína de recu
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Diagrama esquemático para el mecanismo de ensamblaje postulado para el virus 

HIV (49). 
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postulado pura Ql virus I!IV. 
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l'M (tl..:i ltr;nS:) 
gen que lnmunoge-

e:~ r.:.r:tcr í ~l ic<..ts 
1 Cr.>dif .l.C.J necidurl 

1 
Jr,o H.O ººº ,iltil prot. estructur<t 1 1 

1 gp l~O L~O ooc dltiJ prot. ostructurol 1 

l gp 41 41 000 ;¡l ta ;.1rot. transMcmbrunül 

de este virus, ~eguido por Ja pratcínil p24 (protcín,:i dC'! rncubrirnicnto i11-

terno codificad,¡ f.JOr el ')en qaq.) Otr.:ls proteín<'ls rcccnocid,1s por anti-

suero pnsitiv., es J;¡ pE.G, p5l, p31 'l pl7 pero no todos los sueros prr,bados 

vj rus del SIDJ\ es pret:l pit.•d<t cficicntc:mcnt.e por el un ti suero dirigido t::C,!l 

tru JlIV peto ninguno de los ,mt.isucro:..; de otros retroviru~ (incluyendo 

IJ'l'I.V-I y JI) pueñc irununopn.:cipitar a la p24, excepto el antizucro contra 

CJi\V 142}. 

Quiz~!> 1. . .1 c:<ir.ic:tcríst.ica m~í~ importante de todas entre ce tos tres vj x·u~, e~ 

que el llIV t.<.1mbién tiene un rJen .:m.'.ilogo ill ;.:-Jor, el cu.:.:l e!5 conr;idcr.:1do f.I~ 

tivMlr)r t.r;:,nscripcl0n<1l rie JfI'LV-I y II. El cr>tuchc;. de estas cartictcr!r>ti-

c.:is h.i «1:¡url;1dQ mucho p~r.) el cntcndjmicnto del mr.:c<Jnismv de transfonn.-1ciún 

o prolifcr,1ción celul.'.lr llcvdd.:1 a cabo por HTLV-I y II pQr un ludo y c'.l l.'.1 
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Por otro lado también 5C hn.n cnconLrddO lo::i productos de los genes ~ y 

.2.E!.• proteínas con pesos molccul<trcs de 23 000 y 27 000 d.:tltons (p23 y 

p27 respectivamente (51). Est"s proteínas sen inmunogénicas .!..!! ~. pue~ 

to que se han detectado J\cs en un !JOrcentaje menor en el suero humano de 

gente i.nfcctada, pero sin una correlación específica entre la detección de 

1\cs en estos p<-tCientes y los diferentes estados de la cnfC!rrned.:i.d (53). 

Otros estudios demuestran que estas proteínas no son requeridas para la re 

plicación del virus o pura sus efectos citopáticos en linfocitos T4 .!!! ~

~ (54). pero s.i'. l;i retno!;ión de 140 amino5cidos del gen~. proviene la 

replicación del virus, _.,robablemento porque esta rt.Jqión en otros viru!l 

difican una endonuclcasa-integrasa, indispensable para la replicación vi-

ral (55). 

Otros datos reportados que son de intc.rés, es la frecuente infección de IUV 

en cúlulas del cerebro en pacientes con SIDA, que hace a este virus corno el 

factor directo para una multitud de desórdenes del Sistema tlCn'i0!:-:; cc."'ltr-:-:1 

{SNC) asociados con esta enfermedad. Estas carnc.:terísticas ya habí.:in sido 

reportadas en el virus Visna que causa des.órdenes neurológicos degencrati-

vos en ovejas. Otra relación que existe en estos virus CG la extensa divc.E, 

sidad genómica, particularmente en el gen de envoltura (56, 57, 58). El v_!:. 

rus Visna elimina los mecanismos de defensa inmune del huésped por cambios 

progrc:;i'.'os en sus proteínas de cnvol tura durante el curso de lu infección. 

Por ello esta propied.:i.d puede ser fundamentalmente importaut.c en la .:ictivi-

dad biol6gica y patogenicidad del virus HIV. 

Estos datos proporcionan una fuerte cvidcncill p.:::ira unü cerrado taxonomía Y 



41 

relaciones evolutivas entre HIV y la subfamilia lentiviridae de los rctr~ 

virus. En la fiqura 3 se muestra un posible árbol taxon6mico basado en 

las relaciones genéticas y propied<1des biológicas de la familia HTLV y 

otros virus (BLV y lcntivirus) (59) 

FIGURA 3 

Arbol taxon6mico basado en las relaciones genéticas y pro
piedades. biológicas de la famili.n HTLV y otros virus. 

========:::c=C11"'=====a==:c=======c:c===========i::::=:c::.,.=====a::1==================.., 

Visna CAE EIAV 
Virus linfotrópicos 
de cel .. T humanas. 

BLV 
Virus df! la lcu-
ccmia bov !na 

Los puntas circul.:l.dos (o) representan 1.1 rama de los tres p01üblcs prog~ 
ni tares que dieron lugar a los virus conocidos. 
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2. 3 Aspectos inmunol6gicos 

2. 3. l El ::;is tema inmune 

El virus del síndrome de Inmunodeficitmcia Adquirida (HIV) ma

nifiesta su infección mcdi.:wte el bloqueo de las funciones del 

aparato inmunol6gico, lo que trae como consecuencia el cuadro 

clínico que caracteriza a la enfermedad. Resulta por lo tanto 

oportuno revisar como «ctúa el sistema inmune en condiciones 

normales. 

El si Stt:!ma inmune es un complejo macanlsmo de defensa qua el 

org~1nismo posae para d<?fendersa de los agentes nocivos que e!!. 

cuentra en su medio cunbiont~, la rosistenc::ia de un individuo 

ante <?l ataque de un antíg~no, puede set.· d<.'! qrados veriables y 

va desde una completa susceptibilidad caso en el cual perece, 

hasta una fuerte resistencia. El sisti;?ma inmune c-s alt,"Imentc 

especializado conserva lo individualidad biológica de cada in

dividuo mediante el reconocimiento de moléculas de la clase I 

(ULA-A, B y Cl ócl sistema principal de histocompatibilidud 

(CPH) presentes en la superficie de tod.Js las células nuclcadas. 

El sistema inmune. por su 9ran capacidad de reproducción puede T!; 

chazar toda pnrtícula, cálula o sustancia extraña que espontáneü 

o artificialmente trate de introducirse al organismo. Sus comp_g 

nentes celulares provienen de una célul<i precursora mult:ipotcn

ciul originada en la médula ósfü1. r ... a figura 4 rnmH1tr<1 la rniclo7 

poyesis de los int<:!gr<:intc!.i celulares den sistema inmune-. 
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csc·-1 ~'4' 0 1 A 

CSF-l p G-CSF o 1L5 u 
1 '-11"< 1 

Precursor 
monocitico 

Mncr6f<HlO 
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I .. infocito 
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T + B 

Eauivalente de 
la Burs;, 

b 
l 

Linfocito 

Plasmática C~1 • de 

FAGOCITOSIS mcmor.i.:i. 

INFLAf1A.CION 

INM. I:.i;PECIFICA 

FIGURA 4 

Mielopoyesis de los inteqrantes. celu1nrcs del Sistcm.n 
Inn\lnc (60) 

En 1.1. médula ósea existe un precursor r.iul tipotencial, Que oracias a.l estJ. 

mulo de lJ.s citocincrn {1;... 3) se tr:in!::fnt"!""'l en otras cl?lulas precursor<:ia 

oue c'\an oriqcn a la serie ro;.:i (precut:sor eritroiñc), a lil mcn<1carioc!tic;.1 

(precursor mcgnc.-iriocítico) y desde el punto de vista innunitario, al pre-

cursor miclo1de, .:.sí como ill pi.·ecursor linfoide que dan oriocn a los l'\nn.2. 

citos-rnacróf.;gos, distintos cirupos de ')r.)nulocitos y J los linfo'::ito!-;. 
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Los ljnfocitos T se dividen en dos cl;ises principales, los cuales se de

finen por anticuerpos monoclc.nales {que caracterizan células específicas}, 

estos son los linfocitos T inductores C0-4 y los linfocitos T citotóxicos 

CD-B, estos Úl titnos consti tuycn la p.rincip<1 l poblac.i ón de células ci totó

xicds específicas er1 la respuesta cor.tra infecciones virales y neoplási-

Los linfocitos T4 y TB son también diferentes por la clase de molé

cula del CPH que reconocen, los linfocitos TB reconocen moléculas de la 

clase I (HLh-A, B y C) laz cu<:1les est.'in presentes en la sup~rficie de to

das lüs células n\!clead<is; el 1 infucit(, TO: reconoce moléculas de la clase 

II del CPH {HLA-DR, DO y DP) encontradas en 1;1 superficie de las células 

especi..:ilizad.'.ls en l."l presentaci6n de antígeno (61, 62). Recientemente se 

ha encontrado en el r<"'tón que hay dos tipos principales de linfocitos in

ductores dependiendo de las linfocin.:is que secretan (63, 65). I..os tipo 1 

(T1l-l) sccrat11n inlarleucina 2 (IL 2) e interfcron- i" pero no IL 4, míe!! 

tras que los tipo 11 (T4-II) secrct¡:in Ir .. 4 pero no lils otras dos, los J .. T4-l 

purticipan principalmente en reacciones de hipersensibilidad tardía mien

tras que los LT4-II juegan un pi.!pel importante en la inducción de la res

puestu inmune humoral (60). 

Las células presentadoras de antígeno, las célulo.s asesinas naturales "NK" 

las células líticas contra células tumorales y las recientemente denomina

das LAK (célulJs cit.0túxic.:i.::i cstiMUlñdils por linfocinas) son oti.·os integra.!! 

tes importantes en la respuesta inmune. También cmcontramos a los macr6fa

gos, que se localizan en piel y otros tejidos, las células Lanqer)~ilns de la 

piel y las células dendríticas de la r:;.:i.nqro, nódulo linfoide y b.:i.zo. Las 
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célulns citotóxicas "UK" y las líticas LAK no requiet·cn de contacto pre-

vio con <?l antígeno, son act:ivad."ls fundrunontalmcntc por IL-2 y los intc_E. 

ícronen o<.. 'I f.3 contra células de or.iqen tumoral así como de C1gcmten v2: 

rales. 

La tccnologÍ<1 n•~·tual pcnni te aislar a los qenC!s que codifican para dife

rentes protl?Ínas, obtener su secuenc'ia de nucleótidos y de acuerdo con 

ella, predecir su estructura primaria. Además, los genes clonados pueden 

ser introducido:.; en bact.eriús o lcva<lun.~, las cunles sintetizan y seer~ 

tan al medio los productos de ellos. De esta manera se obtienen grandes 

cantidad~s de material purificado. El emplC!o de DNA rccambinantc hc.i per-

mitido obtcne?r resultados confiables acerca de lil existencia y funciones 

de múltiples productos, incluyendo ulqunus linfocinns dcnominad.-is act.ual-

mente citocinas, que ejercen diversos efectos sobre el sistema inmume. Ln 

tabla 7 mucstr.::i lü denominación actual de las linfocirl<Hi, (60) Las cito-

cinas .son diversas f.1.ctores solubres secretados por unn gran variedad de 

cGlulns como lo!i linfocitos T, B, m.::icrofaqos (M~) y c61ula5 cndateliales. 

Las mejores car.:.ictcrizdtlas son: l.:i interlcucina 2 (lL :?) , el intcrferon-)" 

(IFN- )" ) , la linfotoxina o factor de necrosis tumoral (F'N'f) - P , el f<lE. 

tor estimulador ele colonias <u:anulocíticos-monocít.ico (GM-CSF), el factor 

estimulador de linfocitos B-1 (BSF-1) muríno o (IL-4) y su equivalente h_!! 

mano, además la intcrleucina 3 (IL 3) rnurina y 1..1 humana y el BSF-2. I..os 

genes de estos productos han nido clonados y h;¡y información acerca de sus 

funciones. L.:. tabla B muestr<J las funcierncs inmunol¿jgicas de. cst<.1.s citoci_ 

nas. (60) 



4G 

DEtmMINJ\CION ACTUAL DE LAS CITOCINAS (60) 

DEMOMI?:ACIOtl DEtlOMIHJ\CIOU OP.I 
GIN/\L (año des-- FUNCIONES PF.OrUESTAS 1 CJ87 OBSERVACIOIJES 
crita) 

F.1ctor inhiLidor de Inhibe lil migración 
la migrilción (1986) del /-16. (FM). 

Factor activador de Actjvidüd a f.:tgoci-
M~ (1972) tv~:; f'lononuclcarcs 

Factor armador de Indui..:c citeitoxici-
M~ (l'J76) da<l .:mtígcno-espe

c!fic.:; 

Factor inhibidor de Inhibe migración de 
l(!ucoci los ( 1 gr) 7) PMI~ 

Interferón-l' Posiblemente otra!J 
ci tocinas funcionen 
como FM. 

Intcrfcrón Sinergia con lipa~ 
Intcrlcuci- lisacárido y otros 
na 4 productos. 

IgG 1 y J Citotoxicidad celu
lar dependiente de 
anticuerpo 

Datos contradicto
rios. 

Factnr mi t:.ogénico 
{ 1968 

Induce proliferución Interlcuci- Posibl cmcntc cfcc-

Pactares inductores 
de síntesis deo ~mtJ_ 

cuerpos (1971) 

Fact:.or!?s de ayudt1 
antígcno-cspcc í fi
ces (1972) 

dc linfocitos na 2, Inter tos combinados de 
lcucin.1 4 ,- diversos factores. 
Intcrlcuci-
na 5 

Induce diferenciación Intcrlcuci- Sobreposici6n de 
de lin!"ocit':'s B na 2, Intcr los cfcct-:i!:l dt? .,i

lcucina •l ,- versan factores. 
Interlcuci-

1 nducc cíntczis de 
Ac 

na 5 

No se ha demostra
do su cxistl.!ncia. 

Factor supresor so Inhibe la rcspucstu SlRS No se hu el onado 
el gen luble: de la rcspuCs inmune forma ineE_ 

td inmune (1976) - pccífica 

Factures suprc5orcs 
antígcno-espccí fi
cus ( 1976) 

::;iuprimen 1c1 re!c>pUcb
ta en fc..n:w ;,g-cspc
cíf ic.J. 

Factores quimitdcti Quimiotü:ds de M/.l 
r.os p.7iru r-1~ (1969 -

Intcrlcuci
na 1, FNT -

,;. y (3 

... / 

:;úlo cno:;;ontr.:.idCJ!:i 
en ratones 

Alguno:; J cucotric
nos son qu!miot5c
ticos pard Mt. 



DENOMINACION OR! 
GINAL (año des--
crit.a) 

Para P:-m (1970 

Pura cosinó[ilos 
(1971) 

Linfotoxin;1 (1968) 

Factor de diferC!n
ciación 

Factor .:ictiv;idor 
de nstcoc las tos 
e 1CJ12> 

J.ntcrfcri}n 1·.ipo 1 
(1957 

Interfcr6n inmune 
(1975) 

P..ictor c!:itimulador 
<lo la~ colcni"-1:: 
(1971) 

Factor activndor 
de linfocitos •r 
(1972) 

.17 

DEt:O;-tINACION 
FUNCIONES PROPU~STAS 1997 OBSERV /\CIOHES 

QuimiotaY.i s de PNN 

Ql•imiotaxis de 
sinófilo::; 

L.tsis de células 
tumorulc~ inhibi
ci.Sn del crccirnic_!:! 
to. 

Induce difcrcncid
ción terminal de 
diversas líneas ce 
lula res -

Induce rcsorci6n 
ósea 

Inhibe la rcpl ica
ción viral 

Similar al IFJl ti
po l 

lle(:cs.-1ria p.:ira la 
prolifer.:.n.:iún de ce 
lulas de mi!dula 
ósea. 

Necesario p.:irn la 
rcspucst.:..:i. de linfo
citos T...!...!! vitro 

Interleuci
n;:i. 1, F!lT

o( ,. (3 

lntcrteuci
na 1, In te E_ 
leucina 5 

Linfotoxina Más funciones que 
(FNT- f3 ) las oriqi nalrncnte 

descritas. 

FNT- o< '.l f3 Sinergia entre <lm-
interfer6n·")' bas 

Intorleuci- Sin1.ugia entre a~ 
na l. FNT- bas • 

d. y (3 

Interfcrón Múl tip) es funcio-
<X y (3 

IntcrfcrÓn·'r MÚl tiples funcio-

InLcrlCJuci- Efectos sccuenci.~ 
na 3, GM-CSF les 
CSF-1 , G-CSF 

lnterluucinu t;o se ha dcmostr.:i.-
) do que sea übsolu

tamcntc neccstirio. 
f·~Últip)cs funcionos 
en la re.:acción in
flamatoria. 

GM-CSF' Significa: Factor cstim:1ladot· <le r;.:olonias granulücÍtic1.1:..-m~-,nocít:icas 

CSF-1 

G-CSF 

SicJnific:a: Factor est:ir:mlador <le colonias fagocít.:.ica.s-mononuclc<.i.r 

Sign.t(ica: Fuctor estimulador úc c:r~lonias qranuloc!ticas. 



~ TABLI\ O 

DENOMINACION 
1987 

Interleucina l 
n. 1- o<. 
IL 1- f3 

Intorleucina 
IL 2 
9lucopratcín;o1 

Intor.fcron 
INF tipo 1 
(o(y/3) 

INI" tipo 2 
( j' ) 

Into1:foron 

PM 
daltons 

17 500 
17 500 

Funciones Inrnunolóqic~l.!i de 1.15 c:itocin:ls (60) 

SECRETADO POR 

<lmbas por MJ 
y quaratino
citos. 

F U t; C I O N E S 

- Act.ivan síntesis de H".10
2 

por l'MN. 
- Quimiot.:ictic.:ls para PAN, monócitou (M), l.T y poniblcmcntc LD. 
- Amplificñn la proliferación dC! LT en respuesta .:i Ag 

- Actua Sl)brc RIL 2 en LT uumcntu.ndo su número 
- Factor de cree imicnto de LT 

17 000 linfocito T'1-l - Ncccsari.:i p~i.r.1 la dif<?rcnci~1ción de células citotóxicils cspcic.ífic.:w. 

16 000 
o 

~b 000 
20 000 

25 000 

linfocito cito - Expansión y .:1ctjv.:1ción de célul.::is .::mtrqC!no incspccrticm;: NK y l.1\K. 
tóxico CDB (-1) - F;i..:tor d.; crecimiento y diferonci.i.ción tfo LB previo n.,nL1cto con .11gu-

IFN- o( por M~ 
y LB. 
INF- (3 por fi
broblastos. 
I~lr-'- )" por !,'r 
~1ctiv.::iclos. 

n.::i citocina {IL :2, H'N-i" , u IL 4) o LU de- mcmori.n. 
- Afect~1 1a diferenciución cclul.1.r: en médul<1 ósea, con qcncr.1ció11 profc

roncial de célul.:in NK. 

- INl:o- C\ aUMcnt.i. lu síntcsi!3 de I<pi por LB en rcspue!Jt,i. a mitÓ1JL. ... nos .1 do 
sis b.i.i.i.s (100 IJI/ml y ,, dosis al t;1s ca inhibitorio {10~; 1Jl/M1) -

- IN!'" O( y t3 .1 dosis muy clc>v<1<bc. ( ") 5 000 UT/ml) inducen .:1ct.iv.ición do 
M¡/S a dift!rcncia de INF'- )" <.¡uc .ictuil ¿1 donis t:;111 biJJ.is como (JO Ul/ml) 

- La sccrcc ión de ( t1'. y f.3 ) es indw::j di1 por !Ul.\ de oriqt.•n vi nil , pol t'mc-

~:~ ~~~~;~;~~::.0~;~~n~~~~~ dñc;:;:i~ p!"<~dtH~tp:; ckdv.1dc~ de b..tclcri.1::; ~· 1il<J_!! 

- (O( y n ) cocstitnulan en sine?rqja lil TI. 2 1.i. activ.1rl{í11 de cú1 ul.w NK. 
- INF-)~ ~1ctiva M.,S que es uno Je JUH efc..:lo:> más import:.i11tcu. 

- rm:o- j~ induce 5Íntcsis dci rnoJécul.u; c~1tic- I TI del Cí'll. 
- INT- l" disminuye o suprime l:t m.icloµo)'C:.31:... {efc-.:to .impl.ificurlo pul" el 

F'U'l') y GctuiibJ.liz.a c:l las célul.:t!.; tumorales •1 loH cfc~ctos riel FNT. 
- La expresión (síntesis de RNAm) del gen que cudlflcil al Il·'U- )" Cl;> rcuul

tndo de la activ.1c-i6n de I.'!'. 
- Los tres lNFs pueden activar el qcn 2' - 5' ollqo-.i.r;intct.n1J.1 (01\SA) lu 

cu.11 sint.12tlzd oliqórna.ro:.; Je ATf', que inhiLcm 1.1 ü!.ntC!~;is protGlca i) ni
vel de ribosom.:is en especial (pero no L'Xcluuiv.:unent:cJ sobre HNA de origen 
viral. 

... / 



~ CON'!'. TABLA 8 

Oé'NOMINACIOU 
1987 

F<tctores de ne 
crosis tumorilI 
FNT. 
FNT - e<. 
FNT - f3 

PM 
ddl tons 

17 000 
16 000 

SECRETADO l'OR 

(O(.) por Mib 
( (3 ) por L1' 

Intcrleucina-4 15 000 linfocitos 
T4-II 

l.L •l 

La mayor!~1 de sus efectos hnn sido 
estudiadon en riltoncs. I.ets funcio 
ncs rlc IL 4 podrían ser similarcs-:
pero no nuces.:.iriJmente id6nticas, 
u. las de su equiv.:ilcnte murina. 

InterJ eucin., 
5 

IL 5 

18 000 '1'4-II, T4-1 

Antes ll<1mada factor de crecimiento 
de linfocitos B-l (BCGF-2) 

FUNCIONES 

- F'NT- c.". participa en la lisis t.wnot:al llc\•.:i.d.:i u cdbo por M•11 y C!._; 10..:,li.1-
dor de l<.l citotoxic idad inducida por célul.1s citotóxicas 11.it:.ur.tl en en 
ratón qui7..i equivalentes a las células LAK humanas. 

- FNT- y son cit.:>cid..is p.:ir.i c.:t!lul.:is tumor.:ilos y uLr.1s cOlula:.; u·.i11:•-
formaü.1s pero no para célula!> 11onn.1lcs. 

- FNT- ex y f3 inducen necrosis hcmorriiqi•:a en .1lqunos tUltK)J:et:i. 
- El FNT inhibe 1.i act.ivnción de LU. 
- FNT uumcnta la expresión de RIL 2 de .ilt.i ,,finid._1d y l.1 ~wct·c~il'in de 

IFN- )'I • 
- FNT sinergi2a con ¡,, IL 1, tnicnlras que el JNT·'- ")" cu ._1nt.1~1on i~•t.:i con 

la a.ctiv.:ición ele ostcoclnstos. 
- FNT p.:irtici[Kl en proceso~ infl.irn.itorios, a trdvés de <¡uimiot.:íxj9 de mo

nocit(.1u r PMN, dSÍ ..;orno al f.ivQ.1.ci.:cr 1.1 L1dh·~~;iú11 U(.• ~stu:; ..i Lis 1..élul~H· 

cndotc 1 i.11 es. 

- Aumenta la expresión de moléculas cla~w Il 1lcl CPU po1· LD en nJpOB(.} y 
su t.ra1n1ición de la f.:1sc GO ,1 1.1 r;1sc Gl del cii..:lo celuJ.u· en auscnc1.\ 
de otro estímulo. 

- Induce sclcctiv,1mcnt.c secrcsi6n de IaG 1 y de IqE. 
- Funciona como Lictor de crcci miento rh.? L'r4-II. 
- Es m.ís potente que IL 2 en l.i inducchín de di (crcncL1ción de L'l' ciloló-

xicos ant(." un estímulo antiq(.'inico específico, sin nc?cP:,1id.Hl de 1:r 111,luc 
~~- -

- Les timocitos inmaduros sccrtJt.:iu y prolifc1·,1n en rcspuct.>t~i .:1 Il, •l. 
- Inrlucr:o rlifcrcn".'i:1ciOn de ri:ist·ncito5 en te·jidn conjuntivo l"'tl ~incn.ri~1 

IL 3. 

- Induce síntesis de IgM por l int obl.,stos B .ict iv..tdos in vivo. 
- Favorece 1.:.1 difereni.:i.:iciúo do.:: l.'l.' citotÓ:<icoti en !JrctiW.cT.ldc ll. :•. 
- Permite la difcronciacíón de co::;inófi 10~1 .:i partir de tiUH prccursuz:cs • .su 

cquiv.:1lcnte humano es dcsct-~llc'cido. 

... / 



CONT. 'fABLA 8 

DENOMINACION 
1987 

Factor estimu
lador de linío 
citos B-2 -

füiF-2 

Heurolcucina 

llcmopoyctina 
plui.·ipotcnci.11 
GM-CSF 

PM 
daltons 

SECRl."'Ti\00 POR 

Linfocj tos T 

Linfocitos 1' 

t.infocitos T, 
MeS, )' células 
endotclia lcs 

FUNCIONES 

- Secrct;:1d;.1 en forma anortn<ll por alqunas cúlulas tumorales, (mi.X(JlfülH c.i.::. 

di.ice~ y carcinomas cérvico-utcrinos). 
- Es iqu.11 a un.1 variante del 11~ri- (3 (IFN- (3 zl , ~ccrct~,dil por divc·rH.1!i 

células ncopl&utic,,s. 
- Tiene ,·wtividad antiviral, .1-nhibición de la prolifcr<.teión de fihiobl.1.;! 

tos, <.1si como .'.lumento en 1.-:i ~ccreci.Sn de inmunor¡lobuljn.is. 

- Mantiene la vi.1hilidl1d de atcrun.1s neuron.n;. 
- Puede inducir activación inici..~l de LB que posturiorment..I.:! proti[cr;-in y 

se diferencian en rcspucst:i :1 otr;u; linfocinas. 
- Su secuencia tiene homolo11í.--1 con Ullil rcoión mu)• consPrv.,d.1 de 111 [n·o

tcÍn<.t externa del virus de inmunndcficicncia human.:i lllV 

- Actua ::;olJrc l.:.\s (aacs tempJ·an..is de la micleipoyesls • 
- Inducen primordiiilmcntc expansión de ],1s ~1.?ric~ momocítica y gr.111uloc.f. 

tica. 
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2.3.2 Intcqr.:i.ntcs celul.:ires d~l si:.t.em:1 inmune 

Mediante el influjo de lL 3 cuy.:i función principal es la de promover 

la micloyopesis en fases tcmpriinas para todas las líne<is de difcrcn-

ciación conocl<las ck: :nGdula úscil, incluyendo lu serie linfoide (Fig. 

4), se induce la ~xprcsión de marcadores específicos de linfocitos T 

en los prccurs,..Jrcs prctímicos (bB, f11J), con lo cual se efectúa la d,! 

fcrcnci,;ción linfoide en la médula ósea generándose predominantcmcn-

te precursores de LT. 

2.3.3 Rcspucst.:i inmune norm;1l a la infección 

Un virus al invadir el orq.inismo, activa una compleja interacción de 

elementos celulares, de tal manera que las células infectadas por el 

virus GccrC?t.:i.n intcrfcroncs que participan en la activación da célu-

las NK, los siguientes combatientes son los macrófagos (M~) que des-

pulis de fagocitar al ;:¡gante invasor, degradan los antígenos a pépti-

doli menores (GC., 67) guc cntoncc:o> son expresados en :;u mcmt..r,-in;i e:-. 

conjunto con glucr:..proteínas codificadas por genes clase II del CPll. 

Los lj_nfocitos inductores T4 t.cconoccn el icho complejo (')], C2) y c2 

mo consecuencia de; el lo son activados y cxp.:::mdido~; a1 mismo tiempo, 

secretan diversas linfocinas (70) con .:ictividad biológica sobre otras 

células del sistcm<l inmune y de otro::; sir.lc:-:i<rni adcm5s de 1,, elimina

ción de agentes invasores y de presentar untíqcno a LT4, el r.iacrÍJf.:i-

qo secreta IL-I (71}, IFN- et. , FNT- OC. y otros productos. A p~ 

so.r de ello, existen microorg.:rnismos intracelulares que normalmente 

proliferan¡· r:c rl.c::w.rroJL1n rlentr0 ri~ los f;,'Jocitm; mnnonucl<!11res 

sin ser cliln.inudus; ::;in cmburgo, bnjc, el efecto de .:ilgunos productos 
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endógenos, en especial el IFt•- '}" (72, 73), y otros cxógenos deriVE,. 

dos de bacterias, como cndotoxina, peptidoglicanas y otros (74) un 

M0 sufre diversos cumbios que lrJ llcv.:in a un estado de activaciún. 

En dichas circunstilncias, el Mrl es cap.::iz de eliminar iJ. lll mayoría 

de los organismos intracelulares que de otra manera prolifer.'lrfan 

dentro de él sin control (74, 75). 

La característica funcfo.mcmtal de un Mó activado, es la producción 

de 11
2

0
2

, el cual e.s nu bactericida más importante (72) 1 éste no es 

producido constitutiv;1ment.e, y,;. 111..1e 1. . .1 "explosión" respir.'.'ltoria, n~ 

cesa ria para generarlo, sólo es activada bajo los efectos del IFN-l' 

(72). Esta linfocina, adcm5s. induce aumento en la expresión de r~ 

ccptorcs Fc-IgG y, cansccucnternente, en la capacidad fagocític<1 de: 

los M.ó, (74), como se puede obsc%Var con la activación de macr6fagos 

y linfocitos T, la secreción deo citocin~s se tornil muy intensa. En-

tre estos factores solubles tenemos a la !L-2 que actud como i..:...1.;Lu.i. 

de crecimiento y diferenciación p.:lrd linfocitos n (77), bajo la in-

flucncja ele est.:i '/ de otras citocin.is lar; LD prolifer.1n y se <lifc-

rcn.ci.:in hacia célul.,s plnsm<'iticas secretoras rle inmunoqlobulinas. 

La IL-2 solamente p<.1rticipa en esto cu<mdo se trata de LB de memo-

riil o que han tenido cont.:icto previ.o can alqunil otr<J el LuL:l11....i OU{.:' 

puede ser inchsL.irot...imcnt.~ f<.1ct.ur <le Cl.(:Cimicntu de lin~ocitos R, 

IFN-l' o IL 4. (77). I..:i. IL •1 que es secretada por linfocitos T4-II 

(78) aumcnt.:i la expresión de molécula~ clase 11 del CPH pot· linfa-

citos D cr1 rcr...oso y su transicitin d<::" la f.:1sc GO il la fa~c GJ del ci-

clo celular o sea que la célul<.1 decid(: empezar un nuc:•:o ciclo, para 
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postcr-i.omentc proliferar y después por acción de otras citocinas 

se transforma en célula plasr.\5tic.::i en la cual se encuentra desarr2 

llado en forma muy üpreciable el retículo ende plasr."lático para la. 

síntesis de lnmunoglobulinas. Existen otras citocinas que partici 

pan en la proliferación y diferenciación de LB, entre otr<is se en-

cuentra el factor estimulador de linfocitos B-2 (BSF-2), secretado 

por linfocitos T (64) entre sus funciones está la actividad antivJ. 

ral, así como aumento on la secreción de inmunoglobulinas, La fi-

gura (5), muestra la función de las c:itocinas en la prolifcraci6n 

y diferenci<1ción de linfocitos B (60}. 

1\ continuación mencionaremos alriunos aspectos del autocnntrol del 

sistema iñ\ll'\c. 

Como hemos mencionado los I.T sufren una serie de cambios fisialógl 

cos al ser activados, por un Ltntígcno o un mitógeno, que trae 

resultndo la sccrcsión de II~-2 y cY.prcsión de receptores pilra ella 

{19). El principal secretor de IL-2 es el linfocito T4-l, pero ta!!! 

bién los linfocit.ws cit.otóxicos TB secretan n.-2 (65). Estos linf.2 

citos T no '?xpresan receptores IL-2 (RIL-2) en forma constituitiva 

es decir, sólo los adquieren dcspulfo de uctiv.'ldos por un antígeno o 

un mitógeno (80). El RIL-2 unu gl ucoprotcírrn. con PM de 55 000 

daJtons, el cual se expresa. la mambrana celular en dos estados 

iuncion..tlci>: Jt;l o:; <•l ')5't !::On PIL-2 ri~ hnjn flfinidad, y el resto 

(5a l5't) de alt.:i. .:i.finidaci (Bl); sol<1mcntc .5:-:;tos son responsables de 

los efectos fisiológicos de IL-2 (82). H<m sido descritos RIL-2 so 
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lubles, secretados por linfocitos T •~ctivados (83, 84). y por lin

focitos T malignos {85, 86) en especial aquellos infectados por vl_ 

rus de leucem;i.a T humana tipo I o HTLV-I (80, 87). su función 

desconoce, piensa que posiblemente constituyen un mecanismo 

gulador de la respuesta inmune y al captar la IL-2 en solución po-

drían impedir su unión a RIL-2 presentes en la membrana celular, 

evitando a~í los efectos de IL-2. 

Una vez que los LT cxpres¿in RIL-2, la misma IL-2 u tunen ta el número 

de ellos. Es importante el hecho de que losRIL-2 sólo son cxpres.!!. 

dos en form., transitoria y una vez alcanzado un pico (12 a 40 horils 

después del estímulo) de aproximadamente 60 000 receptores por cé

lula (88) • el número de Rrr~-2 declina r.:ipidamentc y par<i su rccxpr~ 

sien se requiere de un nuevo estímulo antigénico o mitogénico (89). 

La cxpresió11 transitoria de RIL-2, confirmada.!!!~ en humanos y 

animales de experimentación (80, 90) es un mecanismo de control que 

evita la proliferación ilimitada de linfocitos T y constituye una 

base funcional ouc expl ici:i. la natur.:i lcz<i autolimi tada de la rcspUC_! 

ta inmune. 

Los linfocitos '1'4 modul.:in la respuesta inmune entimulanda la proli-

supresorus y coopc:r..idords. Las célul.:1s T4 cooperadoras mediante 

sus linfocinan estimulan a otras células T y células B, previo rec~ 

nacimiento del illltíqcno específico, de esta manerLt se activ.:m los 

liÍlfocitos T citotóxicos los cu;1lcs destruyen las célulns infecta-

das permitiendo así la liberación del .:mtlgcno, que los linfocitos 
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B reconocen, por lo que se C!Stimula. la transforrqación clona! de m~ 

chas células plasmáticas provocilndo la secreción de los anticuer-

pos específicos que indujo su producción y una población de células 

B de memoria. LilS célula5 plasmáticas secretan muchas clases de i_!! 

munoglobulinas para el virus, alcanzando los niveles máximos de 1 

a 3 semanas después de la infección, antes de que los linfocitos T4 

y TB detengan la respuesta de linfocitos B. La figura 6 muestra la 

comunicación celular del sistema inmune mediante la secreción de faE_ 

tares solubles (60). 

oc lo anterior podemos observar que la activid,'ld central para los 

linfocitos T son los linfocitos Tt1. Los linfocitos T4 activan muchos 

aspectos de la defensa inmune, sin esta influencia ejercida a tra'.'és 

de linfocinas o contacto directo, las células citotóxicas, ni 

las supresoras pueden funcionar, La figura 7 muestra l<:t colabora

ci6n de los linfocitos T y macrófagos en la destrucción de un<i cé

lula infectada por el virus;. y la figura B muestra la cooperación c2_ 

lular entre linfocitos T4 y linfocitos B. Son los linfocitos T4 su

presores al incrementar el número de linfocitos citotóxicos mediante 

la secreción de sus linfocinas (por ejemplo It. 2), los que <lyudan a 

cerrar por completo la respuesta de linfocitos T. Siouicndo a esta 

supresión una poblacl.Ón de célulds T dt! mtmorid persl!:ótentc prob..i.bl.!:_ 

mente de por vida. Así los linfocitos T y B de memoria modulan lils 

reacciones record<1ndo, y acelerando la respuesta a encuentros subsc-

cuentes con el antígano. 
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Suprt:?ii6n 
1 

Col~bu:.·ac1ón de 1 lnf(,.;it<.~~ 'T v r:i;\créifC1.-¡os en la 
1leHtL-uco..:ión de célul.:1 i11fecÍ::adü por el vi~·us (91) 

F'ig. 7 Un.1 célula T4 e!; .1ctivdrl<.1 cuando se une simult,'\ncamcnte a 

el ,,ntíqenu ;• a 1..'.l prot~ln.• dl.·l CPH prescntcida ¡x'r el milct·Óf.:lCJO; 1.:i. 

induce •l t~uc 1.:t célul.i ·:'ú tanbiCn t:el:nnl,~~c.:l ctl ,-1ntígcno (junt•.' con 

la clanc 1 O.e proteín.:. del CPH} p¡n·a proliferar. blriun¡¡~ de 1,1:, cé-

1Ull\}I 'J'R V>111 y matan .1 ln célula ll1I•!..:t..•lli" •...:~.J.iLJo:.:nC.c c1 "1!1tÍ'Jt.>Tlh v_~ 

r.-.l. Ucspuéis nt:·.1~ ~r.1111-ls TB suprincn cst.11 rúsr.ucst;i citotc-:xica 

1•1 uyudn de l¡¡.:; c.:élul.is ·¡•4 '!.il>c1· .. 1v:!(1 l'rntcínas ~•ol•1blcs 'J bic:1 

por r:::nnt.:.ii.:to airt:ct·o con las c6lul<1~ 'N~. 
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Célula n Ciá1-ula de l'\er.toria 

<?Y Célula B mudura '. @ 
·<§f \ Crecimiento y /c diferenciación 

, ... (o1~'.:, .. ,,.,L 
~,-~llll lL::_@ 

\ Célula plasmáti-

Célul.., prcscnt • .,doz:a de 
.intí~eno 

Anticuerpos 

Coopc=r.-1cl1lr. de célula.s T4 y n para 
sccretnr antic.:ucrpo» contra Ql cintíqcn0 viral (91) 

FHJ. 1:1. La. célula •r4 act1v.1da por IJ,-1 después de reconocer el .:1.!! 

t!qeno junto con ta protcfna el ase II del CPH prm;;cntada por el m;i

crC.faqo, .se une ;¡ 1<1 c:0lt:l·• B ClUí! t·l.Mbién reconoce .:i.l .,ntíacnr:i. El 

c<"•ntücto con la célul<• T4 est.i1T1ul.:i ,, lll c.:élul<t n n<1durn a nult,;iplic.1.E_ 

se y rHfcren~i.:iran en clc,naS de ci?lul,1s r.c ncmori.:i y un., clun.:i de cé-

lulas pl.;'l~'-1/Ítl.cas, que secretan anticucrpoh, lo~~ cunles Sl! unen al vJ_ 

rus roJe:.,!ndoln e ln.:ictiv.')ndolo. l..:i~; linfocin<:1~ secretadas por 1.:i cé

lulii T4 ayudan a lil madura<.·ic~n. 
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2. 3. 4 ~cspuesta inmune al te: rada 

Los mecanismos inmunes antes descritos resultan muy eficientes ª.!! 

ta unn infección virol ccmGn. Pero el virus del SIDA puede blo-

queilr J esquivar el sistema inmune de varias formas. En primer l~ 

go.r el virus evade al sistemn inmune porque :;u~ proteínas antigén..!_ 

CilS cambian frecuentemente por mutación por ejemplo el virus CAE, 

r;Il\V y Vi sna estimulan la producción de Aes centra el aqcntc virnl, 

pero el virus r.i.uta al multiplicar sus p.:i.rtículas virrtlcs varios mi 

llone.!:: de veces duruntc el curso de 1a infección tornando los Aes 

inofensivo:; {92). Sin embargo L:i car.actcr!stica principal del vi-

rus del SIDA c-:msistc en que produce deficiencins en el sistema i!!. 

mune que puede llc:var a la completa destrucción de este importante 

mcc ... njsmu de ~i..e(cns.:1, pernitiendo lü prolifcr&ción del virus o de 

cu<1"!quicr otro microorganismo oportunista, así como lil posibilidad 

de que u.parezcan cnícrmedi..ldes malil)nds y autoinmunc$. 

2 .3. 5 Afiniriad -icl llIV por células T4 

La propjcd;id deJ vjrun dQl SlDA pora infectar ur,u clase de células, 

ha sido investigada por Wciss y c.:olabor.adorcs (()J) y por un grupo 

independiente encabezado por el Dr. Klatzmann ( 94) del l.nst i tuto 

Pnsteur, ellos l'!ucstran que la región de la mcrnbruna celular 

ciada a un marcador del linfocito T4 un.:i glicopr..itcína (P.M. 62 000 

claltons) que distingue a estas c6lul<1s de otros linfocitos• actu.:i 

como un receptor pül"ü el virus, y<..1 que /".cs. <lnti-T4 ncutr.-lliziin ln 

loabilid.:1d del llIV para infcct.<>r :11 l in:ocito •r..;. -~~.!:.!:E! ('"13, 94) • 

e inhiben l<• formación de si11c:icios de r;él.ulas T4 nn crecimiento en 
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ln preaencia de una l ínca celular productora del virus (93). 

Lo!:> linfocitoo T4 circul<1n normalmente en sangre, nódulo linf5tico 

ba::o y otros tcjid.:.is, en los paciente~ con SIDA esta pérdida es uno 

de los cfocto3 mlis i111p1:csio11antcs. Los linfocitos '1'4 representan 

del 60 .:il soi de la población de linfocitos T circulantes, en el 

S!Df\. estos linfocitos son raramente encontrados. El sistema inmune! 

mari:i.fiesta su deficiencia cuando el virus del SIDA disminuye la po

blación de liniocitos 'r4, j'd que sin estos lo5 linfocitos B son in

cap.:iccs de! producir a.ciccuadarnente los Aes. específicos pnra el vi

rus HIV o en su caso d(> alqun.:l otrtl infcc'=ión, ns! misno la rcspue..:! 

La de linfocitos T citotóxicos es impedida, y los linfocitos B de 

pacientes t:on Sl!Jf, sccn.itun gr,1ndef; c:.rnLidadcs de 1\cs. no cspcc:íf i

ces porque ellos nuncu reciben lLi serial <le los 1 !nfocitos T4, Tíl 

para tcrminnr su ,1ctividad ('JS, 'JG). 

con 1.:t pérdida. de li11focito~ T4 el nivel de IL-:..'. baj.:.i dlsmi11uycn<lo 

la cxpnnRi0n clonal de linfncitob T m.1duros, que es nonn.1lmcntc i~ 

duci<la por cstu linfocin~•· I..:t producción limitada de IL-2 1~ UH·~J" 

deprime lu activid.::id de cél ulils NK y muc:rófagos que estas prot.c!n.:i:.> 

ustimulan. Sin embargo el •Ji rus no solo puede infectar célula~ T4, 

¡¡sÍ .::amo célul::i.s cnrlotcli1les ?"l'.:''.'Cstir'!.1.;., r:-f.JuL,s del e!pltClio (piel 

y rel.::icicnaclas a tejidos), células qli<d del SHC y células ncrvi(J

I.a. infección de linfocitc;s f, poi- e:jc:1.,plc: explica 1,1 contínu< 

sccrc>ción de inmunoqlobulin:is (<.Jí,), y la intccción de la~ células 
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nervios<1s explica las complic.'.lcioncs neurológicas del SIDA. 

Por otra parte el vj rus del SIDA se ha caracterizado por matar lns 

ct';lulas T4 que infecta por Dcelerar la maduración de estas células 

o por J isis celular, además un pequeño número de células sobr.cvi

vientes pueden dlbcrgar una forma l.:1tcnte del virus, sin expresar 

prolcín.:is virales o partículas de virus infecciosos, por la part.í

'!:Ulilr1d.:i.d que tiene el virus de reproducir su material genético 

junto con el de la célulii infectada sin que necesariamente se man_! 

f ieste el Estilr, células .:i1 ser ti:.:i.tndas con 5' iodo-2'dcu-

xiuridinü (97) pueden inducir ln producción del virus. La pro1 if..9_ 

ración de células T4, pueden llcv,,r a la progresión de la intección 

o ~1ctivucifin de un virus liltcntc, dor,dc ¿¡}aún antígeno cxtraflo pre-

viamente c..:aus;1 uri.:i pi:olifcrucjún ele las clon•-ts dú célul0s T cori:cs

por1dic11Lc~ pero después lo 1 lcva a su destrucción. Alqunr:is evcnt<'JS 

que 1 lc•n.m u cston desórdenes citopatog6nicos son: 

a) Activación inmunol6qi.:a de células T con inducción sí!crcto

r.:i de tL-'.'! 

b) Infección ele célul.:i.s T con HIV sin t•egucrir activación .i.nm~ 

nológir.:a. 

e) Expresión ele !!IV después de J.._. uctiv.ición inmunr,lógic{I (cve.rr 

to t.:.rdío en este proceso) . 

rl) Expre!1i6n ''r>l •!iru:i ~~ tun''=' pro-:o':'.:in-.1':: ~.e.~rtc cclul.::ir. 

L.:t fiyura 9 mucstr."l este mucuni~mo cito}J<1to~¡6nicu (')8). 
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Fiq. 9 ficpre.!:icnt<1....:iün cs<iucm5tic.1 del rncc.i.ni~~mo c1t,·1pllt.oq611ct1co 
de HIV, v l0R cvr.ntl.l!i biolfinir.n<; prrvnr..1..-'10;, 1"~I" J.-. in"r·-·
ci6n con JIIV, expresión viral y r;iucrtc ch• cél uL.1~ 1'4 (')A). 

A) Los linfocitos T4, act.iv;1dos o n0 t-tct1vados !>CHl céluL1~ blt1ucn por 
JIIV. 

B) Célul.:1:::: T·l inf1;?Ct<1dnq o r,t1, Bon dcti\•.JU<1!0 espccífic,11ncntl! por un 
Aq, o por ex¡Josic:ión a s.1norc, semen o _J_!! y_i_i_;_1~r2 cun PllA. 

C) ~~ ;~ r:~L ~~~'' ~?~v',' ; ' ;~ !~r ~1~:. ~ ~~,·~~ ''";~'.'/~~u:'~''. ~7~ 1~ . .','~ .. ~~~~~ "!ó 
lle•;., ;j D, } • ;'\SS n1no una CX!'!"'~:;i6¡; .1(;eler<iC'l;i {c.m1ino C.., y D..,J 
en céluL-,f¡ T4 ,-,ct.lv.:td<1~, li1 rr..1dur.-iciiin ocu1-re pro;ire~ivcu,,Cnto, -,~n 
cl!luJ:,~. infüct-,1d.1'i 1<1 cxp1P~;i(in es <1r:r-ler.1d:1 ;i"t •.~1 prq0 •1:r·t'' del 
gen TAT qu._. rH~JOl"ct l .. 1~xp1e~ ii";,; ·lel vJru~ y '-':. LUlfl'' llcv, . ...il ..-;-,,
ta<lo E, <lifcre11cL1ción terni:i.:11 y mucrLc ce?lu1.~r. 
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2.3.6 Otras causas de inmunosuprcsión 

r,a disminución en el nGmcro de células T4 la única causa d~l 

defecto inmune visto en t?l SlDA. En los estados tempranos de la 

enfermt?düd, ! as pacientes pui:dcn tener una cantidml normal de cél_!:! 

las 1'4, aún ¿¡~Í ::;us defcr,s.:i.s i nmuncs son scv.:rilmCmLc debilitadas, 

Alguno!; trabajos prop::mcn que el virus estimula la producción da Aes 

anti-células T4 que mata a las célul._¡s y también inhiben la superv1:. 

vencia de ci1lul<1s· T4 (4&J. Otra teoría que cxpl ica los e[cctos in-

mur,<:·!~Upre:sivo~ nn el SIDA, e~ l,J posible fülla en el recono:::imicntu 

de u11tíqe110 (que ea. el primer paso en Lo respuesta inmune), ya sea 

por la disminución de células eme prcwcmtan ant!qcno {99) o porque 

el virus hücC que ln.s células T no reconozcan el antígeno y la pr_S?. 

te.ína del CPH. L.:i figura 10 muestra lils po~iblcs fallas en el re-

conocimiento del antígeno. ('Jl). 
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Fiq. 10 Posibles falla9 en el reconocimiento del antíacno {l'Jl). El 
virus dC!l SIDA dcsorrlcn.:;. t?l Sisteria Int'IUnc po; lrt interrup
ción en el rcc.:onocimicnto del antígeno (91). 

a) En condiciones normales, la cl!lula TB citotóY.ic;:a destruye unil 
c6lulL\ infectada pal.'.' el virus, dc:>pués del reconocimiento si
multáneo del Rntígcno viral y la protcÍnil el.:. se I del CP!I. 

b) l::l virus puede romper este procc!;o protcgicn3.o u células in
fcct~1.das (T4) de la <lcstrucción, porque codifica una altcr...i<la 
protnln.·1 clase 1 del Ci'H. 

e) En condiciones normales l;lS célul<t:;; T·1 UnHlas al antígeno 'j n. 
la prot.C?Ín<1 clase II del Cf'll, puede inducir ln proliferación 
y ayuda a L1. respucstu inriune. 

tl) El virus pucd~ romper el rcccpt.or uc lu .'..i'.!lul.:i T'1 r,,r;1 lo pro 
terna del CPlt. -

e} Y los M~ infcct;::idos pueden exhibir reducida.<; cnntidn.des de pro 
tcína cla~c 11 del CPH y no se puede unir T4. -
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2 .. 4 Aspectos clínicos 

2.4.l Manifestaciones cl.lnicaa 

Las manifestaciones que dcsurrollar.'.i un determin.:ido paciente in

fectado, a consecuencia del bloqueo del mecanismo de defensa del 

aparato inmunológico por el virus del SIDA dependen de muchos fas_ 

tores t.:into del huésped como del propio HIV. 

La mayorí¡;¡, de las enfermos desarrollarán coino primera rnanífesta

ci6n de l,::i cníenncdad linfoudenovat.ía qcncrttlizad<i {LGP) o compl~ 

jo rt!l<icioni:lda c'll SIDA (prc-SlDl\), l::n algunos pacicntt:s infC?cttl-

dos con el HIV, surge inmunodeficiencia gr~'ldual y acumulativa, con 

lo cuul aument.:1. el riesgo .3c cnfei:mC?dtldes infecciosas y clínceres, 

incluído el Surcoma de Kaposi. 

El 5101\ propi<Jm<!nte ha sido divictido seqún el tipo de alteracior:cs 

que se presenten en cuatro qrondos grupos de paOC?cimicnt.os: 

"~ Neoplasias 

b) Jnfecc:iones opt.>rLuni~tt1s 

e) Síndrome de dcsgastC! 

d) Altoracianos del snc 

Lil ~odalida<.l del i::uadro que se pr(?scntc, .:il parecer d!!pendc del t,!. 

pode células que prcdominJnt.cm~nr:c se '-lfcct.cn. Llni:\ vez que el vi_ 

rus ha pcmQt.r.:.i.do y se! h.::i put;'.:...t..o en c<.nitiH:to con los tejidos del 

huésped, p..lra poder i.nfcct.,:;.r una célulil suscoptibla necesJ.t.il rccr:-

noccr su molécul.1 complc1r,ent.:.il"i-.1, que os úl receptor de mc.:;.\Lt.1nt1 

celular (4ú}. t:stc receptor se oncmmt~d principalM.c11tQ 17.!n l<ls ttlC_!!! 
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branas celulares de los linfocitos T4 (cooperador/inductor), en 

r:'Lcnor concentración en los linfocitos B, células del sistema fa

gocítico mononuclc<.:r (rnonocitos, macrófagos libres y macrófagos 

fijos), células del SNC {neuronas y células gliales) 'J células 

epitelinles. No todas las célulns susceptibles corren la suerte 

de los linfocitos T4; éstos son l.'l.s principales víctimas de los

cfectos citop5ticos del virus. En las otras células parece 

tener el mismo efecto y se les ha imputado más bien un papel de 

rescrvorios (99). 

Las tres primeras pertenecen al sistema inmunolóc;ico y su pnrti

cipaci6n determinan en gran medida el desarrollo de neoplasias, 

(SK y linfcrnas princip.llmcntC!) infecciones oportunistas y síndro

me de desgaste, mientras que cuando la infección afecta células del 

· SNC se produce una gama de manifestaciones neurológicüS que van 

desde alteraciones de la conducta hasta trastornc:is motores. 

Signos y sí:ntoma!:i que pueden sugerir SIDA {~O) 

1) Fatiga intensa pe:rsist<::nte por vari,:¡s semanas sin causa apürCE_ 

te. 

2) Ganglios linf5t:.icos tumcfncto5, por lo qcncr;ll an ambos l<:tdo8, 

en las rc.Jioncs cervical, tlx:ilür e inquinal. 

3) Pérdida inexplicable de i;eso, mayor de 4.5 kg.en rlos meses. 

·1) l"icbre persisLe::11Lt.: 0 .:.;ud:::r<'"."'i,·m~s nncturnas dur<1nte vari.:is se

tos gér.:icn!".'> que con mayor frecuencia caus..ir1 (iel.a.-c 

citomcgalovirus, Micobilctcrium tuberculosis o micobactcrias .::itJ. 
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picas. 

5) licortamiento persistente de la respiración y tos no producti-

va de varias semanu::; de dur.:i.ción. 

6) Atccción cutánea (Sarcoma de KapoGi): manchas nuevas de color 

rosil o violeta, plan<:zs y C?levndas, como un moretón o una vej_! 

ga con sangre. Pueden encontrilrsc en cualquier parte de la 

piel incluyendo boca o p5rpados. 

Eu pacientes con SIDA son comunes vari.Js alteraciones en la 

piel incluyendo infecciones micóticas, foliculiti!; y eccema.No 

se ha aclarado l~"l ra2ón de las lesiones acccmatosas e infecta-

das de la piel, :~ero quizá reflejen cambios cm los microorgani,!! 

mas de la superficie cut.'int:!a o la relación del huésped a ellos. 

El herpes también es muy común y ocurre en un 25\ de los pacic_!!. 

tes. 

7) Tubo digestivo: 

a) Algodoncillo. El SIDA puede pri:?sentarse con candidiasis bu-

cul y esof:ígic.:i. El algodoncillo buc.:.:11 C?S muy cumún r.n pa

cientes con SIDA y cm c.tras indica una mayor posibilidnd de 

desarrol l-Jr SIDA. 

b) Oi. . .irre...i. Pur lo gcnur,d protus:1 y cr6nic;1 y puede ser caus~ 

d<l por citvmcgalovirus, cripsporidosis o mic.:0J)<1ctcrias nti-

picas. 

8) Sistema Ne1·vioso Ce:ntr~i.1. Letargo, dc-prcsi6n }' en la~ t"!tapns fi_ 

n.-ilcs demencia. Se piens.-1 que HIV puede afüctar dir<;>ctamente 

tejido nc•rvioso (ncurotrópico) y c<;us~1r encefalitis ,1qud<1 os~ 
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aguda (encefalopalía del SIDA) que tal vez explique los tras

tornos del SNC que se observdn cm el SIDA. 

2.4.2 Complejo relacionado <11 SlíJA o pre-SIDA 

El complejo relacionado al SIDA o pre-SIDA se caractcrizn por sí!! 

tom.:is constitucionules, principalmente: fiebre, fatiga persisten

te, ;;morcxia, pérdida de peso, rtinrrca por más de tres semanas y 

algunas infecciones oportunistas (candidiasis oral principalmente) 

(lOD). 

1~.:as anonnalidades irununológic<1s encontradas estos. pacientes son: 

a} Linfopcnia ( 100) 

b) Disminución de cé] ulas T4 ( 18) 

e) Disminución en la prolifcrilción de linfocitos T4, TB en al

gunas casns debido a la clcvución de linfocitos TB {101). 

d) Disminución lE, ~ de la respuesta prolifcrativa a cier

to~> mi tógcnos y antígenos (96) • 

e) Nivele:; elevados de IL 1 e I?lF prob.-ihlC?rncntc debida a 

infección viral anterior ( 102). 

f) Funci0n nl t:P.rnr1;i d,... mf"}n0,..it-nc; (103). 

En este estado de pre-SIDA, la inmunidad celular se dctcrior.-1 en 

forma progrcsiv.'.l en al')unos c.:isos y en otros pcnnnnccc cm este C_!! 

tado por l<:1rgo tiempo. 
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2 .4. 3 Manifestaciones oastrointcstinnles en el SIDA 

El tracto gastrointestinal es uno de los principales órganos afeE_ 

tadon en el SIDA. Los dos tipos principales de la afección son: 

Las infecciones y las neoplasias (104). Las infecciones qastro

intestinalcs que se presentan en pacientes con SIDA son de dos 

tipos: infecciones por génnenes no oport.unista.s que ocurren frc-

cuentcmcnte en homosexuales sanos y las infecciones por organis

mos oportunistas (105). 

En la tabla 9 se muestran los organismos específicos que producen 

estas infecciones. 

Entre las nC?aplasias digestivas, la m5s frecuente es el SK, el 

cual involucra principalmente la submucosa del estómarro y del in

te5tino proximal. El SY. viceral es clínicumentc fOilcmcioso y só-

lo cuandc la afección es extensa puede manifestarse por hemorruqi."1 

g.:i.streiintestjnal. Otros tumores menos frecuentes en SIDA son: 

linfoma ne Hodgkin, carcinoma cloagénir::-r.,.-y carcinom,:i espumotio del 

recto Cl 04) • 

La diversidad de c:nferrne:dude~; que son product:.o5 de c.:ida una de lus 

infecciones y tumores depende de muy divcrsns f.:ictorcs, que com

prondcm la compctenci:1 inniunitaria de la persona, la ¡ ... atoqcnicidad 

del microorg.-1nismo y la durilción ·~e 1 n infccciC.r,. Muc.:h.-is de l.,s 

infer.cione.s inducnn un estado crónico del pnrt.vlnr .-1:::intom.:itico 

que reprcscnt<.a el reservorio del humano pc1ra casi todas ellas. 
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La transmisión no identificada y persistente de las infecciones 

intestinales por varones homosc:-:ual es asintómaticos a otros hom5! 

sexuales, explica en p.:i.rtc la contínua epidemia dt:! dichas infcc-

cienes en esta población. Aun m.ís, el problema de transmisión 

secundari<l de homosoY.uales a hf~terosC?xuules en form.:i.s tradicio-

na 1 es de transmisión, como contaminación de al imcntos, agrava el 

problema de las infecciones intestinales y hace que ufectc a to-

da la comunidad (106) , 

Casi todas las infecciones tienen predilcc1..:ión por algunos seg-

mentas de las vías gastrointestinales, razón por la cual el traE 

torno sintom5tico a menudo es separado en síndromes caracter!st_! 

(105). Los cuales se describen a continuación: 

l. ESOI-~AGUITIS: 

2. ENTERITIS: 

3. PROCTITIS: 

Inflamación del csóf.:i.go 

Inflamación del intestino delqado 

InflaM.:ición limitada a los últimos 10 cm 

del recto. 

4. ENFERMEDAD PERINIAL: Incl uyc tl"ilStornos dcrtntJto10<iir..:os 

que afectan el ano y la zona vecinJ. 

Lil tabla 9 muestra unil lista de agentes j nfecciosos que suelen oc!!_ 

sion.:i.r estos síndromes intestinales, especialmente en hcmoscxualcs 

afcct.:idos por el SIDA. 

De todos lo~ s.i'.ntamas (105) {incluso en MliY.ico) se intorma que la 
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di<lrre.::i. eR el síndrome gastrointestinal rnds común en el SIDA, pr~ 

scnt5ndosf! en más del BS'l de los pacientes ya como manifest~ 

ci.Sn inicial o en el curso del padecimiento. Le siguen li! disf~ 

gia y la odinofagia. t:n L'.J tabla 10 se resumen esto~ s!ntomas y 

sus causas, 
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Síndrome 

Esofagi tis 

Euter.itis 

Proctocolltis 

Proctitis 

Enícnnedad 
perianal 
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Agentes infecciosos que oca~.l.on;:m 

síndromes intestin.o.1es (106) 

srntomas 

Disfagia, dilat;:,cián csü 
fáqic<l y úlceras en cnó":" 
fago 

Diarrea, cál icos abdomi
nales, sensaci6n de dis
tensión, datos sigmaidos 
c6picos normales -

Diarrea, cólicos en la par 
te baja del vientre, -
sigmoidoscopin anormal más 
allS de los 15 c.:m desde el 

Dolor anorectal, secreción 
mucopurulenta, sigmoidiscó 
pia anonnal en un tramo aC 
15 cm 

Molestias perianulcs, pru 
rito, lesiones externas -

/\.qentes infecciosos 

Cand,ida a.ib.lc.a1!4 
Virus lic..'tp~ ,!,,{_mpl'..c 
C..LtOr'!CflCZ tov.i_,';J.Ui 

Gi.attd,i_a ~'.clmbli<t 
Especies de C1typ:to.lpo11.i.clium 
I.!io.&po'1.a. bc..Cti 
Especies de fl.i.c.'1..o~po1t,i.CÜwn 
StJLon9y.to-i.dM ..... te..'tc.oia..'LW 
l.l1rc.obac...tC1Lüun av,iwn ú1.t.'Ulc.e
i'.l1f.Mc 
e i.:tomcga.l' ovhu.Ui 

Especies de Campyl'.obac.,ic.Jt 
Especies de Shig et.Ca 
Especies de Sa.lmone.Ua 
E1itamocba. lt.W.tor.y:Uc.a. 
e ta.6.t.Jt../ dl..wu r:U 6 n-<-<~.A.J! .. e 
ClttamtfCÜ..a -t1tac.homa..ti..!, 
(vari~dad s6rica LGV) 
CLtomegatov.i.Ju~ 

Ne..i.li..!>etvi.a gouoJVtlwc.ac. 
Virus liCJI.p~ .&.Unpte 
Clt.tronycli.a -l1tac.11oma:ti..6 
(variedad serol6<]ic.:i. diferente 
T'1..eponr.111a pa..t.r.A..dum de LGV) • 
CUomegatov-i.Jt.u..6 

Comlilc.ma ucumuludo 
Virus hCJI.pe.6 .&.UnpC.e 
T1tepo11ema. pa.l.t.i.dum 

• LGV : Linfogr¿inuloma vcn6reo 
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síntomas y causas del s.índroine int:.e:stinal en SIDA (105) 

Síntomu 

Odit.r:-,íug.la 

IJJ ,-:;f.¡Lj\,. 

Mo.ll r.l;,svrc.:ión 

Const.ipaci6n 

!Jc.LOJ'. a.r.o•:e1..:to.1 

lct.eriCld 

Causa 

C. <tlL.i.c.r.1:.¿, l!SV CMV 

Güu ... d-ttt, cm•, C!{!fpto.6po1;.i.dúu•1, 
1.!.o!.pOJtíl. t.:nt.ero¡·.Jtía dC'l S!or~. 
linfnma. 

Gi.and.i.a, C-'l{!¡:itc.•~pc•'ti.dúir: 
Entcropatí;, del si Dl· .. 

L h l..~.toftit.ica, Sl1t~1U..La, 
CM'.', iiS\', ~:nrcc.ria dr: :!'.np"'='~ 

CMV, HSV, s. de K.:;p~ si 

HSV, N. gof10.'!ld1c.a.c, Carni11om<1 cb 
camn~n de recto 

HS\1. N. 9oot1J.-. .. :tl1cae.. E. b:.~ t.0Ly
.tú:a 
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2.4.4 Ne\Jlf'!onitis por P11eumoc.y.6.tW c.aJtÁ.1i.U. 

P. ccvún-li es un supuesto protozoario par.i'.sito identificado hnce 

unos 75 años por Chugas (lOú). Desde su identificación el patógE_ 

no se ha conocido más bien por métodos histológicos como la tln-

ci6n de tejido p\ilmonar o sccrcsioncs respiratorias con el colo-

rantc de pl."lta mcteramina de Gomori. Durante la Scgund.:i Guerra 

Mundial y después de ella hubo neumonitis por este .:i.gcnte en hué,E. 

fanos dcsnut.ridos asilos. En los Gltimos 25 años la infccci6n 

por P. ca!Lln{,i se ha local izndo exclusivamente en sujetos ir1muno

deprimidos, y entre los ejemplos cst.-'ín los que sufren leucP-mia li!!, 

f.!itica aguda, síndromes de inmunodeficiencia congénita, personas 

que han recibido un órgano en transplante, e individuos que han 

sido tratados con grar1 dosis t.le cortiscosteroidcs. 

El cuadro de l.:.J infccciún por Pncwnocy~ .. tL~ en sujctoG con SIDA •.n1-

ría considcrablcmentu: de una cnfermcdüd agud<i y fulmint.tr.ti=:: que :;e 

caracteriza por infiltrados pulmonares difusos y proqresivos con 

hipoxia intcnsu. y que culmina en Ja muerte r..'ipid•:t, puede apnrccer 

un curso clínico m.'is ir,dolcmte que se caracteriza por pérdida de 

peso, fiebrC!, tus y fult..:1 de .;iirc, con ::;ignos mrnimn:, nn' ];1s r;idi.9_ 

yi:afi.•~ inici.:..lc5 de tór:1x. Lns siguientes signos y síntomas 

len oUscrvnrse: di~mea, tos no productiva, fiebre, hipoxem.i.a, ta

quipne.:i. Muchos p;1ciant.cs tienen infiltr<Jdos según las radia9ra

fias de tóru.x, y unos cu<mtos no tienen signa alguno en las radio

gr.:.fL:i.s pero la5 g.:-.:.r:nn;:i.qraffas con g.'llio hechas para valorar la fi!: 

brc, indican captaci6n di fus.- en el pulmrjn. I.os ¡Jacientes con SIDA 
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y neumonitis por Pi!<>..Umocy.6.tW pueden tener una gran sobrecarga 

de micnx_,rg;ir:.ismos en el parénquima pulmonar y en sccrcsioncs re;! 

piratorü1s. Después de uroa infección con tratamiento satisfactn

rio, es CO;:"Ún 1:1 rcr:urrc:i<:i.-1 l<..: cual tiene U11 índi~c del 20 y 501.. 

Desde el punte.• de vist.:i el ínico, 1.-. ~equnda infccci6n por Pne.wnc

C!l.!-.Ü.6 nu cf, rnuy <lifcrcntc rle la pri.m<::ra, cxccipto que c:l pricien

tc se ha debí litudo m5s en el lapso intermedio. 

!.11 r.1agnitud rle lu epi<lcm1;1 de SlDA hú c:ont!icionudo un drumúticn 

¿¡urn(mlo 1.:r1 el nú.·!LC~rn de p:ici.cntcs por r. canJ_11li. ya que en los 

E.U.A. más del bO!!. de lQS casos han tenido neumonía por este pa

rlisito ( 106). En nuestro país la incidcn(.!i.'.l parece ser menor en 

donde !ie rcp,.:.·rt11 r-..¡_ue sólo el 22.510. de los pacientes han tenido 

esttl complicación (106). 

2.4.5 Sarcoma de Kaposi 

La profunda al tcrac;ión de la funci6n de células T se manifiesta 

can el <Jesarrt1llc. de ''""~'"..1pl.;1!;:i.:i~, la.5 cuales ~>e y:.ucdcn dividir en 

t.recs grupos: 

1. Hvopl.:;.si<as r.:larc1mcnte rcl.-icionadas al SJDJ'.. 

.. ) ::; •• r~r.>..;:. ñe t'r•1.ri•-:i ( 107) 

b) ! infnST1<1 rn:irn•Jrio del SNC (lOCI) 

1¡. Ncor-lasias probahlt!r.icntc rclacionudas 111 SIDA 

.-1) Linfoma nu- H<:i!.Hdn<J lle t.ipo Burquit..t's (109) 

111. Rcl.:lcián al SIDr .. incicrL<"> • 

.::i) Melanorna mcd igno 
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b) Carcinoma escamoso del recto 

e) Linfoma de llodkins (110) 

ne estas neopln:¡ias encont.rndas en pacientes con SIDA, ln más fr~ 

cuente C$ el SK. 

El SK Cril un c~nccr raro antes de 1981. Por su rareza, su apar,! 

ción (mediados de 1981) en ln poblaci6n de homosexuales jóvenes, 

fue un indicudnr de que habín surqido una nueva enfermedad (lOG). 

Antes el SK estalla limitado a grupos que incluían ancianos, en c.§_ 

pccial ele ascendencia rncditerr5nca, negros nfricanos y pcrsonns 

con inmunosupresión cxógcn¿1 grave. 

El sarcoma de Kapoi:d es un tumor ·,1ascular con histopatoloqía pcr-

fcctamente idcnt..ificada, que se caractcriz;1 por prolifer ... ción de 

estructure.is vasculares anorrnalcsi contiene célulus endotclialcs 

anonnalmcntc grandes contra un fondo de células fusifonncs y er_!:. 

trocitos extrilvasados (111) • Todav Íil no existe concordancia res-

pecto a la célulü de origen, y si bien muchos aceptan que es e.na~ 

tclial, otros que es la célula rncscnquimal pluripotente (capaz de 

difcrencL::ición dentro de fibroblastos) , células de músculo 1 iso y 

miofibrob1astos. Pero algunas pt·ucbas apoyan que el endotelio lin 

fático es la c6lula de origen ll 11). 

El S1': fue un,-1 do la5 prJ.meras secuela!:: identificadas del SIDA, pe

tados los pacientes tienen iciu<1l riesgo de presentar el s,:ir

En homosexu . .iles e::; m.:i's f.t:c.:;;;uc:i!.i:> que r.n hnte1·oscxuales con 
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SIDA (106}. r.a coinfccción con ci tomcgalovirus en los homozc.xuE_ 

les se ha consJderado como .:ispccto importante respecto _~"il mayor 

riesgo de sufrir sarcomn, (112) pero otras estudios sugjcrcn 

que el empleo de ni tri tos inhalados también podrían set· imporl.:t!!_ 

tes (112). 

El espectro el !nico del sarcoma de Kaposi en el SIDA es amplio y 

refleja una inmunodeficiencia b.'isica de <liversil gravedad. En tér-

minos generales, los pacientes sufren lesiones mu-::ocutaneas o 

ataque linf5tico. A pcsilr que las lesiones del sarcoma pueden c_2. 

men.:::ar en cualquier sitio. las primeras surgen en la cara pl.:1ntar 

de los pies, hay .'.ltaquc de palmns y mnnos. 

Las lesiones pueden ser identificildas flicUmcntc por médicos o p~ 

cientos alertas. De muncra típica; son tumores vcrrucosos, .,un-

que protuberantes, !JCt:u 110 oxofít.ico:..; y palpciLltrn. r~ar:> lesiones 

incipientes suelen ser rojas o violácens y no pal idcccn con li..1 

presión. Los tumores, que se agrand<in r.Jpitlamc1,tc, sucl~n estar 

rodeados de equimosis pardo amarillenta. Las le~üoncs suelen ~cr 

aisladas, pero al avanz,,r la enfennedad es común observar pluc<.1s 

coa]escentes, en c:::;pcci.:i.l ci; ld J.ntern;-1 del muslo. Tienden 

a ser relativamente circularen, pero !._.:,. yue <1pJreccn en el dorso 

o alrededor de la línea del cuello pueden ser .Jir1cct1cs, y parecen 

seguir el tr.:i.•,rccto de ]os linfáticos cul5ncos. Lot; turnare!: en las 

etapas incipientes son indoloros, pero en l<J ft1sc <1Vi1rizada puodi:.· 

haber dolor, especialmente en 1 ns pies y extremidades infcr ioru~. 
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El sarcoma viccral no es raro, pero suele pasar desapercibido cl.f 

nicamente. Por ejemplo, la hemorragia gastrointestinal es rara 

a pesar de que el sarcom<l en vías gastrointestinillcs es muy común 

(106). Es interesante señalar que la biopsia de las lesiones ga!. 

trointestinalcs a trav6s de endoscopia no arroja datos positivos. 

El tumor está en plano submucoso, lo cual puede explicilr la difi

cultad de confirmación histopatológica y la rare:ta de la hcmorra-

gia. 

1\ diferencia del sarcoma de Kaposi gastrointestinal, el sacoma 

pulmonar es menos común, pero más "agresivo" desde el punto de vi!_ 

ta clínico. suele confundírselc con neumonitis por P.c1t1t.i.1t.U des

de los puntos de vista clínico y radiogr<'ífico, pero la qammagrafía 

pulmonar con galio no proporciona datos positivos en el SK en au-

senci.'.l de infecciones pulmonares concurrentes, y el derrame ple u-

ral suele ser más común en el SK pulmonar {113). La infccci6n con 

CMV, es altamente prevalen te en la poblaci6n urbnna homosexual. La 

asintomática presentaci6n del virus en orina y particularmente en 

semen f.:acilita la transmisión sexual de este pat6geno (114). Por 

ello el exceso de casos de SK entre homosexuales y bisexuales CO,!;! 

parados con otro grupo riesgo del SIDA. ( 115) , se debe quizás a l.:i 

ruta ele transmisi6n del agente del SIDA dentro de un huésped suscC.E, 

tible que jucqa un papel en determinar el resultado clínico, o qui

zás se debe a una predisposici6n qenéticn. La explicación más crc.f 

ble os que ciertos cofactorcs comuuc:> cr, hv:no~exu:i.lcs, =3Cmcj;-,.ntf1~ 

como repetidas cxposjcioncs .-:1 CMV u otro$ patógenos sintGmicos lr:"<1nE 
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mitidos .<.cxualmcntc cnpaces de infcct:.•u- el s{ stcm.:i rcticulocndo-

tclial, combinado con de[icienc ia de linfoci ton T e irnnunasupre-

si6n causada por el virus del SIDA, pe1:mitc el dcs.ii.-rol lo de sr. 

(115). 

L;:a evolución intrínseca del SK es varinble. Algunos sujetos ti~ 

nen intervalos largos sin progrcsi6n de la enfermedad (116). en 

tanto que en otros el cuadro evoluciona rápid.:imentc.. Es difícil 

.:inticip<1r el curso clínico del sarcoma en el momento del diaqnGE_ 

tico, pero se han señalarlo nlgunos factores que guardan rclnción 

con la progresión del trastorno, y una supervivencia menor1 entre 

otros están infecciones previas por oportunistas, sudores noctur-

nos, fiebre, pérdida ponderal con anemia, incremento de la veloc_!. 

dad de critrosedimcntaci6n, proporción baja de linfocitos •r nuxi-

liadorC?s/inductores, recuento de linfocitos auxili.:1dares absoluto 

menor de 100 células/nun
3

, y SK gastrointestinal (116). Como cabría 

esperar, las variables anteriores son elementos que predicen la 

probabilidad de infecciones subsecuentes por oportunistas, también 

la supervivencia porque dichas infecciones son la causa m5s común 

de muerte en el sarcom,"l. 

2,4. .6 Síndrome de Linfoadenopat ta general izada 

Después de 1979, se empezó a observar un número ca<l."l vez mayor de 

homosexuales con linfoadenopatía, síntomas generales y csplenome-

galia. Este trastorno, en vez de durar un tiempo limitado, persiE. . 
tía,y al no poder identificar un padecimiento oculto se dcmomin6 

al grupo de síntomas y siqnos como el "s.í'.n<lromc de linfoaUc:nopatía. 



de los homosexuales". 

Cuando a mediados de 1981 se publicaron los primeros casos de SIDA 

{106}. se señaló la presencia frecuente de linfoadenopat!a por SK 

y neumonitis por P. C.a!tÁ.IUÁ. en todos los pacientes {lOG}. Más ta.E_ 

de, como ocurrió con el propio SIDA, el Síndrome de 1 infoadcnopa

t!a no quedó confim1.do exclusivamente a la población de homosexu.!!. 

les y se supo que aparecían en viciosos que se aplicaban drogas por 

vía endovenosa, (117} ht1itianos, (118) hemofílicos. (117) reclusos 

en prisiones. (119, 120) y mujeres que eran compañeras sexuales de 

varones con SIDA. (106) Más tarde de acuerdo a la epidemiología 

que existió entre el SIDT\ y el síndrome de 1 infoadenopat!n. (In) 

cambió la designo::i.ción del síndrome o::i. otro m5s adecuado, esto es 

"linfoadcnopatfa generalizada relacionada con SIDA". 

La linfoadcnopatía relacionada con SIDA incluye enfermedades neo-

plásicas infecciosas que eran raras hasta hace 10 años. En 

la tabla 11 se muestra el diagnóstico difcrenci.-11 de lú linfo<1dc

nopatía relacionada con SIDA. 

En estudios re;:ilizados a homoscxu11lcs el 30'\ se mo:::;traron asintor.-E: 

tices (106) y el resto presentó síntomas que guardaron scmej<.tnz.:i 

con los observados en individuos con SIDA totalmente desarrollndo. 

La mitad de los enfermos tuvo fatiga, febr!cul.-::is intermitentes y 

sudores nocturnos, con unu frecuencia que excedió de cinco vece!; 

por mes. ;,lgunos individuos correlacl.onaron 1.:is crisis fcbri le!':, 
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el estros emocional• la fatiga extrema y el consumo de drogüs con 

la linfoadenomegal.ía y el dolor. 

Además de los síntomas generales mencionildos, los individuos con 

linfoadenopat!a también mostraron infecciones persistentes o re

currentes no mortales pero muy molest,'lS. En la tabla 11 se mue~ 

tran las infecciones comunes coexistentes con el síndrome de Ii.!! 

foadcnopatía en diversos orqanos, En el SO\ de los sujetos se 

identificó tiña en los pies que abarcaba uñas. con menor frecuc,,n

cia tiña curis y corporis. Los enfermos presentaron acné recurre!!. 

te, impétigo estafilocóccico buloso en ingle y axilas, y verrugas 

en zonas peria~al genital y barba, as! como cm Ja mucosc1 bucal. 

Otras infecciones observadas en estos pacientes fueron faringitis 

no cstrptocóccica, sinusitis aguda y crónica y parásitos intestl

nilles. 

Entre los trastornos no infecciosos la cefaleil os un síntoma fre-

cuente atribuible al SNC. En un<.1. pcquefi.:.i tracción de loa paclen-

tes se reconoce neuropatía sensitiva distal. Los estudio~ rccieE_ 

t.es de neurotropismo del rctrovirus del SIDA suoicren r.iue nstos 

síntomas son consecuencia de la infección viral (lOG). r • .:i anqus-

tia y la depresión suelen ser síntomas m5s profundos, ouc al pa-

surgen como tras:torn~J~ p.siqui."itcl1..:o~ dcscncüdenados qran 

medida por el miedo de qu~ el síndrome cvolu=ion<:! hautu SIDA. 
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TABLA 11 Diagnóstico diferencial de la linfoadenopatía relacionada 
con SIDA 

ORGANO Y SISTEMA 

Ganglios linfáticos 

Piel 

O!dos, nariz y garganta 

Gastrointestinal 

Sisb:?ma Nervioso Central 

EFECTOS ACOMPAflANTES 

Dolor 
Síntomas por compresión 
Compresión de nervios 

Tiña 
Onicomicosis 
Impétigo 
Condiloma 
Herpes zostcr 
Acné 

CongestJón sinusal 
Faringitis 
llerpes labial 
Algodoncillo/ 1 eucop las i a 
vellosa 

DiL1rrca 
Erupciones perinnales 

CcfalC?as 
Angustia/depresión 
tleuropatía distal 

Cuadros comunes coexistentes con el síndrome de linfoadenopatí~"l. y SIDA 

en diversos órganos y sistemas (106). 
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2 .. 4. 7 Causas de muerte 

En algunos estudios realizados para determinar las causas de mue!: 

te en el SIDA (122), se determinó que la muerte de la mayoría de 

los pacientes fue atribuible a infecciones oportunistas, afectan

do más al tracto respiratorio y meninges. Debido en el primer c.!!_ 

so a P. c.alt.ln.ü , neumonía por CMV, neumonía bactC!rial y en cuan

to a infecciones en el cerebro fue principalmente por encefalitis 

viral y hemorraqia intraccrebral. En cuanto a infecciones rlisemJ:. 

nadas el patógeno más común fue /.!, av-ium-intracelular y listcrio

sis .. 

En los casos de muerte por SK, se encontró oue el tipo diseminado 

se encuentra en mayor proporción, los órganos involucr.i.dos fueron 

pulmón, tracto gastrointestinal, glándulas ad renales y piel en m~ 

nor proporción. En algunos casos a linfomas del SNC, linfoma de 

células B y !infama del hígado (122). 

Por lo anterior se puede observar que las complicacione:::; infccci.!?_ 

son la Cilusa de muerte más común en la mayor.i'.il de los pacien-

tes con SIDA y que estas complicaciones son muy diversas. Muchas 

son infecciones l.:itcntes que pueden reactivarse y causar enferme

dad en pacientes con SIDA por la inmunosupresJéin. El curso natu

ral del SIDA es de infecciones repetidas hasta llcqnr, a una fase 

termin,1.l que es la muerte. 
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2. 5 Aspectos sociales y conductualcs en el 5101'1. 

2. 5.1 La conducta homosexual 

A través de la historia el ser humano ha venido combatiendo dive.!: 

sos microorganismos infecciosos, que son trilnsmitibles por dife-

rentes vías, pero sin lugar a dudas la vía sexual siempre ha pr~ 

vacado diversas actitudes entre los integrantes de una sociedad, 

de l.os cuales se menciona~án algunos aspectos. 

El SIDA es el problema de salud más dlf.1'.cil de los últimos años, 

que hizo sentir sus efectos fatales entre los homosexuales al pri!!. 

cipio de la epidemia, a partir de esto y conforme se fue conocien 

do mejor la cnf?rmed.:id, su causa y medios de transmisi6n, la pal~ 

bra SIDA que al principio fué sin6nimo de miedo muerte o sexo, se 

ha ido convirtiendo en sin6nimo de educación 1 rcspons..-ibilidad y s~ 

lidaridad. Como se sabe cun.lquier pcrso!1a heterosexual u homose

xual puede contraer el SIDl\. Sin cmbur~o ambas relaciones pueden 

ser practicas de alto ricsc;io si no se toman las medidas prevcnt_!. 

vas y las precauciones rccomcndadus por las.cil.mpnfiaa sanitarias 

contra el SIDA (19). 

Las Vdriables cultura.le::; con:::;tituycn algun11s influcnciai; miís impoE 

tantos que intervienen en la definición y 1;1 práctica de la conduE_ 

ta homosexual. Una de las principales cilrdcterísticas es que la 

conducta homosexual cst.~ vinculada a la cultura, incluso en las 

sociedades occidcntalc!.>. En nlgunas sociedades mclnnésicas la CO!!, 
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ducta homosexual y homosocial es ubligatori.:i. y considcrad.:i. nor-

mal (123), en tanto que en otras, como la Norteamericana se con-

sidcz:a como anormal la interacción sexual con personas del mismo 

sexo. Las sociedades mexicana y mediterráneas, en térmjnos gen.E:. 

rales, consideran que el homosexual es la persona que asume el 

papel pasivo en el coito anal, en tanto que el participante act.!_ 

va posiblemente hnsta alcance un mayor prestigio corno "macho" 

( 124} . En otras sociedades se considera que una persona homose-

xual si e!1_caja en un papel "prescrito" y estereotipado cultural

mente, o se comporta o viste de manera femenina (125) 

Diversos estudios señalan ( 12(.) que en una sociedad menos ríqida 

y menos dcscriminatoria los homosexuales se comportan igualmente 

masculinos y más femeninos que los hetcroncxuales. A difcre!! 

cia de ello, sociedad más rígida y dl!scriminatoria los h.!?_ 

moacxuales tienen comportamiento m5s femenino, lo cual sugiere 

que en las culturas en las que se estimgrnatiza intenaamente a la 

homosexualidnd, los vnrones que interact1rnn sexualmente con otros, 

uno o ambos asumen el papel mils femenino. Muy probablemente los 

papeles son dctenninados por la c:ultura. Bn lur. Úllimou uiiu!j lus 

~omoscxualc:::: han evadido ~· !:C han <1lt"j:ido del p.:i.pcl "fcm~nino" 

que los tipificaba en déc<1d:1s p<.1sadas, y han asumido im.'Íqt:?nes más 

masculinas. El término homosexual idact puede tener siqnificados 

muy diferentes en medios culturales distinto::::, y en lo que en al

gún sitio podrla llamarse conducta homosexual, tul vez no tenga 

ninguna de las cnract:.erístic.i.n cnnductualcs y soci,'.lles crJmunes que 

se ~uponc tiene. En form<l sernej.:i11tc 1JJH "manerismuH fem..:11.iuus" no 
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constituyen un indicador invariable de la preferencia sexual, 

Por otro lado algunos autores señalan (127) que existe una pref~ 

rancia homosexual primari.:i. cuando existe atracción emocional y 

también conductual hacia el miembro del mismo sexo, y una. homo

sexualidad secundaria cuando existe sexo entre varones con lib~ 

ración de la libido en determinadas situaciones, como serían en 

prisiones, donde puede existir conducta homosexual pero no emo

cional o viceversa. 

2.5.2 Actitud tnédicn ante el SIDA y la homosexualidad 

va más allá de los límites de este trabajo hacer un análisis ca.!!!. 

pleto de los problemas de salud de los homosexudles. Sin cmbd.r

go hay que señalar que son los que tienen mayor riesgo de prescn 

tar enfennedades venéreas así como SIDA, siendo los bisexuales 

los qua pueden en mayor grado propaqitr la enfermedad. Por lo que 

la American 1\.ssociation Council on Scientific Affairs (106, 128) 

ha destacado la necesidad de que los médicos idcnti fiqucn las n~ 

ccsidades médicas de estos pacientes. El consejo recomienda va

rias fases para cumplir dicha meta: 

a) Enseñar a los médicos en la escuela de medicina y por oricnt!!. 

tación ml'!!dica constante, el estado actual de la investigación 

y conocimientos sobre la homosexualidad y lit claboraci6n de 

una historia sexual adecuada con base al examen clínico con 

todos los datos personales y fomiliarcs del enfermo anteriores 

ti su padecimiento. 
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b) Ensefü:ar a los médicos a ser aptos para reconocer las necesi

dades físicas y psicolÚqicns de estos pacientes. 

e) Estimular la creación de proqramas educ<:itivos para homoscxu~ 

les para ilustrarlos respecto a los datos de enfermedades a 

los que cst5n expuestos. 

Las repercusiones del SIDA en la fuerza de trabajo de México son 

aún muy dGbiles, pues ésta se integra por una fuerza superior a 

a los 40 millones de individuos. El efecto del SIDA no se obseE_ 

va precisamente en la fuerza productiva, al menos no de manera 

directa, pues esta no ha disminuido por tal motivo. l\sÍ y pese a 

carecer de investigaciones más produndas sobre los cambios en los 

hábitos sexuales de la poblaci6n a raíz. de las defunciones por 

SIDA en México, se reporta {6) que el número de enfermos por cstu 

causa se encuentra entre las ocupaciones típicas de los sectores 

medios1 pero la epidemia tiende a incrementarse entre los sectores 

más pobres. 

2.5.3 Situación del SIDA en las prisiones 

La investigación de la infecci6n por HIV se ha llevado a cabo en 

grupos de sujetos con riesgos dife1:entcs para la adquisición de 

la infección y que h.:i.n incluido a la población reclusa que por di~ 

tintas conductas dclictuosas se encuentran priv.J.dos de su libertad 

y recluidos en los establecimientos penitenciarios para su readap

tación y reabilit.:i.ción social. Estas invest.iq<:Lcioncs han susci tri-
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do controversias de orden epidemiológico, clínico, legal. ps:i

colÓgico, social y ético sobre las que se liarán .:i lgunas considc-

raciones. 

En los Estados Unidos y en Europa la población de reclusorios 

tiene particular importancia debido a que entre los reclusos se C.!!, 

cuentra en mayor grado grupos con prácticas de al to riesgo como 

son los usuarios do drogas intravenosas. Por otro lado, el ambic.!!_ 

te del reclusorio mismo, favorece prácticas de alto ricsqci como 

podríari ser los contactos homoscxuciles y el compartir aqujas y j!_ 

ringas no esterilizadas. En Estados Unidos se ha documentado ab.!;!_ 

so de drogas intravenosas en más del 30'- de los reclusos en algu

nas prisiones (129). En un estudio llevado a cabo en prisiones 

federales de USA, el 30% de los reclusos .:ldmitieron realizar prás:, 

tic.:ls homosexuales (129, 130, J31). 

Los estudios que se han llevado a cabo en este sentido han sido 

de dos tipos, la mayoría se han dirigido a investiqar la preva

lencia de infccci6n por HIV en los reclusos. En otros, se han i_!! 

vestigado los mecanismos asociados en el interior del reclusorio. 

En USA la prevalencia de infección por HIV en rcclu!ioS es mayor 

que 1.:1 que ~e ha obscrvar!o en pobl nción general; sin embarqo, e:! 

to ha oc"urrido en grupos con prácticas de riesgo conocidas, pri!! 

cipalmentc usuarios de drogas intravenosas, las tasas de prevale!}_ 

cia en reclusos sin riesgo conocido cstt?n muy por debajo de la:; 

tasas descritas en grupos de alto riesgo (129). En la tabla (12) 
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se muestran los rctiult.Jdos de algunon estudios (132} llevadas a 

cabo en los estados Unidos en los que la prevalencia es variable 

dependiendo del grupo de población encuestada. 

En la mayoría de los estudios llevados a cabo en los individuos 

de nuevo ingreso en forma consecutiva la prevalencia es baja CO.O't. 

a 0.9%). Solamente en dos estudios llevados a cabo en individuos 

de nuevo ingreso en forma consecutiva estas cifras han sido mayo

res (de 6.91; y 17, l't.). En ellos no se· especifica el tipo de po

blación encuestada. En cambio los resultadas muestran que en las 

usuarios de dro9as intravenosas el rango de prevalenci.l _de serop_2 

sitividad oscila entre 0~8 a l5.4'l. 

En E!uropa so llevó a cubo un estudio en prisiones en 17 países º.!. 

ganizado por el Consejo Europeo. En Suizil se encontr6 una scro

pl:cvalcncia de 11'\ en cinco centros investigados. En trclncia se 

estudiaron 500 inqresos consecutivos, encontrándose que el 12 .ú'il 

resultaron positivos. En Amsterdam el 11\ de los reclusos rc!lul

tó positivo 1133) .. 

En los estudios realizados en España, la prinión de Carabanchcl 

y en Yesenias, muC!'ltr.:in cifras c.xtr.npolablcs a l;;i pobl<lción recl~ 

sa general (que en el ~s de m.:tr:z.o de 1987 sumab.:i 26 800 pc1:sonas) 

segan ostc1S estadísticas el 40.2\ de los presos de C.:irabanchcl 

adictos il la droga por vía intravnnosa, y de ellos, el 74\ 6on 

ropositivos al iUV, con un resul_t"'do global de :\0-+i r1c reclusos con 
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'TABLA 12 Prevalencia de infección por HIV en reclusos de Estados Unidos (132) 
11 n==:cr==========:::=..,======.,,=================c:====:::c:::::===========-=c:=cc==;:===:::c====:c:====:c:===:===="'ª=cc====<="'=="'c:=r.=:o1=::=1t 

¡¡ ESTADO A~O RECLUSOS SEXO METODOLOGIA ~~~~~~T~OS Pl~~:~~N:I~- ___ ¡¡ 
11 =========-======~======== .. =========================================================================-=---=-------" 
[I California 85 Drogañictos intravenosos F Autosclección 62 1.6 !! 
!! 85-87 Drogndictos intrnvcmosos F Autoselección 774 3 .6 !! 
\1 2/3 prostitutas ll 
H 87 Drogadictos intravenosos F Autoselccción JJf:l 2.2 :¡ 
JI heterosexudles 11 

!! 87 Drogndictos intravenosos M Autosalccción 281 O. 7 !! 
n :1 
!l 87 ~~~~==!~~~:s intravenosos M Autosel<:!cción 13 15.4 H 

/! 87 Drogadictos intravenosos Autoselección 44 13.6 IJ 
!! heterOSC!XUales n 
Jl 87 Drogadictos intravenosos Autosclección 366 0.8 J¡i 
H :1 
U 87 Varios Autoselccción 500 1.0 :1 

!! 87 Drogadictos intravenosos Autoselccción úll 1.4 [! 
¡¡ ¡¡ 
/! Maryland 85 Prisioneros por más d.e 6 M {?) Autoselección 137 1.5 :: 
n ai'ios :: 

11 85 •rodas los reclusos nuevos M Nvos. ingresos 748 6.9 !! 
ll 85 Todos los reclusos nuevos F Nvos. ingresos 3 S l 7 .1 !! 
11 H 

f! !l 
u Dnkota del RG Total de reclusos intern!!_ M y ¡.~ Nvos. ingresos 1105 0.2 ll 
U Sur dos H 

¡¡ 86 Todos los reclusos nuevos Nvos. inqresos 427 0.2 !! 
:! 86 Total de reclusos interna Nvos. ingrc~os 1124 0.2 ll 
!1 tlos - u 

¡j ========:i=====<=1<0~g;;~Jcccaiggg~i:::}.g~:::!~g!~~gg=º~~;;2~===~=};;=~:::;, ===~~~~;.=~~g~~~ggct=====.a=:i•"=~~~;:==m"'ic="'====~9':.l=.,..: ... sa.,.J 
FUENTE: MMWR 1987; 36 (suppl. no. 5-6): 1-42 
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síntomas de SIDA. En el cnso de mujeres dctenidas-b.:isaf'idose en 

estadísticas de 1a prisión de Yesenias- el 74% son dronadictds 

por v!a intravenosa y de ellas, el 781. tiene anticuerpos al HIV 

lo que representa el 57% con síntomas de la enfermedad. El nú-

mero de enfermos de SIDA se desconoce, porque al manifestarse 

clínicamente un caso se pasa a la Comisión Nacional de SIDA (134). 

As! en este estudio se señala que el. problema en estas cárceles 

es de tal magnitud que las autoridadC!s han puc5to en pr5ctic.:i la 

solución sanitaria mtis fácil, repartir preservativos y jeringas 

con el fin de que el que utilice su sexo lo realice con ciertas 

garantías, y qui.en tenga el hábito de la inyección intravenosa 

pueda hacerlo con cierta seguridad (134). 

2. 5.4 Situación del SIDA en las prisiones de México 

En una investigación llevada a cabo en forma conjunta por los SCE_ 

vicios Médicos del Departamento del Distrito Federal y la Direc-

ción General de Epidemiología (1:!9, 135), se realizó en el o. F. 

detección de anticuerpos contra HIV en una población do 980 rccl~ 

sos masculinos pertenecientes a grupos de riesgo, encontrándose 

una prevalencia del o.si¡.,. 

Se encuestaron además, 480 mujeres en las que la prevalencia de 

infecc i6n fue nula. 

Un segundo estudio (l3G) ruuliz<.ido por el Instituto de S<tlud del 
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Estado de México y la Dirccciór. General de Prevención y He.:¡dap

taci6n Socinl en el reclusorio de Almoloya de Ju5rcz, en donde 

se presentaron tres defunciones por SIDA entre los reclusos en 

el período de 1985 a 1986 reportó los siguientes datos: En el 

año de 1985, se notificó la defunción de un reclu~o con diagnÓ.!:_ 

tico probable de SIDA; teniendo como factores de riesgo ser usuE_ 

ria de drogas intravenosas, homosexual y el antecedente de haber 

vivido en el extranjero. A fina.les de este mismo año, se presc.!! 

tó un segundo caso de SIDA en este mismo reclusorio en un sujeto 

masculino de 54 años de edad, que había estado recluido por cua

tro años, en el que no se documentaron factores de riesgo, pero 

se confinnó la presencia de Aes al HIV, Este sujeto también fa

lleció, Posteriormente a principios de 1986 se presentó el ter

cer caso de SIDA en un sujeto de 32 mlos de edad con anteceden

te de haber tenido prácticas homosexuales dentro del reclusorio 

con el primer caso referido. Se realizó un estudio preliminar 

en este el reclusorio en el cual se investiqaron factores de ríe_!! 

9o en 790 sujetos, de los cuales 181 fueron personal de vigilan

cia~ 561 reclusos masculinos y 48 femeninos. 

Del total de la población, 42 sujetos refirieron algún factor de 

riesgo. Se practicó detccci6n de Aes. anti-HIV en estos sujetos 

y no se encontró ningun sujeto infectado. (135) 

Por último también se realizó un estudio con sujetos del Centro 

de Sanciones Administ:rativns, en el que inqresnn personas que se 
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dedican a la prostitución y que se detienen por un lapso de 48 

horas: en 56 personas masculinos se encontró una prevalencia de 

16%. (129). La tabla 13 muestra la prevalencia de infección por 

HIV en reclusorios del O. F. y en el Estado de México. 

2.5.5 Medidas preventivas del SIDA en las prisiones 

El 20 de enero de 1987, la Oficina Norteamericana de Prisiones 

emitió un mcmorandum de operaciones en relación con el SIDA. Es

tas son algunas de sus partes (137): 

a) Pruebas y análisis clínicos: 

"Las pruebas sobre la presencia de anticuerpos BIV se reali

zarán única 'i exclusivamente cuando as! lo decida el jefe de 

Programas de Salud, por juzqarlo clínicamente indicado. cua!!. 

do el médico considere que un recluso esté indebidamente ex

puesto a sangre y secreciones corporales potencialmente rics

gosas, como resultado de una lesión traum,'ítica, se podrlin 

efectuar análisis seriados durante un año. Se ofrecerá dicha 

prueba a todas las embarazadas... Los resul tudos de esos es

tudios se archivarc'in en el expediente médico del recluso, con 

las seguridades necesarias para garantizar su carácter confi

dencial. se tomariln todas las precauciones para asegurar quo 

los datos e informes no se entre9ucn sino a personal .:1utoriz!!_ 

do, con la debida aprobación del jefe de Programas de Salud 

y del Alcalde del rccl usorio. 

b) Sobre el trasl~1do de casos de SIDA: 

"Todos los reclusos varones (con diagnóstjco de un padecimlcn-



TADl.l\ 13 Prcv.i.lc11ci., de infección por lllV en rc:!cluuorüJ:.t Ur.:1 n. F. y cm el Est!!. 
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No. DE 
t.:STADO t..110 (1987) 1'081.ACIO:l Sl:XO MI:'l'ODOLOGIA l::t!CUES p~~L~NCH\ 
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o. F. 

CRSF Ago/Oct. · Hcclus.:is 

CRl'N l••Jo/Oct. llomoscxu.f!. M 
le& 

cr.:t'~ Ago/Oct. llomus.:!x.u!! M 
los 

Cltl'O 1\go/Oct. llomo.ccxu!!. M 
les 

MEXICO 

AlmulO}'.i .Jul/!:;ep. PecJ UBOS y M 
<lo Ju.'.irc:. VHJi l.;intes 

CHSF "' Centro <lu Reatlapt..iciún Social l"cmcnino 

Cl>rN "" Centro do Jlccluniún Pl."C'.'C!llt.iv.:i Nl•rte 

CHPS "' Centro de l<ecluniún Prcvent.iv•'.l sur 

CAPO .. Centz:o de Rcclusiún Preventiva orie11Lc 

Selección 460 o.o 
Selección JSO o.s 

Selección 350 LO 

Solecciún 2UO o. 7 

Sclec.:clún 42 o.o 

Luu c::;tutlios c(oct.u~1do!l en el Centro de s.:t11cioncr; fl.dminir.t:r.:ativ.-au h.:in mostrado los d~ 

tos siguientes: 

Númaro do sujotoG muostz:ondoa: 5(1, núrnero do sujetos soropooitlvoo 9. Provaloncln 

do infocciún: lG' 

!·"UENTES; Protucolo de Servicios Múdicos Ucl l.JDl·'/Uirccciún General de Epitlciniología.
S~A. Protocolo de 1.1 Dirección Gcncr.;l de rrc11cnci6n }' P:<!Lld.;pt;iciún Social/ 
Instituto de Snlutl tlel Est.:ido de México.- SSI\. (l2'), 135, 136). 
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to infeccioso idcntificndo con infcccjón por HIV) serán tru~ 

ladados al Centro M6dico N.:-tcional p.:i.ra prisioneros fcdcralc5 

(en Springfield r-H ssouri), intcgrár1dolos a sus grupos corre~ 

pendientes. De ningun:1 inancr..l serán rcq1:esados .:a una Int:;ti

tución común... Los individuos infectados con HIV no inclu_f 

dos en este grupo sólo scr5n considerados para traslado .i. un 

Centro Médico adscrito a la Oficina Norteamericana de Prisio

nes (BOP), cuando la gravedad o intensidad del cuadro clrnico 

justifique su utención a un medio hospitül.;irio". 

e) Sobre di<lgnóstico de ingreso: 

"Todos los internos de nuevo ingreso ser.in entrevistados a 

fin ac idcntjficar a aquello::; r¡nc pudic.t·.in cst.:.ir infectados 

por llIV ••• Aquellos fa(.:torcs indic:arlorc::: de riesgo elC\.'ado 

se documcntur.'in en la h i sLorj il. clínica cnrrcspondlcnte .•. 

l~quellos reclusos que presenten cu.:ile5quicru síntomas sugc5t_!. 

vos de infección por HIV o <le algunu de las infecciones opor

tunir.tns LlSociado.s, deberán ser v;1lorados ,, fondo ,, l.; breve

dad posible". 

d) Sobre alojamiento de reclusos con SlDJ\: 

"Los reclusos con dingnóstico t.:0:1firmado ele infección por liIV 

(y sin infección secundaria) pueden ser nsignados il cualquier 

Institución. A fin de conservar el buen orden, debe considc.r.-:1.E. 

se la conveniencia de alojar a esos intc1;nos en celdas indivi

dual es, o bien en compañÍil de otros que t.:i.mbiGn tengan pruebas 

positivas". 
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e) Sobre <lSiqn.:ición de labores: 

"No se efectu<:1riin prueb,1s di.-ignósticas preliminares. pero .1qu~ 

1 los reclusos con resul t,1cios positivos cunfitl!lados <1 1.1 prueba 

de UIV no deberán sor <1d!>c:ritos al Dcpnrta':'lcnt:o de SC'!rVit:jo de 

Alimentos ni a los Servicios Médicon. Lo .1ntr~rior no sCT dt~bc 

a la posibilidud de que el virus pudiera t:t·un~mitirsc e>n tales 

actividades, sino a que tal acción facilit.:trS Ja obscrvúncia 

clC!l buon 0r.Jcn". 

f) Sobre objetos dn u::io común: 

"Aquellos adminículos cerno cepillos de di~nte.5. rasUrddoras y 

dcmd~ lmplomcrnto.o personulos que pudJr.:r.1n '·nnt,1m.in<.Jrtie s..i.!.l. 

y.re, no ser5'ri ut:iJ iz~HJ.:.,::; pvr 1115.:; d~! un n~cltisD". 

g) Sobre üSCsorf¡1 }' corisejo prufr-!si0rwl a t::ifc1mo!;: 

"J .. os indivh.Iuus iufectado~• por HI\' rcr:ibir,ín i:l!::e!Joríd y conse

jo del cuerpo 1n6djco, on relación con '..'iU pntcn<.: i.-iJ jd,1d de Co!:!_ 

"Los recluso~ de nticv•_) i11qre:;0 rcciLit-;;n inslrucc.ió:i cs1-r:cidl 

sobrl! la infecr:iún pnr l!IV, con el t'r.dJntci rie infn.nn<1c~.icín :-;;c.-

br~ 8IDA, dUrdnte el JH"O'Jr<itn¿1 deo> udmisjf:n y orient:.icicín •.• Sr.!-
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miembros del personal, en el transcurso de su f.:uniliarización 

con las prácticas de la Institución" (137). 

2.5.6 Programa cspcciu.L rlc la OM5 contra el SID/I. en las c5rcc-:lcs 

En Ginebra (del 16 .:il 18 cJe noviembre de 1987), se llcv6 a cabo 

la Reunión Cor,sultiva sobre Prevención y Lucha contra el SIDA en 

las cárcel~s. (138) Convocada por el Proqrama Especial de l.:i OMS 

sobre el SID.I\. P-:.i.rticip.:trcn en cll:i 37 cspcc.i<1li~t.-1s pt:uccC!cnte::; 

de 26 pa!sus, entre quienes flqurnL¿m expertos cm adr:u.nistración 

médica, stmitaria y pcnitcnci<1ri::i, LJ.sistcncia social <il prc~o, h.! 

giéne y seguridad 'lcl trabajo, cpiclcmiolor1!J y políticu sanitaria 

(138). 

F.n la Reuni.ún Cunsultlva ~H? tr.'tt.::an.m cuatrn aspccton fu11drnnentJles 

de 1.:1 prevención y la lucha cont:.ra l•t jnfec.:ció11 por el virus de la 

inmuno<lC?ficiencill humL1na IHV, y Pl 51DA en 1.i~3 ctirceles, y e~;to!> 

son los :;i9uicntcs: 

a) Principioz qencr,4lcs rcl<1llvos u la prest.ición cic a~dl:itr:-m:iil s'-..'. 

nitaria en las cárceles. 

b) Idcnti!ic.:1ción de presos intcct.:1dos por nl lllV y cuestionen co

nexas de co11scntimicnto iníorm<irlo, cont 1dc11(:ia l idcu.1 y con~;c10. 

e} Requisitos de información y crlucución del personal penit:enc.ia

l"io de los presos y de sus familias. 

d) Criterio=s de trutamicnto de l0s presos <1sintom..'itic.:ns inícct.J-
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dos por el HIV y de los que padecen SIDA o para-SIDA. 

En la Reunión Consultiva se observó que existen amplias diverge.!! 

cias entre los diferentes parses y dentro de cadil país en los r~ 

lativo a: 

l. El número de personas· infectadas por el HIV y personas con 

SIDA en las clircclcs (que en general refleja la prevalencia de 

la infección por. el HIV cm la comunidad) • 

2. Las políticas y prácticas adoptadas por la administración pe

nitenciaria para frenar la propagación de la infección por el 

llIV. 

3. La importancia respectiva de las diferentes modillidades de 

transmisión del HIV. 

· 4. La proporción de los condenado~ por delitos C<"!Stiqildos con P2. 

nas de prisión. 

La Reunión Consultiva formuló la siguiente declaración conscn::iual: 

A. La prevención y la lucha contra lil infección por llIV deben con 

sidcrarse en función de la necesidad de mejorar considerablcmc!l 

te el nivel general de higiénc y sJ1Üddd de los establecimien

tos carcelarios. 
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D. En las c.'.lrcelcs de muchos países puede hahcr cifr.:i.s inportan

tes de reclusos con untcccdentcs de comportamiento de .:i l to ries 

go, por. ejcmblo: 

i} Consumo de drogus por .vía ü1tr.,vcnosa 

ii) Prostitución 

A.demás puede producirse una conducta homosexual circunstancial 

por ln falta de relaciones hctc.t:oscxualcs caracterS:sticns de la 

vida carcelaria. 

Corresponde pues a las autoridades penitcmciarias la rcsponsabi._ 

lidad de infonnar a todos los presos del riC!,;gc dc infección 

por el UIV que implican esos comportamientos. Las c.'ircclc!-> ofr~ 

ccn la posibilidnd de infonnar y educar il gran número de purt>o-

nas que pueden haber incurrido, o pueden llcqar a ini::urrir, en 

comportamientos do al to riesgo rcsp~c.:to a la infccciGn por el 

HIV. Muchas de estas personas no suelen tener ocasión de rcci-

bir este tipo de infonnar.:ión en el seno de la cornunidad. 

c. Los principios generales adopt.'.:ldos por los Proqr<tm:iu Nacionales 

de luchn contra el SIDA, dehen t1plicarse a las c.'in~.-~lcs de 1.:i 

misma manera. que a la comunid.:id '?º general. La Adminir.tración 

penitenciaria debe elaborar su pol Ít;ica en entrccha cooperación 

con las autoridades sanitariu~;, pr:.r olra purtc, tlebe reconocer-

se que 1 os servicios médicos perd t:.C•:-l.:i.~i: .i.us son rcnponsabl es de 

dar ascsor:1micmto indcpcnrticnt•·· eri r.::cn·~f i1..·ir:. de 1.0::: pre~o~. 
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i) Los presos no deben sufrj r pr5ctica::> discrilninatori.:1.s 

en relación con el SIDA o la infecci6n por el HIV 

(pruebas obl igiltorias, scgrcguciún o aislamiento) , su_! 

cuando st::an neccs.'.lrias paril su propio bicncst<ir. T!! 

do el personal penitenciario debe recibir información 

y educación actualizadas sobre la prevención y la lu-

cha contra el SIDA en las cárceles, como pnrte de 

fonnación mils amplia sobre higiene y SLlnidad en el tr_:! 

b¿-.jo. La información sobre e] SIDA debe comprender 

instrucciones para el reconocifTliCnto de posiblcs est~ 

dos relacionados con el SIDA y directrices sobre J;¡ 

ac~itud más humanitaria que pueda adopt.rtrsc con los 

presos infcctadou por el HIV. 

D. En las cárceles de algunos p.:i.íscs, y en grados variables, puede 

haber actos homosexuales, consumo de droga por vía intrnvonosa y 

violenciñ. Lús autoridades penitenci.irias son responsables de 

garantiz.'.l.r 1<1 seguridad (Ísica de los vresos y el person.:tl pon.i

tenciario, así como de asegurarse de que el riesgo de propag.:ición 

del HIV en las c:.ircel"Cs ha sido reducido al mínimo. A este 

poeta, so les in!;ta a ponl::lr en pr.!cticn, medidas educativa~:; ade

cuadas para el personal y los rei;:lusos; nsí como prngramñs de re~ 

bilitación de toxicómnnos~ Asimismo debe contempl.tr5c lil posibi

lidad de facilitar preservativos a los reclunos con fines de pr.e-

vcnción de la enfermedad. 'f,mbién :::e reconoce que, en ~l limbit:o 
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de ciertos establecimlentos penitenciarios con regímenes de S.!::_ 

guridad menos estrictos, puede ser conveniente e"studiar la po-

sibilidad de facilitar agujas hipodérmicas esterilizadas. 

E. Las previsiones de la OMS respecto al incremento de la infección 

por el HIV y del número de c.:i.sos de SIDA y de par.:i.-SIDA hacen 

pensar que en los próximos años las autoridades penitenciarias y 

sanitarias, tendrán que dedicar muchos mds recursos hum«nos y f..!. 

nancicros al tratamiento del SIDA cm las cfirceles. Esto no debe 

hacerse a expensas de otras actividades Si.lnitai:ias afines de t.:i-

les establ9cimientos; de hecho, los programas de prevención y l);! 

cha contra el. SIDA en las cárceles deben considerarse como parte 

integrante de la lucha contra el SIDA en C!l pl~"lno n~"l.cjonal y, en 

consecuencia, deberán contar con recursos adecuados. 

P. Los gobiernos pueden desear también revisar su política de cnc.:i.:: 

celamiento, especialmente en lo que ataiic a los toxicóm<rnoz, h.:i-

bida cuenta de la cpidemü1 de SIDA y de su influencia en l.l vida 

carcelaria .. ( 138} 
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2. 6 Diagn6stico 

2.6.l Diagnóstico clínico 

La definición del Centro para el Control de la Enfermedad (CDC) 

del SIDA. estipula como factores de diagnóstico críticos la pre

sencia de una infccci6n por oportunistas, gU<~ amenace l~• vid.:i., o 

un proceso neopl.:Ístico como el SK en un sujeto que antes había e~ 

tado sano. 

Si en primer lugar surge el SK se h.:i. accpt.,do ouc el curso el rn i

ce puede ser m5s indolente. El SIDA al final mat.a al .paciente, 

pero no es raro que algunos individuos vivan mils de dos años, Es 

posible que la combinación de quimioterapia y medidas r'lc sosten 

sea la explicación de esta longevidad relativamente más larga .LlH> 

personas con SIDA que prcscntan una infección mortal por oportu

nistas como scrín neumonitis por Pneumocytis al parecer tienen 

un diagnóstico mSs insatisfactorioi y quienes tienen la iníección 

como cuadro inicial pueden mostrar rilpidamentc infecciones suce

Sivas u otras concurrentes graves. 

Además de los pa.cicntes que tienen SIDA corroborado por los crit~ 

rios de ene, probablC!mentc existe un grupo mayor de individUO!.i 

que tienen el complejo afín al SIDA (ARC), caracterizado por lin

foadcnomegalia, fiebre, sudores, escalofríos, pérdidil ponderal, 

diarrea y diversos síntomas qencrillcs. Las pruebas inmunolóqicns 

del L.1LocJLuL·io indic;:m que dichos inrlivi<luor> hiln sido infectados 

por el mismo agente quo el SIDA pleno. !fo se Sabe si el lar; <11 fi, 
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nal presentarán el cuadro típico de SIDA. Sin cmbarqo, la prese!! 

cia de candidiasis en la boca o cambios lC!UCopl.:isticos en l.:i len

gua {la llamada leucoplasia "vcllosn"), sugieren que es grande la 

posibilidad de que en los siguientes doce mesen ~•parezca SIDA ma

nifestó. 

Los individuos en quienes se h.:i. hecho el diagn6stico de ARC pueden 

presentar el cuadro clásico de SIDA. Sin embargo, no siempre exj..!:! 

ten estos síntomas de muy breve duración, es dC!cir scmanci.n, y pue-

den tener neumonitis criptocócica o toxopla$;mosis del SNC. Por lo 

regular; las inféccioncs como la de citomegalovirus o la enfermedad 

por M. a:v.iuni diseminadas, no consti tuycn los procesos inici-" les pe

ro al parecer surgen después de neumonía por P. 11c.wn9cy6-t,l~. 

El estudio sistcm.S:tico para el di<-1gnóstico de lau enfermedades opo.E. 

tunistas que incorpore el examen clínico incluyendo todos los datos 

personales y famili.:ires del enfermo anterJor.es a la enfermedad, sr.!!. 

tomils predominantes, dutos de la explor.:ición física y de los divcr-

sos estudios de laboratorio; aportarán las pautas para el diagnós

tico específico de SIDA. 

2.6. 2 Determinaciones serol6gicas 

Desde el punto de vista práctico se recuuocu lc.1 necc~id..i.d dci un.:i. 

prueba de labor.:::i torio que pueda ser usada para c!;tudios epidemio

lógicos y evaluación de poblaciones riesgo, para establecer un 

diagnóstico inmuuolóqico acertado. Que .;:1demús pueda ncr reprodu-
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cible, específica, sensible, relativamente barat.:i y r<'ípida. cu~ 

tro procedimientos pueden llevarse a cabo para poner en ev idün

cia los anticuerpos unti-HIV. Los individuos que posean estos 

Aes, deberán ser analizados por duplicado y posterionnente ser 

confirmados con la determinación más específica por la posibili

dad de presentar falsos positivos y/o negativos, los cuales se 

describen a continuación: 

a) Ensayo Inmunoenzimático (EI .. ISA) (139, 140, 141, 142, 143, 

144, 145) 

b) Radioinmunoensayo (RIE) (146, 147) 

e) Inmunofluorescencia indirecta (IFI) {143, 144} 

d) Prueba 'ae Inmunoelectrotransferencia (Wcsthcrn IHott) 

(40, 143, 144, 145, 147, 148) .. 

a) Ensayo Inmunoenzimático ELISA .. - r .. a más usual, la que se utiliza 

en bancos de sangre y laboratorios clínicon, es el cnsilyo Inmu

noenzim5tico ELISJ\ (d~l inglés Enzyme-Linkcd Inmuno-Sorbcnt 

Assay; valoraciGn de Inmunoadsorbencia ligada a enzima). 

La determinación ELISA es r5pida (menos de 4 horas) y apta para 

el análisis de un gran número de muestr.is, es de una sensibili

dad muy grande y específica. 

Varias firmas han comerci;ilizado "Kits" de detección de los Aes 

contra el virus del SIDA: Las· firmas americanas 1\BBOTT, ORGANON, 
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LITTON (que tienen patentes de explotación en USA y en Etiropa) , 

y la firma francesa DIJ\GNOSTICS Pl\STEUR (que tiene pütcmte ric 

explotación en Europa). Los reactivos de li.J técnica rc.'..lccionJn 

a la presencia de anticuerpos en el suero del paciente, mostra.!!. 

do un color más intenso cuanto mayores sean las cantidades de 

Aes. en el suero. Si es positiva se practican dos pruebas El.ISA 

más. Si ambas son positivas la muestra se clasifica como rcpc-

tidamcnte rc.:ictiva. Para confit"f"lación final, y descartar cual

quier posible error, se aplica una segunda prueba de confirma

ción, que normalmente es la llamada "Western Blott. También de]! 

c~bre anticuerpo, pero da una información m5i.,; específica sobre 

los Aes. en particular producidos contrn múltiples .-1ntígenos 

HIV. Es mucho m§s cara, pero menos probable que de resultndos 

falsos. 

En la prueba de ELISA, el antígeno que con mayor frccunncia se 

utiliza, es el producido por la línea celular H9 infectada con 

el virus del SIDA. El virus es lisado con u11 trrttamiento de 

dodccilsulf<Jto de sodio (143); aunque tambii!n se ha utilizado 

lisados de este virus y se obtiene el Aq por gradiente de den

sidad de sacarosa provenientes de cultivos de células T huma

nas normales; estimuladas con fitohC!maglutinina (40, 14~, 145) 

y otras con lisados de virus obtenidos de cultivos de células 

T4 normales, líncu ccluar HUT-78 o de lu línea B-LAV-1 (]8, 

143). 
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b) Radioinmunoensayo 

En la determinación scrológica de r.:adioinmunoensayo el antíg~ 

usado, son lisados del virus del SIDA producidos en 1 línea 

celular HT {HA y Hl 7) (46) o también puede ser lisados del vi-

rus producidos por la línea celular B-L/W-1 (146). Los virus 

producidos por estas células son metaholicamente m.J.rcados con 

mctionina s
35

• Posteriormente son purificndas y lisadas con 

solución amortiguadora de radioinmunocnsayo. Los complejos i,!!. 

munes son adsorbidos en Sefarosa-protcína /\, se lava se desna-

turaliza y se somete a análisis de electroforesis para detectar 

anticuerpos IgG contra p24 o p25 del virus del SIDA. 

e) InrnunofluorC!sccncia indirecta 

En la prueba de inmunofluorescencia indircctil los virus emplo!!_ 

dos comunmentc son HTLV-III producidos en líneas celulares H9 

(143); LA.V de l!nen celular HUT-78 (143, 149). Una típica y 

difusa fluorescencia cito plasmática es leída como una reacción 

positiva. 

e) Prueba de Irununoelcctrotransferenci<1 (Westhern Blott) 

La prueba de Westhern Blott, clcctroforéticamente separa los <l.!! 

tígcnos virales del HIV y estos son transferidos dentro de 

papel de nitrocelulosa donde reaccionan con el anticuerpo. Esta 

prueLa es altamente específica, pero menos sensible que ELISA, 

porque requiere de mayor cantidad de Ac par."l dar una prueba J?.2 

si ti va. 
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En esta prueba se usan lisados <1c HTLV-III y LAV de culth'o~ 

de linfocitos T4 normales cstimul<idos con fit:ohcmaqlutinina 

(40); lisados de LAV producidos en células HUT 78 (143) y l.!_ 

sados de HTLV-III prCJvcnientes de línea ~elular H9 (143). La 

metodologÍil que se sigue para realizar la prueba v1iría. J\ly~ 

nos prefieren técnicas de tinción y otros técnicns rndioacti-
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OBJETIVOS 

110 

La exposici6n n los llamados riesgos circunstanciales a que la poblución 

reclusa cstli expuesta, nunado nl malestar físico cspccífic.:i.mentc el es

trés, así como las variables cultur;ilcs, sociales y delictivas que pueden 

influir en procesos patológicos por el efecto que ejerce el estado psíqu.! 

ca en el sistema inmunitario (151) hacen de estos grupos con prácticas 

de riesgo muy susceptibles para Que se presente, o en el caso de ya cst.:i.r 

infectados, se manifieste el SIDA. Es por lo tanto importante re,"lliz.nr 

estudios en los cuales se informe el tjpo de pobJ<tl..!iÓn existente en el r!:_ 

clusorio y su prev<llencia al HIV. Por tal motivo nos hemos plantcudo los 

siguientes objetivos: 

1\. EBtabloccr el porcentaje de internos con •1nt.icucrpos anti-llIV 

por el sistema inmunocnzimático de Organon TcKniKa. 

B. Corroborar los rcsul tados de micro-ELISP. con la prueba de lnmu

noelectrotransfercncia ( Wcsthcrn Blott.) pAra su confirm<Jción 

final. 

c. Establecer la rela:::i6n que pucdn existir untrc los internos sc

ropositivos al llIV. De acuerdo a difercnt.cs <rnpcctos como edad, 

sexo, escolaridad, ocupación y delito. 
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CONSIDERACIONES PREVIAS PARA LA RE.ALIZACION DEL TRABAJO 

DE TESIS, EN EL RECLUSORIO. 
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El 22 de agosto de 1988, se solicitó al c. Licenciado Jaime Vázquez Casti

llo, Director de Prevención y Readaptación Social del Gobierno del Estado 

de México, su autorización para poder obtener los datos estadísticos nece

sarios para el análisis de resultados. A cuyos internos dal mencionado ce..!!. 

tro, se les practicó en los meses de febrero, mar:!:o y abril de 1988 la de

tección de anticuerpos anti-HIV, en el Laboratorio Clínico del Hospital de 

Traumatología Lomas Verdes del Instituto Mexicano del Seguro Social, en do.!! 

de se encuentra ubicado un módulo de detección de SIDA. 

La respuesta ;ifirmativa a est.:i. solicitud se obtuvo el 24 de agosto de 19B8, 

con la salvedad que en el trabajo de tesis no aparecerá el nombre del rccl,!! 

serio, ni el de los internos, sino únicamente los datos estadísticos. 

La recopilación de los de.tos estadísticos: Edad, sexo, escolaridad, ocupa

ción y delito. Se fueron alcanzando confonne se progresaba en el desarrollo 

de este trabajo. 

4.1 Caracter.!sticc'lS del. Centro Preventivo y de Readc'lptación Social (CPRS). 

El Centro Preventivo y de Readaptación Social estudiado se caracteriza 

por tener una gran fluidez tanto de ingresos como de egresos. Observá!! 

dor:c en al mes de marzo de 1988, 603 ingresos por diferentes delitos con 

un promedio diario de 3{ ... 22.3. La tabla 14 muestra el ndrnoro de ingre

sos diarios por 
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dr.:lj_to en este mes. En cuanto a. delitos el robo ocupó 1'.?l prirc:er luga.t' 

199 casos, lesiones con 78 casos ocupó el segundo luqar, le siguieron i'l.E. 

tl'.culo 200 (conducir en estado de ebriedad) cor1 57 casos, portar a:nna 

prohibida. con 32, allanamiento de mo.t«J.d,-i con 30, cte .. 

En los egresos correspondicmtes a ese mismo me::; se obscrv..5 un total de 

605 con un promedio diario de X 22 .4. La tabln 15 muestra el número de 

egresos diarios y la frecuencia de motivos de libe rae ión mensual. Siendo 

la libertad causinal, l:".E.P.I'. (falta de elementos p.1rü proce~ar), sente_!! 

cia absolutoria y la provisional las que con m.:tyor frecuencia se obtiüncn. 

La Organi:aci6n de este reclusorio se describe a continuación: 

DIRECCION 

SUB. OIRECCION 

ADNINISTRACION 

TRABAJO SOCIAL 1 VIGILANCIA 
~~~~~"!"~~~~~ 

SIS'l'EMAS jrEDAGOGIA 11 PSICOLOGI/\ l 

SERV. MEDICO 

PSIQUIAO'RIA J ODONTOLOGIA 1 

Este reclusorio cuenta escuela, biblioteca, zonas de trabajo como: 

quinaria manual de hilado, tal lcr de hojalaterí.r1, artes mnnualcs, un 5rca 

de prepar.,ción de alimentos y dos comedores. 
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TABLA 14 Ingresos por delito menfiUal en el CPR? {m.:i.rzo de 1988) 

DIAS INGRE 
A B (27) sos: 

01 19 06 02 
02 27 15 03 
03 lO 02 
04 27 06 05 
05 24 12 03 
07 38 09 01 
08 30 14 04 
09 12 04 01 
10 26 08 03 
11 23 09 02 
12 15 10 
14 13 02 01 
15 23 08 03 
16 28 10 05 
17 41 13 04 
18 23 03 03 
19 23 08 01 
21 12 02 03 
22 IS 04 03 
23 17 04 02 
24 17 03 04 
25 2Ú 08 02 
26 17 03 07 
28 41 la 06 
29 ¿1 º" OJ 
30 22 06 04 
31 l3 04 03 

TOTAL: G03 199 78 

X = 22.J 

Robo A 

B Lesiones/ultraje 

e o E 

02 01 
02 01 01 
01 Ol 
02 01 
01 
09 02 01 
02 02 
01 
01 03 01 
01 03 

01 
03 

OG 
01 02 
01 05 06 
01 01 
02 
02 02. 
02 02 01 
03 
04 01 03 

02 
01 01 
07 04 
os 02 
01 02 
03 02 

S7 32 30 

C = Conducir en cst~1do de cbricd;:id 

O cz Portar <.lrma prohibida 

E = 1\ llanamicnto de moradil 

G = Violación 

F G H 1 J K L TOTAL 

01 02 05 19 
O! 01 01 02 27 
03 02 01 10 
05 01 03 04 27 
02 02 24 

03 01 03 O•I OG 38 
01 02 03 05 30 
01 01 03 12 
02 01 01 02 04 26 
01 01 01 01 04 23 

O! 03 15 
01 01 05 13 

03 03 2'3 
01 01 01 07 28 

02 01 02 07 41 
01 04 04 02 04 23 
01 08 03 23 
02 01 02 12 

01 02 15 
02 01 03 17 

03 17 
02 01 02 01 07 26 

01 02 02 17 
03 03 41 
02 01 21 

01 03 01 01 02 01 22 
01 13 

2S 20 20 19 13 21 B'J C.03 

H Homicidio 

Daño contra 1 .. 1 s<l.lud 

Ab.:1111.luuu Ut..: r~~i l i<t 

K 1\buso de aut:oridud 

L ::: OtroS {dif.-unución, rapto, inces

to, estrupo sacucGtro, con traba!!. 

do, etc.) 
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TABLA l.S Eqrcsos y liberación mensual en el CPRS {marzo de 1988) 

::::ic:.==========:::===:::i=================::::=============ic:::====<=::::::===:::===:::=======-====::::::;:.=== 

DIAS EGRE 
A B e 

(27) sos- o E F G 11 K ·roTAL 

01 36 19 08 01 03 01 01 01 02 36 
02 14 10 01 01 02 14 
03 17 09 03 01 02 01 01 17 
04 32 17 04 os 01 01 º'' 32 
os 12 10 01 01 12 
07 2S 21 01 01 01 01 2S 
08 20 12 02 02 08 01 01 20 
09 16 09 01 02 01 01 02 16 
10 2S 10 os os 03 02 25 
11 2S 10 04 01 06 01 02 01 25 
12 16 01 12 01 02 lG 
14 24 11 05 05 01 02 24 
15 22 14 04 02 02 22 
16 17 10 01 03 01 02 17 
17 21 13 01 02 01 02 02 21 
18 3S 14 08 05 06 01 01 35 
19 20 05 13 01 01 20 
21 15 05 04 04 Ol 01 15 
22 21 05 00 04 04 21 
23 23 15 02 04 01 01 23 
24 23 13 02 01 01 04 01 01 23 
25 16 06 01 01 03 02 01 01 º" 16 
26 12 05 05 01 01 12 
20 29 17 04 02 01 01 02 02 29 
29 36 n 04 02 02 01 36 
30 30 17 02 06 01 01 01 01 01 30 
31 23 13 08 02 23 

TOTAL: 60S 318 101 51 49 16 12 11 ll 08 03 01 24 605 
:::=============="":=====c:==c=======c:::n::::ic:c=======================:::=::::======~===:::r:::=:%==== 

;¡ 22.4 
l\ = Causional H = Desviación de datos 
B = Falta de elementos para procesar C.P. R.S. 
e - Sentencia absoluLuria ·' = r~ibcrtad por amparo 
o Provisional K = Candi e ion a 1 
E Sobreseimiento L = Otros. 
F = Sujeción a proceso 
G = Conmu taci6n do pena 
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MATERIAi• Y METODOS 

I. Toma de muestra y materiul biológico 

La toma de muestra se llevó a cabo en el Servicio Médico del CPRS dur.'.l.!.!. 

te el lapso comprendido del 22 de febrero .:al 15 de abril de 1988 y la r~ 

copilación de los d.:stos cstudísticos se complctV el 24-:X-88. El matcri.:11 

utilizado como agujas y jeringas se recuperaba pn.t.·ü pos ter iormcntc ser 

esterilizado y desechado. Se muestreó una pobl.:iclón al azur ~onstituida 

por 52 internas 856 internos y 71 integrantes <lel personal del reclusorio, 

obteniéndoles 5 ml de sangre completa y utilizando guantes desechables. 

Los tubos de cnsuye sa rotularon con folio e iniciales de lo!> internos y 

estos datos se relacionaron en una lista de control di<:1ric..>. 

Lao muestras obtenidas y debidame11te protegidas l.!n su cntrnda por material 

plástico, se trasladaron al Laborutorio Clínico dú Hospital de 'I'raumatol~ 

gía Lomas Verdes del Instituto Mexic<1no del Scyuro Soc:ial, en dondl! se ª.!! 

cucntra ubicado un módulo de detecci6n de SIDA el cu¿1l est.:í cquip.:ido con 

materii1l y rcilctivos de lu marca Org<mon TcKniKa, donde real izamou l an 

pruebas pertinentes. 

Dado el peligro que implica manejar este t·.ipo de mucutras biológic.:.ts, en 

importante tenC!r siempre el milyor rango de scgurid;Jci y 1 a ma:ror cantid.:id 

posible de precauciones. de tal manera gue tiene dedicada una mes.:i e1=. 

clusivamcntc para el munejo da las muentr.-Js y la prepur.ición de lo~ re.:i~ 

ti vos, 
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así es corno queda restringida a esta zona las posl.bil idadcs de. contruninación, 

además en esta mesa se tiene prepnrado un frasco con hipoc.:lorito concentrado 

utilizü.do para desechar las puntas de plástico utilizadas en el pipeteo ma-

nual <le las mucstrils, En otro frasco se tiene hipoclorito diluldo utiliza-

do parn la limpiez.:i. de cualquier derrame, ya se:i en 1;1 mano enguantada o en 

la mesa y _también sc utiliza p¿¡ra la limpieza de las pipetds de plástico, 

así como todos los materiales utilizndos, Al final todas las muestras y ma

teriales utilizados son esterilizados en autocluve y después d~sechados. Pura 

realizar la pruc-b<i. es neccs,;irio proteqcrse cnn b<1til qt.:.l!'."Ú:t'qica y (JU...i.ntes. de

sechables, para lo cual se tienen preparadas varia5 b<itas esterilizadas y s~ 

f icicntes guantes. 

Al obte>ner la fraccilin Geri.ca se \'erifica que est<l c;,té lihrc- rle cont.-1mint:in

tes ya que los conscrv.:idores (como mcrthiolate o azirla de sorlio), J .:is con<J!:_ 

lacioncs y dcsconqelaciones repetidus y las muestr~u; que Long.u. p . .:1rt.í'.cula~ 

visibles pueden d.'.lr rcaultados erróneos. Para obtener una mayor pretccción 

los sueros se inactivan a SóºC por 30 minutos. t1.l rcalizi'lr la di~tcrrninilci6n 

se debe asegurar de no cst;:ir en prc:;;cncia de v.11~orcs rc,i.ctivos (por cjcmplo 

ácidos,. ü:lcalis, aldehídos) u polvo, ya que 1...1 acti•1idad cnzirn.'.iLic.i del con

jugado puede ser afectada, Est.:is son alqunas de las precauciones que se de

ben tanor en la realización de la prueba, algun.:is otr.:1s se rnencionar1'in con

forme se avance en la explicación de la detección de los anticuerpos anti-IJI\.' 

por el sistema irununoenzim.'ítico micro-EL ISA dC! Orqanon TeKnika~ ( 139, 140, 

l.<11). 
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II. Realización de la prueba 

a) La prueba se fundamenta un Sistema Imnunoenzimdtic:o haHado en el 

principio del "Sandwich" 

HIV-- - anti-HIV--- (anti-Ig humana) Peroxidasa de + Sustrato 
r.'Íb.'.lno 

antígeno muestra anticuerpo ant:i-Inmunoglobulina 
en la fa positiva hum<ina, marcado con la enzima. 
se sóli= 
da. 

Y.os !X)ZOS de las tiras de policstircno de lu microplaca se han cubicr-

to con el virus T-linfotrópico humano, ltIV purificado, el cu<1l consti-

tuyc el antíqcno en }a f;1sc sóJitl.i. La rnuc:..;tra se incuba en el po~o, 

en el cu<.11 si lo::.. anticuerpos anti-ltIV estiin prcscnt...cs en la muust.ni., 

estos se unirán ~l .:mtÍl)ano dú la fase sólida. Postcrionncntc aqr!:. 

ga el conjugado <le: Antiglobulina humana de ct1bra, m..ircada con la enz..!, 

Peroxidasa de rábano. Este anticuerpo marcado se un!.? al complejo: 

Pase nól ida-Ant '(qcno-Anticuerpo Humano, fonnnr1n previamente. L.:J incu-

bación con el sustrato de la enzima produce un color •un.-:i.rillo-nJr.:111ja 

en el pozo de la prueba. Si la muestra no cont.icnc anti-HIV, el anti-

cuerpo marcado no se unirii y solamente so producir5 Ull mínimo de color 

de fondo. 

b) Preparación de la placa portat.iréls del sistema micro-1';LISA. 

El porta tiras cent icnc 8 tir.:is con l:? pozos cad.:i un<1. Ci!.dit pozo se 

encuentra cubierto con t?l virus llIV purificado, i.n;ictiv.-:ido por medio 

de detergentes o Cil]enta.micnto; el cu<l.l constituye ül unt!geno en li!. 
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fase sólida. Las bolsas de aluminio que las contiene debcr5n alean 

zar la temperatura ambiente antes de abrlr!;e parn evitar la conde:n-

sación. (Figura 11). Una vez que se h11 abierto la bolsa de alumj-

nio, l:"-s tiras son estables 8 semanas si la holsa se cierra nucv3-

mente, con la varilla y el scllndor prGporcionaños cm el equipo y 

se almacena de 2-BºC sin que se retire la bolsi t..u de s!l ic..i gol lu 

cual se usa como agente desecante. Durante la realizaci6n de ln pru.s, 

bu no deberán cornbin.::irsc las tiras mi cro-ELISt1. procedentes de oquipo5 

con diferentes números de lote. Lns tiras micro-ELISA !;6Jo pueden 

emplearse una .!o>Óli.1 vez y para evitar contamin<.1ciún no se dobct«Í tocar 

la parte superior dc las tiras con los dedos. 

e) Reacción en la fase! só1 ida 

Debido a que! la técnica de micro-EI.151\ utiliza cantidéldeG muy pe.>quc-

fias del orden de microlitro!.i, la muestra es diluida 1:101 para lo 

cual a un tubo m:~ le acHciona l ml del rliluyentC! de la mucstr;i (OM) 

y 0,01 ml de la muC?stra {)0 ul). F.l DM sC? prepara diluyendo 1.-i s~ 

lución amortiguador¿¡ conccntrdda 1: 20 con 200 ml. de agua dcioniza

da, Esta solución .imortiguadoru de dilución diluida es estable hü_.:! 

ta la fecha de vencimiento si se almacc1w de 2-BºC, Por cada do5 

ti ri'ls sn prepilr<t rl DM ,,dicinmm•k> :i un n~r:-ipi~ntc l impío '/ cr.jUD.l"J,il 

do con agua destilada 6 1nl de suero normal de cabr<'.l y 24 ml de solu

ción amortiguadora do dilución diluida. .El DH es estable por 5 d!c1s 

de 2-BºC, para su uso debe estar de 20-25 ºC. 
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. - ---~- .... --·--·-·. ~.~jf~1 

FIGURA 11 Portatvas del sistema inic.:o-ELISA. 
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Una vez diluidas las muestr.:ts 1:101 crJn el DM se deben hui:toqcnct-

zar las diluciones de las muestras y los controles (los controles 

han sido inactivados por medio de detergentes o calcmtarnlcnto), .:>..!! 

tes de adicionarse a Jos [-Ozos de palicstircno de 1'1 rnicroplt1c:n. 

Para evitar posibles error.es, no se debe tocar la parte superior 

de lils tirils 

de los pozos 

los dedos ni t.:i.rnpoco se deberdn tocar los bordes 

las puntas de plástico de la pipct.i.. Si hily bur-

bujas de aire en los pozos después del pipeteo, éstas ne elimin<1n 

golpeando suavemente la tir;i. l.os controles se hidr;.:itan con un ml 

del DM y se adicionan después d~ pipetear las muestras, al utili

zar m5s de una tira se incluyen 2 controles negutivos, ;¿_ positivos 

bajos y 2 controJ.cs positivos altos. Las muestras y los controles 

a.diciorn:m con la micropl.:ic:a por medio de 1m.:i pipeta m<1nu.1 l gradu~ 

da a too ul, despué!": rle lo cu;1l SP. cubre la microplaca C"On papel 

adhesivo proporcion;1do por el equipo y se procede a incubar la reas. 

ci6n a 37ºC por 30 minutos. La incubación se lleva a cabo on un 

aparato t6rmino de Organon TeKnik.-1 (lteating blm;k Microelisa Systcm). 

(Figura 12). 



FIGURA 12 

" 

' 
,.., .. 

v~;. .. -

Aparato térmico de Organon TeKniKa 



122 

d) Operaci6n de lavado 

Después de la incubación, es necesario llevar a cabo una serie 

de cuatro lavados para elimin.:ir el excedente de suero que 

reaccionó con el antígeno. Para io cual se dispone de un lava

dor autom5tico que es parte del equipo de Organon TcKnika (FigJ:!_ 

ra 13), el cual dosifica volúmenes de 0.3 ml para cada pozo de 

la microplaca1 también cueiita con un dispositivo aspirador y un 

dispositivo adicionador de Sol. amortiguadorLl de fosfatos dilu_! 

do con exactamente el nCimero de puntas equivalentes al númcru de 

pozos de una tira de la microplucil. Para llc'lrar ,1 t.:abn el lnva-

do se coloca la microplaca en la base del aspirador, y se baja 

suavemente la punta de aspiración al fondo de cada pozo. DcRpués 

de lu aspiración se llenan los pozos con 0.3 ml de soluci6n amor

tiguadora de fosfato:,,, diluido y se vuelve a <H>pirar el lÍ'!uido de..f! 

pués de 30 segundos de haberlo llcn.::ido, y oc repite el proccdi.inie.!.!. 

to hasta complct<ir 4 lavados, por último dcspuéG de la últimJ. as

pirnción el procedimiento de lavado se completa volteando boca abE._ 

jo el portatirtw sobre una gasa seca para que esta absorba la hum~ 

dad de la parte superior de las tir.:i.s. El amortiguador de fosfn

tos proporcionado por el equipo Viene concentr.:i.do, por er.ta razón 

se pueden foi."mar cristales de sus sales, ya que se almacena de 

2-BºC 4 Los crista] es se rcdisuclvcn completamente por calcntainie.!! 

to a 37ºC, y para su uso se diluye 1: 25 con agua destilad~. 
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FIGURA 13 Lavador autom5tico de Organon TeKniKa 
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e) Preparnción de la solución de conjugado 

La soluci6n de conjugado consiste de un anticut?rpo producido en 

cabra específicamente dirigido a la globulina humana, es decir 

una antiglobulina humana de cabra. La cual está marcada con la 

enzima pcroxidasa de rábano. Los frascos de conjugado 1iofiliZ_2. 

do hidratan con 5.5 ml del DM se mezcla y se permite que se di

suelva completamente (10 minutos), esto se realiza mientras se es 

tá llevando n cabo la primera incubación a 37°C por 30 minutos, 

siendo un frasco suficiente pura cuatro tiras. t>ara. facilitar el 

pipeteo se deposita el conjugado liofilizado en un recipiente en 

forma de "V'' y con la ayuda de una pipeta múltiple de Orq.::i.non Te~ 

nika (Figura 14) , se aspira el conjuqado del recipiente y se pipE_ 

tcan 100 ul de la solución de conjugado en cada uno de lo~ 12 po

zos. Enseguida se incuba la reacción a 37° e 30 minutos. De es

ta maner.:i la antiglobulina humana de cabra marcadil con lo cnzim;:i 

pcroxidasa de r<'.ib.::i.no SI.! une al complejo tase sólida antígeno-.::i.n

ticuerpo humano, formado prC?Vidmcnte. Al t:érmino de esta segundu 

incubación se re.:tlizu nuevamente la operación de 1.-:i.vado, ya que 

es nC?cesario eliminar los excedentes de. ln reacción inmunológica. 



recipiente en form.:i de "V" 

FIGURA 14 

Pipeta múltiple de Orqanon 

Aplicación de l.:t solución conjugado en los pozos 

<le l.:t plac.:i mit;ro-ELISA. 
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f) Reactivo de colo.r:.:Jciún 

El reactivo de colr.1ración prep."lrcl r.dcntr.:.is se est.'i l ICVún-jrJ .:.i 

cabo lil ser1undL1 incubacióu. Para lo CU.JI Jrnsta c~-;tc momento -:;e 

abre 'ü frusco que cuntic11c l.:is 20 tablctt1s de u-rcniJen-rl.i;u~i:12_ 

dihiciroclor.-1da ;:iPD) y un;i c."ipsula de sil t<:."l <JC l como ,,q0nte cl·~

::~cc<1nte. l~I OPD es un agente irritante r•.:ira Ja ¡del ¡· 1.1s mucrJ

sus y se ha reportdd'--' que reacciona posltiv.:inont!'.> en las p.r.·ueb,1s 

de mulugenicid;.1.d. Por este motivo las tablct.•s de OPb i::;c i,;uco1n 

y cadcJ: t:.Jb]ul" adicional es p.:t.r.·a do~: tir:1::::. rn:.r;. Lar; t..1!JJr.1t.is se 

colocan en un fr,·Jsco 1 impio, precnjuac1ado con aqu .. 1 dc!ltÍl<ctl.1 y- se 

agregan 2.5 ml de aqua d·~stilada por t.Jblüt.1 t;std !loluci•3n '.:;.e quu.!: 

dcJ: en un lugar ob:o:.curo y se c~;pcra .i que se di~•u~lv.1 (lü d J:, r'li-

nuto::;) • 

<JJ 1·i_..:1~.ir.u;;Jl~ll ele l.:t ::>ulucJ.~i11 ~u.stJ ,lt:() 

Primero !>e debe prcpar.-1r 1<1 sn1ucjÓn de pcrc)xir\o de ure>a, par.-1 lo 

cuetl :>C! rlí!~Uclvc 1<1 l.úbl~t.~ (k pr•rGxidu de u~e.1 t:n J(i r.1] d1 

dostil.1cl., y ::;e rncz.c:Ja. Lu !joJuc.icín co11tc:ndr:i idqci do f!l • .lt<.>r·i.:d i_!}. 

soluble! pero esto no .-1fcctur.) los rc!jt1) t.ido.s por lu cual no e>s fl!.:_ 

rln c!c u 13"C C~i estable pur un .iiln. 1'.,11to J,, :;'.luc.:iú11 Of'U c0mo 

1<1 de pcriixido de urc<1 no deben estar en cont.ucto con lo!; rnüt.:ilc.n; 

o iones metálico~;, ya que> esto puedü <"Iúr Juq<"l.t: ,--. fonnar:Hin fillZt1 

Ju solut:iún de pcr<3xidn de ut·c.1 pqr CtJd.-1 ?.r, r.l ,!e ! • :,<>lur:l.•::in de 
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OPD. Esta solución <!~be de ci:;t;n· c•1!;;i incolor.-1 cuilndo se ut.:i I ic(, 

y si los pozos no pudieran )lcnarsc de cunjuo.:ido ,, sust:r.1do inine

diatamcntc después del lü•1..1Uo, l.i:; liras dcbPll crilo<:arsc 1 .. oc<1 ~th.!! 

jo sobre un tejido ab::;nrbcntc poC" nQ rn.~::; <le 15 minutr.;.-.. Pdrd f.1-

cilitar el pipeteo ~<·· vací.:1 \;1 soluc:.iún f>Ustr.it11 t:.'11 un rt'.!cipic11te 

en form..i <le "V" y c•Jr• .1yudd <ll: l<l u.i¡,ct . .l múlLí¡.J<J :;e .idi::ir.;ndn 

100 ul de ln solución :;ustrato cJd<.i pozo y dcBpués ne incuba la 

reacción de 20 a 25ºC en un luqt1C" oliscurn pr1t: 30 m.inutos. 

h) Fin de la reacción y lcclu::.1 f0t0mét.ri.c,1 

Para <le tener 1'1 rc<H:c ión .1qrcqtJll IOQ ul de .ícido !.iUl fúrico 

(2-4 N). E~to debe ser la r:iism.1 sccucnci•1 y 

r.:ira rcal.iz..:i.r l.:. lcctur·.i fntr.>mótric,, :;e uli 1 .iz.i un l•.~ctor lle t:i-

r¡1s de Orqanon •rc·KnlY.a, el cu.JI ~;e c11cuc11tTLl couipado con 111-

t:ro de 492 nm y ~:;u pnrt.:it.i ro1 {l"iqur~, 15). Anle;, de cm¡Jr~z.-1r a de-

l:Cilli:~.i un;1 Jc:cl.l1r.1 1,1,1~ 

La lectura visual t•1mbién ~;e n~,tl iz.:1 en ..,~;tn r.1nqu de tiempo compa-

randa el color en lo:~ ¡,ozo!. t1<! lu:. mue~•t.1;!:; ·¡ el color e¡¡ 1.-,:, po;~ri:• 

de los controle:s. Vi !;Udlm~nlc prut<l.hJ :.;e ub~;crv~1 p0si tiv.:i 

prcsent;1 un color ccrc,111•; .11 color de le.~: conLT(.>lt:::> f'''~iit . .i1.•"s ba j(•t: 

m5s que al color rlc ]1lS c:ontr<>l,~:; ne(rtJtivr:,~•. r.,1 pruP.b.:1 e~; nerJ;1tiv•1 



al color. de Jos cr.mLrolc!; pusi l:ivo~• b¡1jos. Y Una prucb.:i es v.11 i

da si el ct1ntrnl ncqativo no tnucstrd color o prcsentu un ljcJCr•J 

color y ~l control po~·itivo tionc un i:olor defini.do en el rnnqo 

del .Jm<u:illo el tlílilraninrlo y el c.:olor del cunt1·01 illt(I dr?Lcrá 

muc:hu m.'Ís evidente que el color rlcl control positivo bnjrJ. 



129 

FIGURA 15 Lector fotométrico de Organon TekniKa 
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i) Cálculo de los resultados 

Donde: VC = 0.5 (P + N) 

N = La media de la absorbancia de 1os controles neqativos 

P = La media de absorbancia de los controles positivos 

S = La absorbancia de la muestra 

ve :::: Valor de corte 

Una muestra es positiva si: 

S ~ al valor de corte 

Una muestra es negativa si: 

5 < al valor de corte. 

j} Interpretación de los resultados 

Un resultado negativo significa que la muestra no contiene anti

cuerpos anti-HIV o bien contiene anticuerpos anti-HIV por debajo 

del límite de detección de Vi ronostica anti-HIV. 

Un resultado positivo significa que la muestra probablemente CO!!, 

tiene anticuerpo!> .:mti-HIV. 

Al igual que en otras pruebas inmunoc:nzim.iíticas, las reacciones 

falsas positivas pueden ocurrir, lo cual muchas veces los rcsult.!!_ 

dos no son repetibles. Es por .10 tanto indispensable realizar 

nuevamente la prueba en todos los sueros que inicia lmcntc dieron 

resultados positivos. Todos los sueros repetidamente scropositi-

vos fueron confirmados con la prueba dc Inmunoclectrotransfercn-
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cia (Westhern Blott) por la Sub~ccrctarín de Rcquli\ción Sanita

ria y Oesarrol lo Tecnológico del Centro de la Transfusión Sangu.f 

nea, cuyos resultados se recibieron el 13 de abril de 1988. 
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La detección de anticuerpos anti-HIV en el grupo de 52 mujeres internas 

Y 71 integrantes del personal del reclusorio estudiado. y muestreados ul 

se encontró una prcval<mci.:.i a la infección nula. 

El muestreo tar.ibién al azar en la pobla~ión de 856 internos másculinos 

resultó con una prevalencia a la infección por HIV de O.SB'i. Obtuvién

dose cinco casos repetid<1r.1entc positivos por l.l técnica de micro-EJ,,ISA, 

descrita en el capítulo v .. 

Estos cinco casos fueron corrobor<idos con la pruaba de Wcsthcrn Blott. 

Que también dcscrubre Aes en purticular lo.e producidos contra múltiples 

antígenos HIV, lo cual fue dc(initivo para considerar a esto:. cinco re-

el usos como infectados por el '(irus HIV. La tabla 16 ·muestra l.:is ca-

ractcrísticas de los internos seropositivos a HIV. De ln cual se obtie

nen los siguientes resultados: 

El cuso No. I (llSU) permaneció interno dur.:into cuatro mcscs según 

fochn de ingreso y su fecha de libertad (27/II/BU - 02/VI/OB). 

Hasta el día en aue se corroboró 

rrido 63 días de su rcclusión. 

infección a IIIV habían transcu-

El c.:izo t:o. II (JRJ) pc:rm .. ar.1..:ciú lnt.c.cno t1ur,Jt1l1..: 1 dÜo 1lic;.: ll.i'.'·~::> S!:_ 

gún su fecha de ingreso y !':U fcch.::i de lib~rt.1d ('J.7/II/fJ.7 - 00/III/UB). 



133 

Hasta el día en ouc corroboró su infección a HIV habíiJn trnnscu-

rrido 1 año 17 días de su reclu:::;ión. 

El cuso No. III {GBM) pcnnaneciií interno durante 5 meses once días 

según su fecha de ingreso y su fecha de libertad (23/X/87 - 04/III/88). 

Hasta el día an quP. se corruboró su inff)cción a HIV h.:.bían transcurrJ_ 

do 5 meses 22 días de su rec 1 usión. 

El ca!io No. IV (RVA) pcnnélncció interno B ~csen 2f~ dícis seqdn su fe-

cha de ingreso y su feeh.i de traslado a otro reclusorio (25/VIII/07 

- 20/VT /AA). Hnnta e] dí,1 en que corroboró s11 infJ:?cción a 1-ITV h..f!. 

blctn transcurrido C> mese5 23 díüs de su reclusión. 

El caso No. V (AQO) lwsta '1..1 fecha en que se rncopil.:-iron todos los 

datos estadísticos (24/:X/88) aún permanecía en el reclusorio ei>tudiE_ 

do y habían transcurrido l año y 5 meses desde su fecha de ingreso 

· (22/V/87). Hasta el día en que se corroboró su infección ti HI\' Jw-

hían transcurrido JO mer.>es 22 dÍa5 de su rc.-clunión. 

El promedio de edad de los cinco c~1sos snrnpogi t- ivo>, ,1 JITV rcr.;u l tG ¡Je 25 

añoS. 

El grado de estudios más al to encontrrtdo cm estos cj neo ca5os seropoJJiti

vos a UIV fue de 2º año de preparatoria y el miís b,'tjo de 2" <Jño de prima-

ria. 



TABLA 16 Cilracterísticas de los Internos Seropositivos tl HI\' 

lfIV Fecha 
Edad OcupaciOn Estudios E, Civil 

Donador Afccci_2 
Delito 

MotiV<..l do 
Positivo Ingreso 

Drogas 
S.:inqrc lil:u.~rt~1<l. 

t.12-VI-88 
HSN 11-11-88 33 Desconocida 1.6 Casado Robo Scmtcncia 

ab~lo luto-
ria. 

08-III-88 
JRJ 27-II-87 26 Alb<:1ñil l.•J Casado Robo Sontonciti 

alrnol uto-
II ria. 

04-III-BR 
GDM 23- X-86 22 Comcrci.:rntc 3. 2 Sol tero Robo Prov1sio-

OCll, 
III 

20-VI-88 
RVA 25-VIII-97 27 Carpintero l. 2 Unión li- Alcohol vari.!l.s Paño en Robo Traslado " brc ,Thinncr otro rccl~ 

IV sorio 

AQD 22- V-87 19 Empleado 3 .1 Soltero Mari gua- Infcccio Robo En pobl<l-
na (poco) nes cut_! viola ci6n 

V neas ción-

1.2 2º año de primaria 3 .1 1 º año de preparatoria 

1.4 4º año de primAria ), 2 ,. año de p,reparatoria 

1.6 6º año de primaria 
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La tabla 17 muestra la relaci6n que mantienen los cinco internos posi

tivos a llIV de acuerdo al rcstO de la población cstudiac'la. Con rcspc_s 

to a su edad, estado civil, ocupación y delito. De la cual se oht:iencn 

los siguientes rcsul tados: 

De los 856 reclusos analizados, 471 resultaron con 17-25 .t1ños con do5 

casos positivos al HIV, y tres positivos en el grupo de 26-35 :1ños de 

edad. La figura 16 a, b, ilustra estos resultados. 

De estos BSG reclusos el 84!f. tuvo una edad de 17-35 af1os corrcspondic,!! 

do al grupo de 17-25 años el 55"t. con un porccnt<ijc de p:>sitivic.la.d a 

11IV de o. 23%; y el ;91> al grupo de 26-35 años <lü üdnd con un pon.:<!n

tajc de posltlvidad u 11IV de 0.351.. Obt(mióndosc una prcvJ1cmci<i fi-

nal a la infección de 0,581.. La figura 16-C ilustra estos. resultados. 

De los 856 reclusos ilnalizadoG, 296 resultaron casados. con dos casos 

positivos a HIV, dos positivo!> t:!n el grupo de 361 internos solteros y 

1 cuño> en el grupo de 164 internos dC! unión libre. L.<15 íiquras 17 

a, b, ilustran estos rosultarlos • 

• oe estos 856 internos el 34 .B'l. fucror. c.:i_s;iOos con un porcentaje <le P.9: 

s.itividacl de O. 23\, el 42. 21.correspondió <11 c1rupo de uoltcros t.:imbién 

con Q.231. de positividad a llIV y el l'..l.2't result:c) en e:l grur.0 tle unión 

libre co11 posit.:ividacl <• HIV de D. l lC'!.. Obteniéndose un.:i prcvulc!nci<1 

final a la in-fccci6n de O. 50~. l«1 figura 17-C ilu~t.rn esto:; re:sulta-

dos. 
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De los 856 reclusos .-.n.tl izildos. 841 rüsUl taran con oficies clj ve t·so.:., 

prcscnt.!índose 4 casos positivos" HIV ·~ cst~ grupo ocupacJonal, ni.!!, 

gun caso positivo en los cinco que tuvieron profesión y l (um.i) i;,1so 

positivo a llIV en eJ grupo de ocup.:tción desconocida. I,as figur.::is 10 

a, b, ilustran estos resultados. 

De estos 85G internos el 9R. 21. representa ·al grupo de los o!: icios con 

un O. 47\ de posi tividad il HIV, y el 1. J 7% corri:-~ponde .:il <;rupü de ocu 

pación desconocida con un O.ll't. de positividad a !IIV. Obtcnii5nc1osc 

una prevalencia fin<il a la infección de O. SHlt.. La figura 18-C .i lur;

tra estos resultados. 

De los 856 reclusas analiZ<l.dos, 419 ingresaron pur robo. CuJtro d1? 

los ·internos positivos a _llIV 9C localizaron en e:;tc delito, y l (uno) 

CilSO positivo il BIV se encontró en el grupo de 103 interno!; que ingr~ 

saron por violilcióu. Las figuran l.9 a,b, ilustran estos resu~tados. 

De estos 056 internos el 48.91. rcpn~scnta al grupo de dolit.o por r.2_ 

bo con un 0.46\ de positivil;1ad a llIV y el 12't, corresponde ;il grupo 

de delito por violación con un porcentaje de positividacl a JIIV de 

• 0.116\. Obteniéndose unil prevalcnciil final ;J ],') infecr.ir'ln dt:> O.S'3'-. 

La f;iqura 19-C muestra c~t.os resultado~. 
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Relación que existe entre lon cinco inturnos ponitivos a JIIV con re~ 
pC?cto a la población anc1lizad.:i por: edad, estado civil, ocup.i.ción y 
delito. 

CASOS CASOS TOTALES PORCEU'l'l1JE PORCE?1'J'AJE DE POSI-
NEGA'rIVOS POSITIVOS POR GRJ¿ POR GRUPOS 'rIVIDAD A HIV. 

·==========c:=====ª==!.!~~======ª=U!~=======~~======================:..:=================== 
EDAD 

17-25 
26-35 
36-45 
46 ••• 
Desconocida 

TOTAL: 

EDO. CIVIL 

Casado 
Soltero 
Uni6n libre 
Otros 
Desconocida 

'l'OTJ\.L: 

OCUPJ\CION 

Oficios 
Prnfesión 
Desconocida 

TOTAL: 

Robo 
Homicidio 
Violación 
c. Salud 
Otros 
Doscono<?ida 

TOTAL: 

469 
245 

77 
33 
27 

296 
359 
163 

7 
26 

851 

837 
5 
9 

851 

415 
120 
102 

62 
144 

851 

471 
248 

77 
33 
27 

298 
361 
164 

7 
26 

65G 

841 
5 

10 

856 

419 
120 
103 

G2 
l44 

05ú 

55.00 ' 29 .oo ' 9.00 
3 .86 

3.15 ' 

34 ·ªº ' 42. 20 ' 19. 20 ' 0.81 ' 3. 04 ' 100.00 ' 

98. 20 ' 
0.58 IL 
1.17 i 

100.00 '\ 

48.90 't, 

14 ·ºº '\ 
12.00 i 

7. 24 ' 16.80 '· 0.93 ' 
100.00 1; 

o. 23 ' o .35 

0.23 ' o. 23 
o.116 

o.:.ia ' 

0.47 't. 

0.117 IL 

o. 58 't. 

Q.46 ' 
0.116 ' 

o. 58 . 



E 

D 

A 

D 

~ 

IZ2I 55 ' 
(0. 23 ') 

121 2') 

(0. 35 ') 

ll1XI 

lSSJJ.15 't. 

¡.~IGIJRA lb 

a) DistribucjÜn de cd.:a<l en la pobla-
ción analizada de 856 internos: 

l. 17 25 a11os 

II. 26 35 años 

III. 36 45 años 

lV. 46 

v. Desconocida 

b) Casos de HIV p0~i tivo de nc.:ucrdo 

a la edad. 

o 

e) Posltividad a HIV de acuerdo al 

p0rc.tento pnr grnr,ns de cd<idcs, 

en 8~6 internos 41nal izados. 

HclaciCiu uuc mantienen lo~_; eincn intcrr1os positjv(n; 

a HIV cic> .1t:ucrdo al resto de l."l pobl.-iciún cstucli.artn 

con L·espccto <.1 su cd.1t!. 
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<l) Disbribudón de Edo. Civil en 1.:1; 

población amüizada ric 856 intc_!: 

nos: 

I. Casados 

II. Solteros 

Ill. Unión libre 

IV. Otros 

v. Oesconocirla 

b) C.:isos Ue HIV posi tjv0 rlc .:acuerdo 

u su Estado Civil. 

e) Po;;itividad a 1r1v ñc acuerdo <11 

porcicnto prn:- orupoB de Estüdn 

Civil, en 85(, int,crncs .1ri.tliz,i.-

dos. 

J.¡elaciún que munticncn los cinco ititcrnn~ scropo-

si ti vos a HIV d~ •lcucrdo a 1 resto de 1 a poblac.; ión 

cstuñi.:ida con n~~pecto •~ !1U EBLadt1 Civil. 
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a) Distribuci6n de ocupaciún 

o la poblaci6n anal izada de 850 
e 
u internos. 

A I. Oficios 
e 

II. Profesión 
o 
N III. Desconucida 

IZ2l 841 IZl 18!!1 10 

o b) Casos de HIV positivn de dCUC,! 

e 
u do a su ocupac i<ín. 

A 
e 

o 
N 

IZ2I 4 12! o t&!I 1 

e) Posi tividad a HIV de acuerdo 

al pnrcientn por q.i:upos Ue oc~ 

pación, en BSf, iul:crnos an.:1li-

za dos. 

FTGUM 18 c • .,,,sos rlc HIV positivo pur t1ru¡ ..... ;, de 



D 

E 

L 

T 

o 

IZ2I 
ICD 

D 

E 

L 

T 

o 

IZ2I 
[i::D 

ll2I 40.91. 
(0.461.) 

121 14< 

al 12~ 
(O. ll6't.) 

El 7 •• 24,, 

~ 16.8% 

~ o .93lJ. 

FIGURA 

a;:s¡ 

19 
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.:i) DiStribución del delito en la p~ 

blnci6n .:inalizad.i de 856 intcr-

l. Robo 

Il. Homicirlio 

III. Violadón 

IV. c. salud 

v. Otros 

VI. Desconocida 

b) C<..JSO~ de HIV pu~.i tivo de acuerdo 

a su delito. 

e) rositiv.idad a HIV de acuerdo al 

porciento pnr orupos rl'e delito, 

en 056 internos anali;!:.H.los. 

Reluci1)n que muntienen Jos ci neo scroJ~tJ!o.ii l i vns J. 

llIV de .icuerdn ill n~Hto de },, población estutli<tdtt 

respecto <..1 ::.;u del i tu. 
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La t:abla 18 muestra el gradl'l de escolaridad y motivos de libertad de 

grupo de la pobl.:i.ción de internos analizadn. De la cual se cbtienen los 

siguientes resultados: 

A un grupo de 539 internos de los 856 analizados se les obtuvo 1<:1 

información de su escolaridad, resultando el 90.9% con .:ilgún grüdo 

de primaria y secundaria, 4.27't. para algún gr~ado de prcparatori~, 

l.4B't. para c.:i.rrera técnica, 0.37" para profesional y el 2.97't se 

desconoci6 su escolaridad. La figura 20 mupst:r.:i estos rcsul t'ndos. 

Hasta la fecha en que se terminaron de recopilar todos los datos 

estadísticos, ( 24-X-B~} 538 internos habían obtenido su libertad 

del Centro Prcvcn,r.ivo estudiado, de los cuillc!i el 21.9'4. tuvo sen

tcn~ia absolutoria (incluyendo 3 seropositivos), 31. 2% se trc1sla

dó n otros Centros {incluyendo 1 scropositivo}, 7.IJBl. flla libertad 

provisional, el resto (39'\) por otros motivos. El 5° scropositi-

vo a llIV aún permanecía en el mencionado Centro Preventivo y Rcn

daptilción Social. La figura 21 mucstr,'1 eostoB resullé:idos. 
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TABLA 18 Escolaridad y motivos de libertad de la población 
de internos anal izada. 

' F=========c==============::::=:c=====::==c========"='===.:=::"<:::================:::==-

ESTUDIOS 

Primaria 

Secuntlaria 

Preparatoria 

c. Técnica 

Profesional 

Oescg~nocida 

TOTAL: 

CASOS NEGA
TIVOS A HIV 

328 

159 

21 

lG 

534 

MOTIVO DE LIBERTAD 

Absolutoria 

Traslado a otro CRPS 

Provisiona1 

Otros 

En poblución 

TOTAL: 

116 

116 

42 

210 

534 

CASOS PO- TOTALES POR 
SITIVOS A GRUPOS. 

llIV 

331 

159 

23 

lG 

539 

118 

167 

43 

210 

SJO 

PORCENTALlE 
POR GRUPOS 

61.40 ' 
29. 50 • 

4 .21 "' 

1-48 ' 
0.37 • 
2 .97 ' 

100.00 .. 

21,.90 " 

31. 20 " 

7 .98 ... 

39.00 % 

100.UU '\ 
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E o) Distribución de '" escoj <1 r irlad 

un orupo de 539 internos. 
e 
o l. Primaria 
L 
A II. Secundaria 

R III. Prepuratoria 
I 
D IV. c. Técnica 

A v. Profcsiona l 
D 

VI. Desconocida 

~ 
23 
16 

E 
s b) Casos de HIV p0s..i.. tivo du acuerdo 

e 
o a su escolaridad. 

L 

A. 
R 

D 
A 
D 

IZ2I 
G:IJ o 

e) Porcentaje de escolarirlad re 

IZ2I 61. 4-t, 

lación o 53') iP.tr:ornos. 

ca 

IXl!I 

8 

~ o.37t. 

c:J 2.97't. 

FIGtJRA 20 Grado da escolotrid.:1d •le un qruJXJ de la pobl.1-

ci6n dr. internos .111.l l iz.:H.l<i. 
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11 IV 
a} Distribución <lel motivo de li-

o 
T o 

II bertdd en un grupo de 539 inte.E 

I. Absolutoria 
B 

E II. Traslado a otro CPRS 
R 
T III, Provisional 
A .. 
D 

IZ2I 
210 

12?1 
a:D 

llC!I 43 
IV. Otros 

M 
o b) Casos de HIV positivo de acuerño 

TO 
I E a su motivo de libertad. 

V 
O L 

I 
B 
E 
R 
T 
A 

t:iEI 1 

·º 
e) Porc;ontaje del motivo de liber-

IZ2I 21.9, . tad en relación a 539 internos. 

0 31.2\ 
t 

~ ?.98, IDI 

~ 39.0 ' 

FIGURA 21 Motivo de libertad d(! un grupo de la poblaci6n 

analizada. 
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La población estudiada de 856 internos masculinos se caracterizó por 

predominantemente joven (promedio 23 años), con bajo nivel cultural. y 

haber cometido en su mayoría el delito de robo. De lo anterior se des

prende que es una poblaci6n activa sexualmente, con pocos recursos ccon§. 

micos y con una educación sexual pobre, por lo que es alta la posibi li

dad de que se produzca una conducta homosexual circunstancial por falta 

de relaciones heterosexuales. Sin embargo y a excepción de un grupo muy 

reducido que por su comportamiento fue evidente su condición homosexual 

(ningun seropositivo po.rteneció a este grupo) , ningun otro miembro de la 

poblaci6n an<llizada manifestó tener conducta homosexual incluyendo los 

cinco internos scropositivon al virus HIV. 

En la ciudad de México se han efectuado encuestas en cuatro reclusorios 

encontrándose prevalencias de entre O. 5 y l .O'L (ver tabla 13). Por otro 

lado en· Estados Unidos los reclusos se consideran un grupo de ;1 l to ries

go debido a la frecuencia de drogadicci6n intravenosa, pero también 

consecuencia del incremento de prácticas homosexuales. En la tabla 12 

se observa que las prcvalencias de reclusos de USA, sin riesgo conocido, 

est.'in muy por debajo de las tasas descritas. en grupos de alto riesgo, en 

la mayoría de los estudios llevados a cabo en individuos de nuevo ingru-

so, la prevalencia es baja (O.O a 0.9\.). 
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Los patrones de transmisión descritos en otrus c¿;rceles son de utilidad 

p.:i.ra interpretar los resultados obtenidos en este estudio, bus~'indonos en 

el porciento de prevalencia O. SR'i. (similar a otros cstud ios) encontra<lo:1 

en 1.:1. población de 856 interno:: .,n,' 1 izarlos y en los rc::a.i1 tu.dos obtcmidus 

podemos decir que: El tiempo promedio de estancia en pd sión hasta ln f.!;_ 

cha en que se corroboró l."l infección de los cinco scroposj ti vos u l!IV fue 

de 8 meses, el tiempo promedio de estancia en prisión hasta la fecha en 

que lograron su libertad de CPRS estudiado cuatro de los ~c.!roposi ti vos 

fue de 10 meses, ninqun !:ie ropos i t.ivo m.-1!1i fcstó tener c0nllu..:t.1 hornoscxua 1 

y por último ning~n seropositivo mostrc:i SIDA manifiesto. J\l igual que en 

otros estudios previos, l.:i prevalencia cncontradil en lu pciblación un~1liz.!.: 

da, es considerada como baja y junto con los rcsult~1do:; antcG mP.nc-ionados 

es indicntivo de que la infección por IJIV está ilsocü1da a prácticas de 

riesgo previas al reclusorio. Lo cual anula l.:i latente po!libi lida<l de 

contami.naci6n dentro del reclusorio. 

Es importante hacer notar qua en c5te CPRS, los internos no cstlin par.:i cu!!! 

plir condenas largas; sino que pcnn.:inccen durante el tiempo en que se dc:-fi. 

ne su situaci6n de libcrtJd o de formnl prisión lo cua,l puede sur:edC?r en 

cuestión de d!as o meses. As! por ejcmt=•lo de lo!; 856 intcrnml unalizildos 

el G2.B' obtuvo su libertad {veir t<ibla 15) durante el lilpso de 9 ml.:!scs en 

que se in.ici6 l.'..1 toma de muestra y se tcnninó l<l rccopilnción de 1 o!; datos 

estadísticos {24 X 88). Estos factores en lofl que interviene el tiempo de 

permanencia en reclusión permiten mantener la prí!•J,1lencL'l de infección br1ia 

en el reclusorio, lo cu<1l nunca podr.'i ser i')U.J.l en rer;lusorio~:; donde la pc_E 

mancncia en rcclusiún es mayor. Dur.mto c::ote- tiempo trc~: scropositivo!:> 
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obtuvieron su libertad absolutoria, uno provisional, uno se traslnd6 .:l 

otro reclusorio y et quinto interno seropositivo aún permanecía en el 

CPRS estudiado. 

Según datos reportados en la revista de Salud Pública de México (152), 

dcspuds de siete años (tiempo máximo de observación <1 la fcch.:i). la 

probabilidad de que una persor¡a cOn evidencia de iníección contraiga la 

enfermedad es de 3011., otro 461. desarrolla algunos síntomas relacionados 

al SIDA, mientras que el resto perm;inccc clínicmncntc s.-ino (153). Esto 

quiere decir que al menos uno de los cinco internos cmconlrados scrc1po-

sitivos contr<tcrá" el mal. La Orqaniznción Muridi..:il de la Salud y otr~-is 

fuentes confiables han señnlndo que por cada caso de SIO/\ rcporlado cxi,!! 

trm entre 50 y 100 port.:idores y difusores ansi11tom.:iti<:os del vinrn. Cl 54) 

Lus investigaciones acerca <lel SIDJ\, han ohierto las puert;;ss p:1ro 1.1 

prensi6n mlía a fondo del aparato inmunológico del orqanismo humano. Así 

es como por ejemplo se hil logrildo car.-icteriza.r u11ü qr<.tn diversidad de fas 

tares secretados por li\5 célulilS del ni~tcmrl inmune, (GO) y se h;1 dmnoi;-

trado que la depresi6n de las cGlulas 1'4 es la princip<i.l c.-::,usa de inmuno-

suprcsi6n provocada por HIV, ya que? sin las importantes funcione?~ de esta 

c61.ula no es posible la regulación de lu mayorl'.a de los mec<1nismos de in-

munoregulación ( 155). En todo el mundo se l1<1n LL~14:.u..lo pl,:¡ncs pnrr1 P.\ de-

snrrollo de una vacunil, sin C!mbargo ha~tu i..l momento no se tiC!nr? un <lise-

ño ilceptablc, debido entre otras c11usas n la variabilidad del HIV, 41 ln 

integración .. de su có~iqo qc!:!ético en la célul.:i huésp1_~U; .-::idcm5r:; :~e lut ub

s~rv.::ido que incluso lilS vacun.:ts cspccíf1cas para otros' sitios de ln pro-
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tefn<i de envul tura ..-le J!IV pueden 1]escncc.1dt.?1i.1r una. !'"C$!~ucsta ;-1utoinmunc 

dado que ulgunas partes de la superficie d!O:] virus son !>iniLircs a los 

receptores noi.1!1;1lcs i~rescutco; Qn las células rle:.l huésp0ci (15C.). 

Tomando cm cuer1t-=i do que antes de que se disei1e una "Jacun,!, p.:isal.",Ín 011 

menos 10 años {152), y que según predicciones de la Dirección General de 

Epidemiología (152}, el cálculo de casos esperados para 1988-1990, a p.:1.f 

tir del número de casos nolificados h<.asta 1987, en forma ¡,cumulada por 

fechil de inicio par.:t l~F.18, serS de cuatro mil; pat • .! 1qd9 di.e~ mil y 1,a1:a 

finales de 1990, se csperun 2.ó 000 casos de 51 DA. Se nbr.~rv.-i que la te!.! 

dencin es ascendente y con un tremendo ritmc. de crc.:i1:1icntQ. Pur lo r¡uc: 

la única manera de prcvenciún es la educntiv;;i, ba~~.:;da e11 l.1 detección 

!,1•0 pc.bl:;-

Por lo ,,nterir:ir recom~nd;¡mns ,-,st~lhlcccr pt~lít_ir 0n, c.n las ~{UP se vean di.,!! 

minuidas posibles conductas riesqos.:is corno la homosexual úi<ui y bisexu<.lJ:. 

dad en las prisiones. llcdiantc e] .:iumento de las rel.v·inncs hctcr.osexu!!. 

les, agiliza:uio el trámite dc1 }.J(·n~ijcio de lll visit,i conyug.::al. "{ ,~ Jns 

internos seropositivos con dicho benolicio se les informar.'i el con,o us,1r 

adecuadamente el prcscrvtltivo, ¡· :;e les rccom~ .. mllur.J inform•1?· u su cón~·u

ge de l.::a convcniencü1 de pri1cticürsc el cx;:imen par.1 1.-i dctcc·ción de!. SIDA. 

Por l'.íltimo se recomienda que a l<JS presos Cun SJPA se les dcCc ofrC?ccr Ja 

1iberclción ant:.icipu.da, por rn.-:oncs hum<1nit<1rias, a fin rJc que pumfon mn-

rir con diqnidatl y en libcrtud { 138}. 
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CONCLUSIONES 

La transmisión dentro de prisiones ha sido motivo de br.otes en ctirceles 

del. Est<:ido de México. La tasn lle prevalencia de la -infección hnsta n::~ 

es reducida, entre O. 5 y 1 '!f. y cor. valores semejantes il 1.:1 i.:cportadCJ 

prisiones de Estados Unidos {en poblaciones sin riesgo conocido) 

(132), pcd'.s en el cual existe un progr.:lma Operativo para el control de?l 

SIDA en las prisiones, desde el 20 de enero de 19B7 ll37) (cap. 2.S.5). 

El tipo de población que predomina en el CPFS cstudi<:1do es act:ivn ~CXll<1,.!.. 

mente, de poco nivel cultural y de bajos recurso!> ccon<lmicos. 

La reclusión por sí so1 .. 'l no define riesgos de infccci6n por HlV. El ric~ 

go está dctcnninudo por la prevalencia de infección en los recluso~ y 1.J. 

frccuenci.:i con que se cfc:ct:úan prácticas de rieE.go entre infectado~ y 

infectados ( 129) • 

El SIDA no cst::i limitado a determinado grupo lalx.1r."1l, como trab.1jactoren 

de arte, sil\o que incluye l:oribién .il prnfe5ionist;¡1.s, riacstros, ti-abilja<lE 

res en diverso!:l servicios y en gencrnl a cunlquicr pcrsonil que se cxpo.!!. 

qn al riesgo. 

En el corto plazo, el SIDI\ no tendrá impacto muy grave nobre 1<1 fuerza 

de trabajo. No obstante, cut.re horohres de 25 a 45 nños, que rcprci:;ent<ln 

la mayor participación en l.::i fuerzo de trabajo, ul 5UJf\ tcrnJ.rfi un itnp<i.cto 

más fuerte. 
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