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CAPITULO I

RESUMEN

El Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA), cuyo agente causal es el
virus de la Inmunodeficiencia Humana (HIV), produce trastornos al complejo
Sistema Inmunedel organismo humano, donde se ven afectados los linfocitos
CD~-4/CD-8 en su niimero y eficiencia lo cual incapacita a los linfocitos B
para producir adecuadamente Acs especificos, este deja al cuerpo sensible

a microorganismos con lo gque antes mantenfa un equilibrio y propiciando

las condiclones adecuadas para infecciones oportunistas, asfi como la predis
posicién al desarrollo. de c&nceres en individuos antes sanos, una vez mani-
festada la enfermedad la esperanza de vida es dos a tres afios. Existen va-
rios grupos riesgo como los homosexuales, hemofflicos, toxicémanos intrave-
nosos y otros entre los ‘que Se encuentran los riesgos circunstanciales, tal
es el caso de los reclusos.en las circeles. Si consideramos que por cada Pa
ciente de SIDA hay otros S0 infectados con el virus, la deteccifn oportuna

de al menos un individuc tiene gran importancia. Por tal motivo se 1llevé a
cabo la deteccidn de anticuerpos anti-HIV con muestreo al azar por el método
Inmunoenzimidtico micro-ELISA de la marca Organon-TeKnika en una poblacidn re
clusa constituida por 52 mujeres, 856 hombres y 71 integrantes del personal
decl reclusoric. De los 856 internos 5 fucron repetidamente peositivos al HIV
poi micro-ELISA sistem los cuales fueron confirmatorios por la prucha de
Westher Blottobteniéndose una prevalencia de 0.58%. Los estudios prev{os in
dican gue la prevalencia de la infeccién por HIV estd asociada a practicas de
riesgo previas al reclusorio, lo cual no excluye gque existan pricticas de al-
to riesgo en el interior de los reclusorios. Por lo que es urgente tomar me-—
didas preventivas para evitar aumentar el nfimero de casos de SIDA en poblacig

nes riesgo como las encontradas en cdrceles y prisiones.



CAPITULC II

INTRODUCCION Y ANTECEDENTES

En el anfo de 1981 se manifiesta plenamente uno de los problemas mis diff-
ciles de la infectologia y de la salud pfiblica, observindose primerc en
los Estados Unidos de Norte América y postericrmente en casi todo el Mun-
do. Lo que cmpezS a llamar la atencidn fué la frecuencia desacastumbrada
de casos de neumonfa porPncumocystis carinii y de Sarcoma de Kaposi en hom
bres homosexuales anteriormente sanos. {1) Debido a la profunda altera-
cién de la inmunidad celular encontrada en estos pacientes, se design§ a
esta nueva enfermedad como Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA).
En la actualidad sabemos qua el SIDA es una enfermedad contagiosa, incura-
ble y gque no es exclusivo de los homosexuales. Cualquier persona hetero-
sexual, bisexual, adulto o nific que se exponga al riesgo puede contraer el

SIDA.

Las manifestaciones clfnicas del SIDA aparecen come consecuencia de la se-
vera depresifn del Sistema Inmune provocando diversas infecciones y cénce-
res, gue constituirdn el cuadre clfnico de la enfermedad y determinarin su
gravedad; pudiendo causar a un alto ndmero de personas que la padescan la
muerte en corto tiempo. En estos afios el problema se ha comportade en for
ma epidémica, con tendencia progresivamente creciente y sin solucién a cor
to plazo {2). El agente causal ha sido claramente definido y caracteriza-
do como un retrovirus de la familia lentiviridae (3) que ha recibido varios
nombres: LAV (Virus asociado a Linfoadenopatfa), HTLV~-III (Virus LinfotrSpi

coc de c8lulas T humanas tipo III), ART ({(Retrovirus asociado al SIDA) o bien



HIV (Virus cde la Inmunodeficiencia flumana) como Internacionalmentc se ha

acordade llamarle. (4)

L1l conocimiento del virus del SIDA y del mecanismo por el cual la enfer-
medad dafa al Sistema Inmune son las principales armas que los cientffi-
cos tienen para alcanzar el control efectivo de la enfermedad v eventual-
mente para tomar medidas terapButicas y de prevencifn adecuadas. El defec
to principal de la defensa inmune se debe: a una reduccifn en el nimero ¥
cambio en la funcisn de los linfocitos T con el fenotipo cooperador/induc~
tor (T4 6 CcD-4), caracterizado asf por su reactividad a anticuerpos mono-
clonales (Acm); el linfocito T4 es una de las muchas clases de cfilulas que
forman parte del Sistema inmune y sin la cual no es posible la funcidn in-
munoreguladora llevada a cabo sobre otras cflulas. (5) £l HIV es como to
dos los virus un microorganismo intracelular obligado, como consecuencia
es muy trigil y no subsiste a condiciones extracelulares. Existen grupos
de alte riesgo para contraer el virus, entre los que se incluyen homosexua
les y bisexuales, drogaditos por via intravenosa, niflos de madres con fac-
tores de riesgo y receptores de productos sangufneos (aunque en (;st:e ﬁltir;\o
caso la deteccién del SIDA obligatoria a donadores de sangre ha permitido
disminuir significativamente la contaminacidn pc;r este medio). El hecho de
que el SIDA no muestra signos de propagacidn mis alld de estog grupos ries=
go, indica gque el virus es ordinariamente transmitido solo por sangre y con

tacto sexual. (6)

Existen personas infectadas con el HIV gque no desarrollan la enfermedad:

otras que presentan sintomas leves, llamado Complejo sintomitico relaciona-



do ‘al SIDA {ARC o pre-SIDA) y otras con persistente Sfndrome de Linfoade

nopatia generalizada (5LG). Algunos investigadores sospechan que el re-

sultado de la infeccidén con el HIV dependerd de factores genfticos, buena
nutricidn o en general buen estado de salud. (7) Debido a que &stiu nue=
va enfermedad no sdlo ateca a determinada regidn, sino que se puede difup
dir por todo el! Mundo causando la muerte de muchas personas, sin que has-
ta ahora se disponga de ningun medicamento o vacuna eficar para los efec—
tos letales del virus HIY; son muchos los recursos tanto cientificos coma
aconfmicos que se hun dedicade para detener la epidemia del SIDA. El pre
sente trabajo presenta un estudio preliminar de la deteccidn de anticuer~
pous anti=HIV en un grupo de persovnas encarceladas por diversos delites. En
2] cual se informa acerca de los principales aspactos (epidemiolégicou, in

munoldgicos, gociales y preventivos) del SIDA-

2.1 Aspectus eplidemioldgices
2.1.1 Definieibn

En 1982 el Centro pare el Control de la Enfermedad (CDCi on Esta
dos Unideg define al SIUA como:

La presencia de una enfermednd diagnosticada de manera fidedigna
gue ¢4 al menogs razenablemente indicativa de una inmunodeficien-
cia celulur (sarcuma Qe Kaposi en ppcientes menores de €0 afios de
edad, neumonfa peor Pneumocystis carinii y otras infecciones opor-
tunistas). En la ausencia de causas conocidas de inmunodeficien=
cia celular y de alyuna otra resistencia reducida que estf asocia
da con la enfermedad (terapia inmunosupresiva, malignidud linfore

ticular). (8B)
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2.1.2 Areas gyeogrificas afectadas
El nimero de enfermos de SIDA en el Mundo es oficialmente, se-
gin datns de la Organizacide Mundial de la Salud (OMS) de:

108 176 hasta el 21 de iv.io de 1928 y de 8sks se tienen:

América 78 208
Turota i3 214
Afrvica 14 706
Goreanyn 1 o004

i 4
Mixicu ocupa el 14° ‘ugar en cuanto al nimero de casos a nivel

Mundial. En América ocupa el 4° ilugar, despufs des

USA o9 0B5
drasil 2 56
Canarld 1 8O9
MEmic 1626

Dates reportados hastu o) 19 de agaste de 1982 a Ja Dir

neral de Epidemiologia. (9)

Durante el Jjltimo me

tejosto 19uH), ne notif learen 63 casos nue
vos, 1a mayorf,y de las cuales iniciaron su padecimiento durante
187,  El nGoere n ghasos s ascepdente - torlas las eptidades del
pais, aunque on ¢l Listrito Federal concentra 5%2 casos por millén
de habitantes y ¢l poreantaje de casos de STDA en epta ciudad es
de 34,1%. El oktrc ©4.6% de los casos se presenta en provincia
moscnﬁnﬂns? una tendencis m8s acelerada en 21 D, F. Ta tabla 1
muestra la tasa de incidencia acumulada por entidad federativa.

tas entidades con mwo or riesgo e cunliacr SIDA, en términos de
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TABLA 1

TASA DE INCIDENCIA ACUMULADA POR ENTIDAD FEDERATIVA MEXICO 1982-1988

(Hasta el 1° de agosto) (10)

N CAsSOS ACU- . i CASOS ACU- - ENTAIE
, EN'TIDAD MOLADOS . TASA*  PORCENTAJE ENTIDAD rinpedbin TASA  PORCENTAJE
REGION CENTRO REGION CENTRO_ORLENTE
Distrito Federal 552 55.6 34.1 MExico 125 12.3 7.7
s . Veracruz a9 7.8 3.0
Subtotal: 552 55.6 34.1 Moreios a4 37.9 27
REGION NORTE: Puebla a3 1.2 2.7
Nuevo Ledn 78 26.3 a.8 Hidalgo iz g'g 2‘3
Coahuila 68 17.6 a.2 :“anajg?t° A g o=
Bajn California 52 39.1 3.2 Ltaxcala 3 3 o3
'amaulipas 22 10.1 1.4 Queretaro T .2
Chihuahua 22 10.0 1.4 Subtotal: 293 10.4 18.1
Sonoxa 13 7.5 0.8
Baja California Sur 3 10.7 0.2 REGION SUR
Subtotal: 258 20.7 15.9 Yucatédn aa 35.8 2.7
Oaxaca 19 7.3 1.2
REGION CENTRO OCCIDENTE Chiapas 12 5.0 0.7
g Tabasco 8 6.5 0.5
Jalisco 227 45.7 14.0 campeche 7 13.1 0.4
Guerrero 38 15.7 2.3 Quintana Roo 5 15.1 0.3
Michoacdn 36 11.1 2.2
Sinnlon 2 o5 1A Subtotal 95 11.4 5.9
Sin Luis Potost 18 9.4 1.1
.3
Purango 18 13.5 1.1 EXTRANJERO 2 l
Nayarit 17 20.9 1.1 Subtotal 1618 100.0
colima 10 25.1 0.6
Aguascalientes 6 9.5 0.4 SE IGNORA 10
Zacatecas 6 4.9 0.4
Subtotal: 399 20.9 24.7 TOTAL 1628 20.9 100.0

* fasa X 1 000 000 habitantes

* Tasa X 1 000 000 habitantes
Boletin mensual CONASIDA agoste 1988 ano 2 nfimgro 8 pigina 393
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TRANSMISIOR DE SIDA VOR ENTIDAD FECLRATIVA EN MEXICD
TAbIA 2 (Hants el 1% agosto de 1995) (10)
ENTILAD BISEXUAL  HLTEROSEXUAL  TRANSFUSICH DROG. I.V. KO DOCUMENT. TOTAL
re. v no. . Ho. . no. HO. 8 1O, [N o, .

o, F. 330 S54.3 108 19.6 47 8.5 24 6.2 6 1.1 © 0.0 : 0.4 3 o8 52 4.3 552 100.¢
a3 a4 46 0.3 15 6.0 45 19.0 8 3.5 4 1.8 : .9 1 0.3 12 5.3 217 100.0
41 s.e 20 6.0 21 16.8 18 4.3 z 1.6 ° ©.0 1 0.8 3 2.4 19 15.2 125 tue.o
a7 0 25.6 6 7.7 3 3.8 a 5.1 o 0.0 3 1.3 o o.0 S 16. . 100.¢
COAMUTIA L ) 12 178 2 2.9 3 8.4 s 7.4 0 .0 o 0.0 o 0.0 13 9.1 68 100.0
BAJA CALAFS 24 46,2 14 2.9 3 5.8 6 LX) o o.0 [ .0 N 2.6 o 0.0 3 5.8 52 i0D.0
VERKCHUZ 53.1 9 3 6.1 2 a1 o 0.0 o 0.0 o 0.0 o o.0 2 18.4 49 100.0
17,3 10 5 1. 7 15.9 e 0.0 o 0.0 o 0.0 1 2. 9 0.5 4 10C.0
3¢ 7. 3 2 4.5 o 0.0 o 0.0 ° [N 2 a.5 a o.0 3 6.8 43 100.0
PULBLA 1 23 9 9 0.9 11 5.6 a 0.0 o 0.0 a 0.0 1 2.3 a 7.0 43 100.0
RLETO ELOS. 170 37,2 37 2.2 39 11.3 27 7.6 12 25 1 -3 7 2.0 4 1.2 50 14.4 346 100.0
7N 23,9 3¢ 0.1 152 9.3 150 9.8 37 2 5 0.3 17 1.0 13 o.8 106 11.4 1628 100.0

holot{n mensual CONASIDA 1968 aho 2 nimers 8 agosto pigina 196
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2.1.3 Distribucién del SIDA en distintas ocupaciones en México

La tabla 3 muestra la distribucién de los casos de SIDA por
ocupacidn en MExico hasta el 1° de agosto de 1988. De los 844
casos d¢ SIDA en los que se cuenta con informacidn sobre la
ocupaszién, se observa gque afecta principalmente a trabajadores
de servicios pGblicos o personales {(meseros, estilistas, aeromo
zos y otros) con 17.4%, a cmpleados administrativos 15.6%, pro-
fesionales B.5%, trabajadores de la educacién 7.9% y estudian-
tes 6.2%¢. La poblacién urbana de estratos sociocconémicos me-
dio ¥ alto sigue siendo la mis afectada. S81l6 el 2.4% de los
casos se ha reportadeo en campesinos y el 0.2% en reclusos. (10)
Distribucisn por edad y sexo en la transmisidn del SIDA

La tabla 4 muestrya el anflisis de las categorfas de transmisidn
por grupe de edad y sexo. En hombres menores de 15 afios, la ma.
yor proporcifn de casos se ha asociado a reccpcifn de sangre y
sus productos (43.8% en hemofflicos y 27.1% en transfundides).
El 1B.B% de los cas0s se ha asociade a transmisién perinatal. En
los sujctos de 15 a 24 ano$ la mayor proporcién de casos se aso-
cla a prdcticas homosexuales (52,8%) y bisexuales (20%), La pro-
porci&n de casos asociada a recepeidn de sangre © sus productos
{4.1% en transfundidos y 3.1t en hemofilicos) es mayor que la
asociada a transmisidén heterosexual (5.6%). En este grupo de
edad se presenta la mayor proporcidén asociada a drogadiceifn ip

travenosa (1.5%). En los sujetos entre 25 y 44 ahoa, la propor

* ¢ifn de casos asociada a pricticas homosexuales (53%) y bisexua
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DISTRIBUCION DE LOS CAS0S DE SIDA POR OCUPACION EN MEXICO

(Hasta el 1° de agostoc de 19BB88)

OCUPACION No. %

1. Trabajador de Servicios Piblicos o Perso
nales 147 17.4
2. Empleados Administrativos 132 15.6
3. Profesionales 72 8.5
4. Trabajador de la Educacidn 67 7.9
5. Estudiante 52 6.2
G. Comerciante o vendedor : 49 5.8
7. Obrero Industrial 50 5.9
8. Ama de casa 47 5.6
9. Trabajador de la Salud 43 5.1
10. Trabajador de Arte y Especticulos 36 4.3
11. Chofer 28 3.3
12. Técnico y Personal Especializado 26 3.1
13. Empleado Dom&stico 20 2,4
14. Campesino o Trabajador Agricola 20 2.4
15. Desempleado 18 2.1
16. Trabajador de Vigilancia 15 1.8
17. vendedar Ambulante .13 1.5
18, Prostituta (o) 7 0.8
192. Recluso 2 0.2
TOTAL 844 100.0

Boletin mensual CONASIDA agosto

1988, afio 2 ndmero 8 pdAgina 392 (10).
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TABLA 4

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO EN LA TRANSMISION DEL SIDA EN MEXICO
{Hasta el 1® de agosto de 198B)

EDAD Y SEXO

A

GRUPO DE MASCULING FEMENINO TOTAL RAZON
EDAD. NO. L NO. * NO. () HOMBRE  MUJER
15 48 3.2 12 8.5 60 3.7 4 /1
15-24 195 13.1 26 18.4 221  13.e 8/ 1
25-44 1007 67.7 79 56.0 1086 66.7 13 /1
45-64 196 13.2 16 11.3 212 13.0 12 /1
65 y + 11 0.7 5 3.5 16 i.0 2 /1
Se ignora 30 2.0 3 2.2 33 2.0 0 /1
TOTAL: 1487 100.0 141 100.0 1628 100.0 10.5 / 1

TASA DE INCIDENCIA ACUMULADA DE SIDA POR EDAD Y SEXO

oo | wecme | rewmo rom men -

15 48 3.0 12 0.8 60 1.9
15-24 195 22.7 26 3.1 221 13,0
25=44 1007 107.5 79 8.7 1041 58.3
45-64 196 48.7% ie 3.8 212 25.9
65 y + 11 8.9 5 3.4 16 5.9
Se ignora 30 - 3 - a3 2.1

______ e R L e

TOTAL: 1487 38.0 141 3.6 1628 20,9

* Tasa X ! 000 000 Habitantes

BoletIn mensual CONASIDA agosto de 1988, afio 2 nlmero 8 pagina 394 (10)
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les (23% ocupa el primer lugar. En este grupo de edad, la trans
misidn heterosexual de la enfermedad es proporcionalmente mayor
(8.6%) y hemofilia {0.83%). En los hombres de 45 a 60 afics, la
proporcidn de casos asociada a prdcticas homo y bisexuales es la
principal (42.3% y 27% respectivamente), mientras que la propor-
cidn de casos asociada a transmisidn sexual heterosexual (7.7%)
casl equivalente a la asociada a receptores de sangre (transfun-
didos 7.7% y hemofflicos 0.5%). En mayores de 65 afios, en pri-
mexr lugar estdn los casos asociados a transfusidn {45.5%), mien
tras que la proporcidn de casos asociados a précticas homosexua
les y bisexuales (9.1% y 18.2% respectivamente) y a hemofilia

{9.1%).

En hombres, la transmisidén sexual ocurre preferentemente en el
grupo activo sexualmente; la transmisidn sangufnea se cbserva par

ticularmente en los menores de 15 ahos y mayores de 635.

En las mujercs la situacidn es diferente. En todos los grupos de
edad los casos asociados a transfusidn ocupan el primer lugar, de
50% en las menores de 15 afios, hasta 100% en las mayores de 65
afios. En las menores de 15 afios la transmisidn perinatal ocupa
el segundo lugar (33.3%). En las odolescentes y adultas la trans

misién heterosexual ocupa un mayor porcentaje.

En cuanto a las Instituciones notificantes, el 44.2% (720 casos)

ha sido notificado por el IMSS:; 33.4% (544 casos} por la SShp
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10,9% ({177 casos) por el ISSSTE; y 11.5% {187 casos) por otras

Instituciones,

En lo gue s¢ reficre al estado actual de los pacientes, el 60.7%
(989 casos) continfia vivo y el 30.3% {494 casos) ha fallecido.

SQ_desconoce el estade actual de 145 pacientes.

Grupos riesgo

En un sentide estricto, toda persona expuesta a sangre infectada
© productos hematolSgicos puede desarrollar el SIDA; sin émﬁarqo
existen ciertos factores de riesgo gque se presentan especialmente
dentro de las siguientes poblaciones: (11, 12, 14)

a) Hombres homosexuales o bisexuales, sexualmente activos.

b) Personas consumidoras de drogas por via intravenosa.

¢) Receptores de transfusiones sangufneas frecuentes.

4} Hemofilicos

e) Parcias heterosexuales de gente infectada

fy Nifios de madres con factores de riesgo o evidencias de in-

feccibn.

g) Personas pertenecientes a la raza Haitiana y Africana

h) Personas con riesgos circunstanciales. Como en el casco de
los presidiarios en las cdrceles o los reclutas de las fuer
zas armadas, donde es posible que estén expuestos a los ries
gos del SIDA a travé&s del uso de drogas, la homosexualidad
y la prostitucidn.

Los Estados Unidos de Norteamérica es la nacién cen mayor nlmero
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de casos, en la que los homosexuales y bisexuales son el grupo
m&s grande de enfermos cop ¢l 73%, después los toxicémanos por
via intravenosa con 17% (mfs de la mitad de las mujeres ataca-
das por el SIDA pertenecen a este grupo). El 10% restante co-
rresponde a otres factores de riesgo o un factor desconocido,
entre ellos los hemofilicos representan el 1% del grupo, los
multitransfundides 1.5%, las parejas de heterosexuales con fac-
tor de riesgo que han adquirido el SIDA 1% y el restante 6.5%
corresponde a otros grupos con factores de riesgo en los que se

encuentran los Haitianos y Africanos. (11, 12)

Dentro de los casos pediftricos (menores de 13 afios) , el 70%
pertenece a nifios de madres con SIDA o con factores de riesgo,
14% a nifios que reciben transfusién (hemofilicos) y 113 a nifios
. con otro factor desconocido (13). En la tabla 5 se muestran
los principales factores riesgoe de los diferentes grupos afec-

tados por el SIDA.
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PRINCIPALES FACTORES RIESGO

OE LOS DIFERENTES GRUPOS AFECTADOS POR EL
SIDA.

G R U P O

FACTORES DE RIESGO

a

HOMOSEXUALES Y BISEXUALES

b) CONSUMIDORES DE DROGAS I'OR

VIA INTRAVEROSA

<

~

MULTITRANSFUNDIDOS

=4

el

HEMOFILICOS

e

-

HETEROSEXUALES

£) CASCS PEDIATRICOS

g) HAITIANOS Y AFRICANOS

Uso de inhalantes (nitriteos) (25,26); ele
vado nimero de parejas homosexuales (27,
28, 25, 16); higtoria de las infecciones
virales, parasitarias, etc. transmitidas
sexualmente {18,25); interaccidn anal re-
ceptiva (16, 17, 25, 27, 28).

Efectos inmunosupresivos causados por el
abuso de drogas psicoactivas y sus diluyerd
tes, principalmente heroina y cocafna y
por el cmpleo de agujas y jeringas conta-
minadas (21, 29}.

Con sangre completa, glébulos rajos, pla-
quetas y plasma contaminados (21, 29): de
sarrelle de tolerancia afectando el reco-
nocimiento del antigenc (2B, 34).

Principalmente pacientes con hemofilia A
severa por el uso de concentrado factor
VIII (31, 32, 33); desarrollo de toleran-—
cia afectando el reconocimiento de antige
ne (31, 32, 33).

Tipo de sexualidad (oral, anal) (13); ele
vado niimero de parcjas sexuales (15); con
sumo de drogas (15, 25).

Historia de transfusiones (23, 30); hijos
de madre con factores de riesgo o cviden—
cla de infeccidn (25, 35, 24).

Bisexualidad y transfusidn de sangre cn
Haitianos (36, 37); infecciones parasita-
rias, mala nutricién, promiscuidad sexual
v relaciones heterosexuales con personas
de riesgo en Africanos (38, 39)




2.1.6 Formas de transmisidn y periado de incubacién
No hay ninguna prueba de que el HIV se transmita por medic de
insectos © por los alimentes o el agua, ni por los estornudos,
la tos, ni el retrete o las piscinas, ni por la orina, el sudor
© las ligrimas, ni por el hecho de compartir vajilla, cubiertos,
teléfonos o ropa de proteccidn. Nada demuestra que el HIV pueda
transmitirse mediante contactos casuales de persona a persona en

un sitio cualquiera,

Las (nicas formas de transmisién conocidas, segin su frecuencia
son:

a) Sexual { 9, 23, 24y

b} HemStica {19, 20, 21, 22

c) Perinatal {9, 23, 30)

a) La transmisibn sexual del HIV se da cuando existe intercambic
de lfquidos corporales principalmente de semen, secreciones
vaginales y sangre, entre una perscna infectada y otra sana,
va sea en relaciones homosexuales o heterosexuales; mis aGn
si estas relaciones son con parejas miltiples y frecuentes.
No se ha precisado la cantidad de relaciones sexuales sufi-
cientes para contraer el virus, s5in embargo se sabe gue el
riesgo aumenta de mancra proporcional al plmero de coitas con
una o varias personas infectadas. No obstante puede darse el
caso de ser contagiado en un solo contacto sexuval. (6) Los
fluidos corporales dende se ha encontrado el virus HIYV son:

sangre, semen, secreciones vaginales, heces fecales, orina,



l8grimas y saliva (hasta ahora, las cantidades halladas en
la saliva son minimas; por ello se dice que son inoperantes

para la transmisién.

El contagic depende de la concentracidn del virus en los
fluidos corporales, de su volumen y del tipo de prictica se
xual que se tenga, hasta las pequefias heridas son una forma
idSnea para que el virus penetre al organismo, ya sea en el
pene, en la vagina, el recto e inclusive en la boca:; es posi
ble que durante el coito anal se dafie la mucosa que recubre
el recto, provocando laceraciones en &ste y en el pene de
quien penetra. De tal manera que las secresiones sexuales
puedan guedar en contacto con las partes lesionadas, permi-

tiendo la entrada del virus. (6)

El coito vaginal es menos propicio para el contagio, pues la
mucesa de la vagina es mis densa a fin de favorecer la pene-
tracidn. No obstante el riesgo aumenta durante la menstrua-~
cisn por los cambios hormonales que ocasiona; hay mayor acce
80 al torrente sanguineo de la mujer y m&s posibilidad de con

tacto del hombze 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 gque generan enfermedad

ven&rea (gonorrea, sifilis, ete.) gue pueden ocasionar lesio-



nes genitales y scbreestimular al sistema inmunoldgico per

mitiendo 13 acaidn del vizus,

— El empleo de poppers (sustancias que se inhalan para esti-
mular la sensacidn sexual) se ha asociado con una complica
cacidn del SIDA: el Sircoma de Kapposi (tipo de cincer en

los vasos sanguineos de la piel).

b) Transmisidn sanguinca del HIV.- Dxisten casos de SIDA relacio-
nados con las transfusiones de sangre, en los cuales, tanto el
donador como el receptor de la transfusifin desarrollan la en-
fermedad. En estudios realizados sobre infecciones por esta
via se ha encontrade gue las personas infectadas pasan por un
pexfodo asintom&tico prolongado, durante el cual son capaces
de contagiar, pudiendo transmitir el virus sin saberlo. sSe ha
probado gue existe transmisidn del HIV por sangre completa,
por componentes celulares de la sangre, por plasma y por algg
nos factores de la coagulacién (como los utilizados en pacien-
tes hemofflicos); sin embargo, otros productos preparados a
partir de sangre, como inmunoglobulinas, albidmina, fracciones
prot&icas del plasma y vacunas, como la de la hepatitis B, no
trancmiter, la infeceidrn atn cuando la sangre usada para su
obtencién estuviera contaminada. Esta diferencia se debe a
que en este grupo hay pasos en la preparacidn que inactivan al

virus si es que estd presente.

La transfusién de sangre de un donador infectado producird in



feccidn en el 701 de los casos. Esto dependerd si el dona-
dor estf infectado desde ‘hace mucho tiempo [debido al largo
perfodo en que la gente puede ser asintemftica) y por 1o tan
to estd cerca de desarrollar la enfermedad, el riesgo de in-
fectarse con su sangre es muy alto; en cambio si adquiridé 1a

infeccién recientemente, el riesgo disminuye.

La transfusidn inplica un gran volumen de sangre administrado
intravenosamente a un individuc. En el caso de una inyeccidn
intravcnosa con una aguja contaminada; el riesgo de infeccidn
es muy bijo, debido a gue es muy pequefio el volumen de sangre
administrado. Existen algunos estudios en personal de salud
que accidentalmente se han picado con agujas contaminadas, cu
yos reaultadés muestran que la probabilidad de adquirir la in
feccibn por esta via es menor al 0.5%.

La transmisién del HIV por uso de drogas intravenosa. EsS un
problema de gran magnitud en USA y Europa. En USA el 251t de
los casos de SIDA detectados se han presentado en drogadictos.
En este caso a pesar de que los volimenes de sangre son peéug
fios, se inyectan por via intravenosda y en repetidas ocaginnes.
Al concrarjio de las inyecciones accidentales donde el riesgo es
muy bajo, cn este caso se ha modificado la vfa de administra-
cidén y el ndmero de contactes, por ello el riesgo aumenta con-~

siderablemente.
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En Mé&xico la sangre utilizada para tranfusiones se¢ somete a

pruebas de laboratorio que demuestran que estd libre del vi

rus. Esta medida es oficial a partir del 22 de mayo de 1986,

Asimisme con fecha posterior (may¢ de 1987), se prohibié el

comercio de sangre.

Transmisidn perinatal del SIDA,- El aumento del ntmero de mu
jeres infectadas con el virus HIV trae como consecuencia el
incremento de casos en nifos, ya que una madre infectada pue-
de contagiar a su hije durante el embarazo, el parto o a tra-
vE&s de la leche materna. A esta serie de mecanismos por los
cuales se produce el contagio, se les denomina transmisidn pe

rinatal. (9, 23, 30)

Durante los Gltimos meses ha disminuido la velocidad con que
aumenta el niimero de casos en los hombres:; en cambio, estd au
mentando rfipidamente el ndmero de mujeres y nifios enfermos I
de SIDA. En pafses de Burapa y USA, entre el 70 y el BO% de
los niifios infectados son hijos de madres portadoras del NIV,
o sea que fueron contagiadas por transmisidn perinatal; en ME
xico, en cambio alrededor del 22% de los niiios ha adquiride
el HIV a través de este mecanismo, y se observa un incremento
de frecuencia por este tipo de transmisidn conforme aumenta el
niimero de mujeres con SIDA. Es frecuente gue cuando un bebé
nace y se le detecta el HIV la madre no sabe que era portadora

‘
de la enfermedad.



En USA y en Europa la mayoria de las mujeres infectadas son
drogadictas intravenosas, prictica poco comln en nuestro
pafs, En México el 60% de las mujeres ha adquirido la infec
cién por algquna transfusién de sangre; el resto por contacto
sexual con un hombre infectado. Cuando se embaraza una mujer
portadora hay entrc 40 y 70% de posibilidades de que le trang
mita la infeccién a su beb&; la transmisidn perinatal es tan
eficaz como una transfusidn de sangre infectada, va que el vi
rus llega al nifio a través de la placenta. Se favorcece el
contagio cuvando la madre se encuentra en etapas avanzadas de
la enfermedad o cuando ya tuvo un hijo infectado cn un embara

zo anterior.

El curso de esta nueva enfermedad no se conoce por completo

y menos afin en los nifios, lo gque se ha cbhservado es: Si la
transmisidén se lleva a cabo en ctapas muy tempranas del emba
razo puede ocurrir la pérdida del bebé, o seca, la madre pre-
senta un aborteo espentfiineo; si el embaraze llega a su t&érmino,
el bebé puede padecer algunas alteraciones desde Su nacimien-
to. Por Gltimo, a pesar de haber adquirido la infeccifn du-
rante el embarazo o el parto, el nific nace ceon una apariencia
normal, pero alrededor de los siete meses o doce se desarrolla

1la enfermedad, la cual se manifiesta de diferentes maneras.

La mujer embarazada y portadora de HIV puede desarrollar mis

répidamente alteraciones y progresar la enfermedad, porque du




rante los Gltimos meses del embaruzo bajan las defensas del
cuerpn y el virus se reproduce mis ficilmente dentro del or-
ganismo, atacando vy destruyendo mayor cantidad de células.

(¢, 23, 30)

El perfode de incubacidn de la enfermedad ¢s variable, pueden
pasar meses o afios para gue una persona infectada presente los
primeros sintomas. Los estudios relacionados a transfusidn y
SIDA que permiten examinar la evolucién de la infeccdén en xe
ceptores y donadores de sangre, establecen un perfodolde incu
bacifn de 1 a 4 afos.(20) Y en el caso de los consumidores
de drogas el perfode de incubacifn fue de 12 meses aproximada
mente. (26, 40) De lo anterior se observa gue la ruta de
transmisidn influye en el perfiodo de incubacidn y en el resul-

tado de la enfermedad.
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2.2 Aspectos etioldgicos
2.2.1 Antecedentes etioldqgicos del SIDR
El virus responsable del SIDA fué descrito por dos grupds de in
vestigadores: uno del Instituto Pasteur, en 1983, y otro del Ins
tituto Nacional del C8ncer en Estados Unidos, en 1984. Cada uno
lo llam& de manera distinta: LAV y HTLV-II1 respectivamente, pe-
ro por tratarse del mismo virus se unificé la nomenclatura deno-

mindndolo HIV (Virus de la Inmunodeficiencia Humana).

Dentro de los primerous estudiosz en la bisqueda del agente etio-
l8gico, fue la investigacidn en enfermos homoscxuales afectados
por el SIDA, compardndolos ¢on homosexuales sanos, los primeros
resultaban tener mayor nimero de contactos Sexuales, y ¢n consc
cuencia eéstaban mds expuestos al riesgo de Ser atacados por mi-
croorganismos sexualmente transmisiblies, FEsta cbservacidn tienc
importanclis en el descubrimiento del virus HIV, porgue indicaba
a los investigadores que ¢l agente responsable de la enfermedad
era probablemente un microbio que pedia transmitirse por via se-

xual.

Los estudios epidemioldgicoes realizados en hemcff{licos, en los
gque se carece de algunos componentes sanguinees que permiten la
coagulacidn, también did la pouta de que el agente infectante
era un virus, ya que filtrados de factor VIIT estfn carentes de
bacterias u hongos, que puedan inducir la enfermedad en hemofi-

licos. BEsto aunado a que en el 5IDA, existe una profunda altera



ciénAen la inmunidad celular irreversible que induce la reduec-
cifén de los Jinfocitos T4 indujo a los investigadores a pensar
que la eausa podria estar relacionada con un virus linfotrSpi-
co que ticne afinidad por los linfocitos T a la cual pertenece
una familia de retrovirus; denominada virus linfotr&picos de

células T humanas (HTLV) (41) en la tabla 6 se muestran algunas

caracteristicas de estes virus linfotrdpicos., (42)

El grupo de investigadores encabezados por Robert Gallo del Ins
titute Nacional de Cincer en USA, fupdamentaron sus sospechas

de que ge trataba de un virus linfotrdpico de células T humanas,
en 21 hecho de que unos virus productores de leucemias en el ga-
to y en el ratdn podiasn igualmente, ademis de la leucemia, prody
cir en estos animales un sfndrome de inmunosupresidn, apfilogo en
muchos aspectos al del hombre, y porque el HTLV tipe 1 os consi-
derado como €l agente causal de una forma rara de lecucemia huma-
na, consistente en la proliferacién ilimitada de células T en el
adulto. Este tipo de leucemias existe de manecra notable en las
provincias del surceste del Japdn, asi como en la poblacifn ne-
gra de ciertas Islas Antillanas y en el Sur de los Estados Uni-

das,

Las primeras investigaciones purecfan confirmar estas hipStesis.
Ya qgue demostraban que del 20-30% de los enfermos afectados por
el SIDA presentaban en su sangre anticx]e:pos {Acs) que reaccio-
naban con ;zn antfgeno presente en la superficie de las c€lulas

transformadas (cancerssas) por el HTLV-1 este virus fue aislado
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TREBLA ©
HTLV-IT HIV
Infectividad general Linfocito Linfocito Linfocito
Tropisma particular T4 T4 T4
Difmetro 110-140 nm 110-140 nm 1i0-140 nm
Tamaic TI (daltons) 100,000 100,000 100,000
2
catfon divalenge de TI mg*" ng+ Mgt
Estructura mayor p24 p24 p24
Determinantes antigénicos comu-
nes de envoltura + + +
Determinantes antigénicos comu-—
nes de p24 -+ “+ +
gen Lor + +
gen TAT + + +
Producecifn de células gigantes
multinucleadas + - + +
Origen africanu ! Creible Crefble
Determinantes antigénicos de
carga reactiva en la molécu-
la p2a + + -
Composicién de aminocdcidos de
p24 Diferente Diferente Diferente
Precipitacidn de p24 wmarcada
con 1129 por el suero de los
virus linfotrépicos - - “+

Observacidn: El suerxo de EIAV 51 produce precipitacidn.

TI Significa Transcriptasa inversa
TAT Significa gen transcripclonal de la t!nnscripcién.
p24 Significa proteina de recubrimiento internco

Lor Significa activadeor transcripcional de HTLV-I y IT
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de dos enfermous amerieancS v uno francés. Hoy se sabe que es-
tas experiencias eran engafiosas y gque la presencia de HTLV-I
en estos enfermos no significaba otra cosa gue las muchas in-
fecciones a que estaban sometidos estos pacientes por el hecho

de su inmmunosupresidn. (42)

Por otra parte en Paris desde el anc 1982, se habfa constitui-

do un grupo de investigacidn sobre el S1DA, integrado por medi-
cos, epidemivlogistas e inmunelogistas. Este grupo consideraba
también la peosibilidad de que Jous retrovirus como el HTLV-I po-
dfan estar implicados en el SIDA y pensaron gue las mejores con
diciones para aislar el agente causal tenfan lugar no cuando la
enfermedad estaba wmuy avanzada es decir cuando habfan desapare-
cidao ya las c&lulas gue se suponia eran los objetivos del virus,
sino al principio, cuando s6lo .ekistian signos precursores cone

adenopatfas y cuando las c€lulas T eran todavia numercsas.

Fué€ en 1983 cuando en el Instituto Pasteur, se reportdé la detec
cién de un retrovirus en cflulas T de un paciente hanosexual con
linfoadenopatfa, emparentando con la familia HTLV (42). Este vi-
rus fue nombrado virus asociado a Linfoadenopatfa (LAV). Este
virus responsable del SIDA fue puesto en evidencia gracias a que
este enfermo por biopéia de ganglio, se le obtuvieron los linfo-
citos los cuales fueron cultivados in vitro en presencia de in-
terleucina -2 (IL-2) y del suero antiinterferdn. La IL-2 tenfa
por objeto favorecer la multiplicacidn de linfocitos, mientras

que el sucro antiinterferdn tenia como finalidad impedir a éste
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ejercer su funcién nommal: proteger las células contra la in-
feceidn por un virus. En estas condiciones, cra l&gico espe-'

rar una multiplicacidn mixima del virus.

En efecto, este enfermo no tenfa pricticamente inmunodepresidn,
(Este paciente hasta abril de 1987 se encontraba bien: lo gue
confima que el SIDA -sslo se desarrolla en un 10% aptoximad:ame_rl
te entre los afectados del para=-SIDA). (43) Ag{ pues, si se
aislaba el virus en este ostadio no se le podfa considerar como
Yoportunista', e©s decir, que se aprovechard de la inmunodepre-

8idn para desarrollarse. Por fortuna el sxperimente tuve éxito

pasados éuince dfas de cultivo; a principios de enerc de 1983,
la enzima transcriptasa inversa caracterfstica de los retrovirus
fué descub‘ierta en el citoplasma de los linfocitos del enfesmo
por el! equipo del Instituto Pasteur (Francoise Barré-Sinoussi,

Jean~Clude Chermann y Luc Montagnier). (43)

En ese mismo afio Robert C. Gallo y sus colaboradores aislaron

un retrovirus muy similar a la familia HTLV en pacientes con

SIDA relacionado con €l subgrupo HILV-I (44). Otro de los hallaz

gos fue la detecci6n del DNA viral integrado en linfocitos T (45)

y Acs contra HTLV en pacientes con SIDA. Un mayor avance ocurrid

en 1984, cuando se legrd reproducir satisfactoriamente en una 1f

nea celular permisiva, productora de grandes cantidades de virus,

logriandose de esta forma el aislamiento en 48 pacientes con SIDA

¥ en ninguna de las 115 personas sanas probadas. A este virus
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se le denomind HTLV-III pucs mostraba muchas de las caracteris-

ticas de la familia HTLV(46) .

El virus LAV no estd relacionado con HTLV-I & HTLV-II, pero al

menos morfoldgicamente y seroldgicamonte estd relacionado con
HTLV-III (47). Estus virus tienen la misma apariencia por mi-
croscopfa electrSnica, son linfotrSpicos y citepitices para 1in
focitos T4. Aislamientos del virus de pacientes americanos con
8iDA fueron comparados con el virus LAV y resultaron indistingui
bles, pruebas serolfgicas de un gran nimero de muestras de pacien
tes con SIDA & pre~SIDA comprobaron que LAV y HTLV-IXI estaban

muy relacionados basaron fstas conjeturas en pruebas de radioin-

muno ensayc competitivo de la proteina estructural del virus (48)

Por lo que se afirma gque se trata del mismo agente.

Muchos otros estudios han comprobado que el HTLV-III/LAV @ ¢l
agenta etiolfgico del SIDA, por lo gque se ha acordade mundialmen

te denominarle Virus do la Inmunodeficiencia Humana (HIV).

Principales caracteristicas de los retrovirus
Los retrovirns 5¢ consideran la excepeidn al dogma central de la

duplicacidn del DMA. EIstos vivus geperalmente no matan a la cof-
lula hu&sped, since que pucden permaneceéy en ¢lla como elemontos

genétices integrados al cromesoma del huésped.

Estos virus contienen un pequefie nimero de genes llevados por

una melécula de KNA, que en vondiciones nowmales no podrian in-



sertarse al DNA de la célula huésped. Para conseguirlo estos
virus poseen precisamente una enzima especffica llamada trang
criptasa inversa (TI) que les permite integrar su programa ge-
nético en forma de DNA al ndcleo de la c&lula. Este DNA viral
es replicado durante la divisidn celular y de esta manera es pa

sado a células hiias.

Los retrovirus son virus envueltos, el virion consiste de una
estructura interna o corazbn de protefnas intracelulares, una
membrana externa (adquirida de la membrana celular) y de glico
proteinas de superficie inclufdas en la mwembrana viral. E1 §ci
do nucléico y la enzima TI se localizan en el centro del cora-
zdn, y poseen un RNA de cadena sencilla. La figura I muestral

el diagrama esquemitico para estos virus. (49)

Estos virus poseen para la replicacién viral y la formacidn de
partfculas completas, tres genes denominados:
a) gag: gen que codifica para la protefna estructural o an-
tigenes grupo especificos.
b) pol: RNA transcriptasa inversa

¢} env: Glicoproteina de la envoltura.

Existen secuencias internas, aparentemente de origen celular que

se piensa condifican para las funciones de transformacidn.

La familia Retroviridae se ¢lasifica en tres subfamilias de acuer

do a sus prepiedades biolbgicas. (38)
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a) Oncoviridae.- Causan desarrollo rdpido de la enfermedad neo-
plésica o inducen transformacidn de las c&lulas blanco en cul

tivo. Se considera que poscen un gen que codifica para la

proteina transformante. Ejemplos: virus del sarcoma de Rous,
virus de la leucemia felina (Felv), carcinoma mamario de mono

HTLV-I y HTLV-II.

b} Lentivirus: Virus lentos.- Provocan un desarrolleo neoplésico

lento ¥ no transforman las células en cultivo. Ejemplos: vi
rus Visna, Papovavirus (leucoencefalopatfa multifocal progre

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

la encefalitis artritica caprina (CAE).

¢} Spumavirinae: Virus espumosos de los monos, gatos, ganado y

del humano.

Principales caracteristicas del virus del SIDA

El virus del SIDA posee la capacidad al igual gue otros virus de
la familia retroviridae, de pexmanecer silencioso en los cromoso
mas de las cE&lulas infectadas durante un tiempo gue pucde sor muy
largo, y esto explica el prolongado perfodo de latencia entre el
inicio &c 1la infeccidn y la aparicién de la enfermedad. Al mismo
tiempo por la influencia de factores aun no detexrminados, el vi-
rus puede despertar de repende dentro de la célula y empezar a
reproducirse de mapera autdnoma y muy intensa. La figura 2 mues-—

tra la representacidn del ciclo de vida de HIV.(50)
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Cabeza (glicoproteina
principal)

Proteina asociada a
la gubierta

Transcriptasa
inversa -

Nucleoproteina

Proteina de recu-
brimiente interno
Punta (trans-
membranal)

RNA

Protefna asociada al
nGecleo,

Proteina nuclear
principal

FIGURA 1

Diagrama esquemdtico para el mecanismo de ensamblaje postulado para el virus
HIV (49). :
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FIGURA 1
Diagrama esyuemitico para ¢l mecanismo de ensamblaje

postulade para el virus HIV.
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L! andligis e las proteinss estructurales del HIV llevan a la demastra-

eifn de ja prexencia de tres gliccprotelrnas:

gen que Inmunoge-

sy N Capacterinticas
codifica necidard acterinticas

i {dultons)

g 160 1¢0 000 onv alta prot. estructural
gp 129 1a6 GoG anv alea prot. estructural
gp 41 41 000 any alta prot. transmembranal

Estas qlicoprotefinas codificadas por el gen env, son las mds inmunolidgicas
de este virus, seguido por la proteina p24 (protefna de recubrimiento in-
ternc codificada por el gen gag.)} otras protefnas reccnocidas por anti-
suerc positiveo es la pf6, ps5l, p3l v pl7 pero no todas los sueroes probados
vianen ACE pure todos 125 antigenos. Lo proteina pR4 marcada con 11323 4ei
virus del SIDA es precipitada eficientemente por el antisuere dirigide <on
tra IV pero ninguno de los antisueros de otros retrovirus (incluyendo

HTLV~=I y TI) puede inmunoprecipitar a la p24, excepto el antlisuero contra

EIAV (42},

Quizis la caracteristica mis importante de todas entre estos tres virus, €5
que el HIV tambi@n ticne un gen anilogo al X-ler, el cuzl es considerade 48
tivadeor transcripcional de HILY-I y II. E! estudic de estas caracteristi-
cas ha ayutdads mucho para el entendimiento del mecanisme de transformacisn

o proliferacidn celular llevada a caba por HTLV=1 y II per un lado y a lo

mulrtle celular provocada por HIV por el otro (52).



Por otro lado tambi@n se han encontrado les productos de los genes sor y
orf, proteinas con pesos moleculares de 23 000 y 27 000 daltons (p23 y
P27 respectivamente (51). Estas proteinas scn inmunogénicas in vivo, pues
to que se han detectado Acs en un porcentaje menor en el suerd humano dé
gente infectada, pero sin una correlacidn especifica entre la deteccidn de
Acs en estos pacientes y los diferentes estados de la enfermedad (53).
Otros estudios demuestran que estas proteinas no son requeridas para la re
plicacidn del virus o para Sus efectos citopiticos en linfocites T4 in vi-
tro (54), pero 85I la remosidn de 148 aminoicides del gen pol, previene la
replicacidn del virus, =robablemente porque esta reqidn cn otros virus co-
difican una endonucleasa-integrasa, indispensable para la replicacidn vi-

ral (55).

Otros datos reportados que son de inter@s, es la frecuente infeccidn de HIV
en células del cerebro en pacientes con SIDA, que hace a este virus como ¢l
factor directo para una multitud de desfBrdenes del Sistema tlervieosz Central
{SNC) asociados con esta enfermedad. Estas caracterfsticas ya habfan sido

reportadas en el virus Visna que causa desdrdenes neuroldégicos degencrati-

vos en ovejas. Otra relacién que existe en estos virus es la cxtensa diver
sidad genSmica, particularmente en el gen de envoltura (56, 57, SB). El vi
rus Visna elimina los mecanismos de defensa inmune del hu@sped por cambios

progrecivos en sus protofnas de envoltura durante el curso de la infeccién.
Por ello esta propiedad puede ser fundamentolmente importante en la activi-

dad bioldgieca y patogenicidad del virus HIV.

Estos datos proporcionun una fuerte evidencia para una cerrada taxonomia y
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relaciones evolutivas entre HIV y la subfamilia lentiviridae de los retro
virus. En la figura 3 se muestra un posible &rbol taxondmico basado en
las relaciones genfticas y propiedades biolSgicas de la familia HTLV y

otros virus (BLV y lentivirus) (S9)

FIGURA 3

Arbol taxonbmico basado en las relaciones genéticas y pro-
piedades bioldgicas de la familia HTLV y otros virug,

I Otros retrovirus

TN T T

HTLV-IIX II )
I
Visna CAE EIAV (HIV}) s BLY
: s s Virus de la leu-
Virus linfotrépicos cemia bovina
de cel. T humanas.

Los puntos circuladeos (o) representan la rama de los tres posibles proge
nitores que dieron lugar a los virus conocidos.
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2.3 Aspectos inmunol&gicos

2.3.1 El1 sistema inmune

El virus del Sfndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (HIV) ma-
- nifiesta su infeccidn mediante el bloqueo de las funciones del

aparato inmunoldgico, lo que trae como consecuencia el cuaérc

clinico que caracteriza a la enfermedad. Resulta por 1o tanto
oportuno revisar como actGa el sistema inmune en condiciones

normales.

El sistema inmune es un complejo mecanismo de defensa guae el
organismo posee para defenderse de los agentes nocivos que en
cuentra on su medio ambi;nte, la remistencia de un individuo
ante ol ataqﬁe de un antfgens, puecde ser de grades variables y
va desde uns completa susceptibilidad caso en el cual perece,

hasta una fuerte resistencia. E] sistema inmune &g altamente

cspecializado conserva la individwalidad bioldégica de cada in-
dividuo mediante el reconocimiente de moléeculas de la clase I

{{LA-A, B y C) del sistema principal de histocompatibilidad

{CPH) presentes en la superficie de todas las e@lulas nucleadas.

ElL sistemsa inmune por su gran capacidad de reproduceidn puede rg -
chazar toda partieula, c&lula o sustancia extrafia gque espontinea

o artificialmente trate deo introducirse al organismo. Sus compo
nentes celulares provienen de una c€lula precursora multipoten~

cial originada en la médula Ssan. La fiqura 4 muestra la miclo-

poyesis de los integrantes celulaxces del sistema inmune.
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FIGCURA 4

Mielopoyesis de 1os intearantes celulares del Sistema
Inmune (GO)

En 1la médula &sea existe up precursor multipotencial, que aracias al estf

mulo de lag citoeinas (1L

aue dan origen a la serie roja (precursor eritroide),

3) se transforms en otras c8lulas precursoran

a la menacariocitica

{precursor megacariocitice) y desde el punto de vista inmunitario, al pre-

cursor mieloide,

asi como al precursor linfoide que dan ariqen a los mong

citos-macrdfagos, Adistintos aqrupos de granulocitos vy 4 les linforitos.
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Los linfocites T se dividen en dos clases principales, los cuales se de-
finen por anticuerpos monoclonales (nue caracterizan células especificas),
estos son los linfocitos T inductores CD-4 y los linfocitos T citotdxicos
CD-8, estos dltimes constituyen la principal poblacidn de células citotd-
xicas especificas en la respuesta contra infecciones virales y neoplési-~
cas. Los linfocitos T4 y TB son tambi&n diferentes por la clase de molé-
¢ula del CPH que reconocen, los linfocitos TB reconocen moléculas de la
clase I (HLA-A, B vy C) las cuales estin presentes en la superficie de to-
das las c€lulas nucleadas; el linfucite T4 reconoce moléculas de la clase
T del CPH (HLA-DR, DO y DP) encontradas en la superficie de las células
especializadas en la presentacién de antigeno (61, 62). Recientemente se
ha encontrado en el ratdn que hay dos tipos principales de linfocitos in-
ductores dependiendo de las linfocinas que secretan (63, 63). los tipo I
{Td-1) secretan interleucina 2 (IL 2) e interferon- ¥ perec no IL 4, mien
tras que los tipo II (T4-1II) secrectan IL 4 pero no las otras dos, los LT4-1
participan principalmente en reacciones de hipersensibilidad tardia mien-
tras que los LTA-II juegan un papel importante en la induccidn de la res-

puesta inwmune humoral (60).

Las cflulas presentadoras de antfgeno, las células asesinas naturales "NR"
las células 1lfticas contra células tumorales y las recientemente denomina-
das LAK (células citotfxicas estimuladas por linfocinas) son otros integran
tes importantes en la respuesta inmune. Tambi&n encontramos a los macrbfa-
gos, que se localizan en piel vy otros tejidos, las células Langerhans de la

piel y las células dendriticas de la sangre, nddule linfoide y bazo. -Las



wblulas citotdéxicas “HK" y las liticas LAK no requieren de contacto pre-
vio con el antigeno, son activadas fundamentalmente por IL-2 v los intex
ferones &y /3 contra células de origen tumoral asf como de agentes vi

rales.

La tecnclegla actual permite aislar a los genes que codifican para dife-
rentes proteinas, obtener su secuencia de nucledtidos y de acuerdo con
ella, predecir su estructura primaria. Ademds, los genes clonados pueden
ser introducidos en bacterias o levaduras, las cuales sintetizan y secre
tan al medio los productos de ellos. De esta manera se obticnen grandes
cantidades de material purificado. El empleo de DWA recombinante ha per-
mitido obtener resultados confiables acerca de la existencia y funciones
de miltiples productes, incluyendo algunas linfocinas denominadas actual-
mente citocinas, qgue cjercen diversos efectos sobre el sistema inmume. La
tabla 7 muestra la denominacidn actual de las linfocinas. (60) Las cito-
cinas son diversos factores solubres secretados per una gran variedad de
cElulas como los linfocitos T, B, macrofagos (M@d) y cflulas cendoteliales.
Las mejores caracterizadas son: la interleucina 2 (IL 2), el interferon-¥
(IFN-Y ), la linfogoxina o factor de necrosis tumoral {FNT) - B , el fac
tor estimulador de colenias dranulociticos-monoeitico (GM-CSF), el factor
estimulador de linfocitos B-1 (BSF-1) murino o (IL-4) y su equivalente hu
mano, ademis la interlecucina 3 (IL 3) murina y la humana y el BSF-2. Los
genes de estos productos han sido clonados y hay informacién acerca de sus
funcionoes. Lo tabla 8 muestra las funcicnes inmunoldgicas de estas citoci

nas. (G0O)
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DENOMINACION ACTUAL DE LAS CILTOCIMAS (60}

DENOMINACION ORI
GINAL {afio des-

crita)

FUNCIONES PROFUESTAS

DENOMIRACION
1987

OBSERVACIONES

Factor inhibidor de
la migracifin {1986)

Factor activador de
My (1972)

Factor armador de
M@ (1976}

Factor inhibidorx de
leucocitos (1267)

Factor mitogénico
{1968

Factores inductores
de sintesis de anti
cuerpos (1971)

Factores de ayuda
antigeno-cespecifi-
cos (1972)

Factor supresor §o
luble de la respucs
ta inmune (1976)

Factores supresares
antigeno-especifi-
cos (1976)

Factores quimiticti

cos para Mé (1969

Inhibe la migracién
del MH. (FM).

Actividad a fagoci=-
tos mononucleares

Inducve citotoxici~
dad antigeno-espe—
cifica

Inhibe migracidn de

P

Induce proliferacién
de linfocitos

Induce diferenciacidn
de linfocitas B

Induce sintesis de
Ac

Inhibe la respuesta
inmune en forma ines
poecifica

suprimen la respues-
ta cn fourma hAg-cspe-

cifica

Ouimiotaxis de Mp

Interferdn-%

Interferdn
Interleuci-
na 4

Igc 1 y 3

Interlecuci-
na 2, Inter
leucina 4,
Interleuci-
na 5

Interleuci-
na 2, Inter
leucina 4,
Interleuci-
na &

SIRS

Interleuci-
na 1, FHNT -
LN 4

Posiblemente otras
citocinas funcionen
como FM.

Sinergia con lipopo
lisacdrido y otros
productos.

Citotoxicidad celu-
lar dependicnte de
anticuerpo

Datos contradicto-
rios.

Posiblemente efec-
tos combinados de
diversos factores.

Sobreposicidn de
los efectos de Aj-
versos factores.

Mo se ha demostra-
do su existencia.

No se ha clonado

.el gen

581c encontrados
en ratones

Alqunos Jeucotrie-
nos son cquinmiotic-
ticos para Mé
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DENOMINACION ORI
GINAL (afo des-
crita)

DENRCMINACION
1987

Para PHN (1970

Para cosindfilos
(1971)

Linfotoxina (1968)

Factor de diferen-
ciacidn

Factor activador
de osteocclastos
(1972)

Interferin tipo 1
{1957

Interferdn inmune
(1975)

Factor estimulador
de las coleoniuz
(1971)

Factor activador
de linfocitos T
(1972)

OBSERVACIONES

Quimiotaxis de¢ BEMN

Quimiotaxis de eco-
sindfilos

Lisis de c&lulas
tumorales inhibi-
cidn del crecimien
to. -

Induce diferocncia-
cisn terminal de
diversas linecas cg
lulares

Induce resorcidn
Gsea

Inhibe la replica-
cidén viral

Similar al IFN ti-
po 1

Hecesaria para la
proliferacidn de <
lulas de médula
Gsea.

Mecesarie para la
respuesta de linfo-
citos T in vitro

GM-CSF
CSF-1
G-CS5F

Interleuci-
na 1, Furl-
¥
interleuci-
na 1, Inter
leucina 5

Linfotoxina
(FHT- 3 )

FNT= X /3
interferdny

Interleuci-
na 1, FNT-
Ay

Interferdn
Ay

Interferdny
Interlauci~

na 3, GM-CSF
CSF=-1, G-CSF

Interleucina
1

Mis funciones que
las originalmente
descritas.

Sinergia entre am-
bas

Sinergia entre am
bas.

Midltiples funcio-
nes.

Miiltiples funecio-
nes.

Efectos secuencia
les

Ho sc ha demostra-

do gue sSea absolu-

tamenta necesario.

Miltiples funciones
&n la roaccidn in-

flamatoria.

significa: Factor estimnlador de colonias granulociticas-monociticas
Significa: Factor estimulador de colonias fagociticas-mononuclear

Significa: Factor estimulador de colonias granulociticas.



@ TABLA 8 Funciones Inmunoldgicas de las citocinas (60)
DENOMINACION PM .
1987 daltons SECRETADO POR FUNCIONE S
Interleucina 1 - Activan sintesis de H,0, por PMN.
IL 1=K 17 500 ambas por Mdé ~ Quimiotdcticas para PANT monocitos (M), LT y posiblemente LS.
IL 1- 3 17 500 y queratino-~ ~ amplifican la proliferacidn de LT en respuesta a Ag
citos.
Interleucina 2 ~ Actua sobre RIL 2 en LT aumentando su nlimero
IL 2 ~ Factor de crecimiento de LT
glucoproteina 17 000 linfocito T4-1 ~ Necesaria para la diferenciacién de células citotdxicas especificas.
linfocito cito - Expansién y activacién de células antfgeno inespecfricas: NK y LAK.
téxico CD8 (1) - Factor de crecimiento y diferenciacién de LB previo contacto con algu—
na citocina (IL 2, IFN-?' , 0 1L 4) o LB de memoria.
~ Afecta la diferenciacidn celular en médula Ssea, con gqeneracidn prefe-
rencial de células NK.
Interferon - INF- © aumenta la sintesis de Iags por LB en respuesta a mitdgenos a do
INF tipo 1 16 000 IFN- o por Mg sis bajas (100 UI/ml y a dosis altas es inhibitorio (105 uI/ml) -
( Ly 3) a y LB. - INFX y @3 a dosis muy elevadas ( » & 000 UT/ml) inducen activacidn de
26 000 INF~- /3 por fi- M#  a diferencia de INF- Y que actua a dosis tin bajas como (30 UI/m1)
INF tipo 2 20 000 broblastos. - La secrccién de (& y B3 ) es inducida por RNA de origen viral, polfme-
{7 a InF- Y por LT ros sintéticos del misme ademis productos derivades de bacterias y algu
25 000 activados. nos polimeros orginicos.

Interferon

= (K y A ) coestimulan en sinergia la T 2 1a activacidn de células NK.
- INF-Y activa M# gue es uno Jde sus efcectos mds importuantes.

~ INF- 3 induce sintesis de mwoldculas case I TI del CPH.

- INF-Y disminuye o suprime la miclopoyes {efecto amplificado por ol
FNT) y sensibiliza a las células tumorales a los efectos del FNT.

La expresidn (sfntesis de RNAm) del gen que codiflca al IfN- ¥ es resul-
tado de la activacién de LY.

Los tres 1INFs pueden activar el gen 2' - 5' oligo-aAsintetasa (OASA) la
cual sintetiza oliudmeros de ATPR, que inhiben la sintesis protlica a ni-
vel de ribosomas en especial (pero no exclusivamente) sobre ®MA de origen
viral.




o CONT. TABLA B
B3

DENOMINACION SECRETADO POR FUNCIONES

daltons
Factores de ne - FNT- ¢ participa en la lisis tumoral llevada a cabo por Md& y ez media-
crosis tumoral dor de la citatoxicidad inducida por células citotéxicas naturales en
FNT. ratén quind equivalentes a las células LAK humanas.
FNT - & 17 000 () por Mé - FNT- vy son citocidas para c¢élulas tumorales y otras células trans-
T - /3 16 000 () por LT formadas pero no para células nowmales.

- FNT-® y 3 ipducen necrosis hemorrigica en algqunos tumorc

- El FNT inhibe la activacidn de LB.

- FNT aumenta la expresién de RIL 2 de alta afinidad y la sccresion de
IFN- 7 .

- FNT sinergiza con 1la IL 1, mientras que el INF- ?* ¢5 antagonista con
la activacidn de osteoclastos.

- FNT participa en procesos inflamatorios, a través de quimiotixis de mo-
nocites y PMN, asi como al fuvorecer la adhesidn de &stos a las cdlulas
endotcliales.

Interleucina=-4 15 000 linfocitos - Aumenta la expresidén de moldculas clase I1 del CPH por LB en reposo y
T4-1I1 su transicifn de la fase GO a la fase Gl del ciclo celular en susencia
1L 4 de otro estimulo.

La mayorfa de sus efectos han sido

estudiados en ratones.

Las funcio

nes de IL 4 podrfan ser similares,

Pero no necesariamente idén

cas,

a las de su equivalente murina.

Interleucina 18 000
5

IL S

24-1I, T4-1

Antes llamada factor de crecimiento

de linfocitos B-2 (BCGF-2)

Induce selectivamente secresién de IaGyy de I1gE.

Funciona como factor de crecimiento de LT4-IT.

Es mds potente que IL 2 en la induccidn de diferenciacién de LT citotd-
xicos ante un estimulo antiqénice especifico, sin necesidad de LT induc
tores. -
Los timocitos inma
Induce diferenciacidn de mastocitos en
IL 3.

uros secretan y proliferan en rvespuesta a IL 4.
tejido conjuntivo on sinergia con

Induce sintesis de IgM por linfoblastos B activados in vivo.
Favorece la diferenciacién de LT citotdxicos en presencia de 1L 2.
Permite la difcrenciacién de eosindfilos a partir de sus precursor
equivalente humano es desconocido.

s
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CONT. TABLA 8

DENOMINACION PM
1987 daltons

SECRETADO POR

FUNCIONES

Factor estimu-
lador de linfo
citos B-2

BsE-2
Heuroleucina
Hemopoyetina

pluripotencial
GM-CSF

Linfocitos T

Linfocitos T

Linfocitos T,
Mé, y cElulas
endoteliales

1

Secretada en forma anormal por algunas células tumorales, (mixomas car
diacos y carcinomas cérvico~uterinos).

Es iqual a una variante del irh-
células neopldisticas.

(IFN-(3 3) , secretada por diversas

Tiene actividad antiviral, inhibicién de la prolifcracién de filnoblag
tos, asi como aumento en la secrecidSn de inmunoglobulinas.

Mantiene la viabilidad de alaunas neuronas.
Puede inducir activacidn inicial de LB que posturiormente proliferan y

se diferencian en respuesta o otra

linfocinas.

Su secuencia tienc homoloafa con una reaidn muy conservada de la pro-
teina externa del virus de inmunodeficiencia humana HIV

Actua gobre las fases tempranas de la mielopoyesis .
Inducen primordialmente expansidn de las series momocftica y granuloct

tica.




2.3.2

Integrantes celulares del sistema inpune

Mediante el influjo de IL 3 cuya funcidn principal es la de promover
la mieloyopesis en fases tempranas para todas las lineas de diferen-
ciacidn conocidas de médula dsea, incluyendo la serie linfoide (Fig.
4}, se induce la cxpresidén de marcadores especificos de linfocitos T
en los precursores pretimicos (68, 69), con lo cual se efectda la dai
ferenciacidn linfeide en la médula dsea generdndose predominantemen-

te proecursores de LT.

Respuesta inmune normal a la infeccidn

Un virus al invadir el oraanismo, activa una compleja interaccién de
elementos celulares, de tal manera que las cflulas infectadas por el
virus secretan interferones que participan en la activacidn de cé@lu-
las NK, los sigquientes combatientes son los macrdfagos (M$) que des-
pufis de fagocitar al ageonte invasor, degradan los antigenos a pépti-
dos menores (66, 67) gue entonces son expresados en cu memkrana or
conjunto con glucoprotefinas codificadas por genes clase II del CPH.
Log linfocitos inductores T4 receonocen dicho complejo (51, £2) y co
mo consecuencia de ello son activados y expandidos; al mismo tiempo,

secretan diversas linfocinas (70) con actividad biolégica sobre otras

. eélulas del sistema inmune y de otros sistemas; ademds de la eliminas

cidn de aygentes invasores y de presepntar antigeno a LT4, el macrdfa-
ge secreta IL-I {71}, IFN- = , FHT~ o ¥ otros productos. A pe
sar de cllo, ecxisten micreorganismos iptracelulares que normalmente
proliferan v ne desarrollan dentro de los fagocites mononualeares

sin ser eliminados; sin emburgn, baje el efecto de algunes productos
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enddgenos, en especial el IFN-' (72, 73), ¥ otros exdgenos deriva
dos de bacterias, come endotoxina, peptidoglicanas y otros (74) un
M¢ sufre diversos cambios gue le llevan a un esStado de activacidn
En dichas circunstancias, el Mg es capaz de eliminar a la mayorfa
de los organismos intracelulares que de otra mancra proliferarian

dentro de &l sin control (74, 75).

La caracteristica fundamental de un Mg activado, es la produccién
de nzoz, ¢l cual es su bactericida mds importante (72); &éste no en
producido constitutivimente, ya aue la "explosidn" respiratoria, ng
cesaria para generarlo, sd8lo es activada bajo los efectos del IFN-Y
(72}. Esta linfocina, ademis, induce aumento en la expresidén de xe
ceptores Fe-1gG y, consccuentemente, en la capacidad fagocitica do
los MBS, (74), como sc puede observar con la activacifn de macr&fagos
v linfocitos T, la secrecidn de cltocinas se torna muy intensa. En-
tre estos factores solubles tenemos a la IL-2 que actua como factur
de crecimiento y diferunciaﬁién para linfocites B (77}, bajo la in-
fluencia de esta y de otras citacipas los LB proliferan y se dife-
rencian hacia células plasmaticas secretoras de inmunoqlobﬁlinas.

L.a IL-2 solamente participa cn esto cuando se trata de LB de memo-
ria o que han tenido centacto previe can alquna otro citucing ague
puede ser indistintamente factor de crecimiento de linfocitos B,
IFR-¥ o IL 4. (77). La IL 4 que es secrctada por linfocitos TA-II
(78) aumenta la expresién de molculas clase L1 del CPH por linfo-
cites B en reposo y su transicifn de la fase GO a la fase G} del ci-

clo celular o sea que la célula decide empezar un nucvo ciclo, para



posteriormente proliferar y después por accidn de otras citocinas
s¢ transforma en c&lula plasmitico en la cual se encuentra desarro
1lade en forma muy apreciable el reticulo endo plasmitico para la
sintesis de Inmupoglobulinas. Existen otras citocinas que partici
pan en la proliferacidn y diferenciacidén de LB, entre otras se en-
cueéntra el factor estimulader de linfocitos B-2 (BSF-2), secretado
por linfocitos T (64) entre sus funciones estd la actividad antivi
ral, as{ como aumento en la secrecién de inmunoglobulinas, La £i-
gura {5), muestra la funcidn de las citocinas en la proliferacifn

y diferenciacién de linfocitas B (60).

A continuacidn mencionaremos alqunos aspectos del autocontrol del

sistema ifume.

Como hemos mencionado los LT sufren una serie de cambios fisinldgi
cos al ser activados, por un antigeno o un mitdgeno, que trac cumo
resultado la secresidn de IL-2 y expresifn de receptores para ella
{19). El principal scuretor de IL-2 es el linfocito T4-1, pero tam
bién los linfocitos citotdxicos T8 secretan IL-2 (65). Estos linig
citos T no gxpresan receptores IL-2 (RIL-2} en forma constituitiva
es decir, s8lc los adquiercn después de activados por un antigeno o
un mitdgeno (80). Kl RIL~-2 es una glucoprotefna con PM de 55 000
daltons, el cual se expresa en la membrana celular en dos estados
funcionules: del 85 al 95% son PIL=2 de baja afinidad, y el resto
(5a 15%) de alta afinidad (81): solamente €stos son respoensables de

los efectos fisiolégicos de IL-2 (82). . Han sido descritos RiL-2 sg



n
L

ANTIGENO O

'
MITOGEND PROLITERACION t
(S. G2. M) ! 15 Gl
IL 4 -
& (BEGF 7]
{ G-0O ) B
. ————e
VIRGEN IL 2
REPOS
IgE
IgM
IL 5
-
2 —_r
] {?)
IaG
T m RNA
|
. T Clase II CPH
l Ig de Superficie IaG
IL 2
B B ——— @ ‘IgM
BSF-2
Igh
» .

FIGURA 5. Funcidn de las citocinas en la proliferacidn y
Diferaenciacidn de linfocitos B.

La mayoria de los datos estdn basados en hallazqos obtenidos en el sigstema mu
rino. 8in embargo, se han incluide algunos datos obtenidos en humanos (60).
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lubles, secretados por linfocitos T activados (B3, 84), y por lin-
focitos T malignos (85, 88) cn especial aquellos infectados por vi
rus de leucemia T humana tipo I o HTLV=I (80, 87). Su funcidn se

desconoce, se piensa que posiblemente constituyen un mecanismo re-
gulador de la respuesta inmune y al captar la IL-2 en solucién po-
drfan impedir su unién a RIL-2 presentes en la membrana celular,

evitando asi los efcctos de IL-2.

Una vez que los LT expresan RIL-2, la misma.IL-E aumenta el nimero
de ellos. Es importante el hecho de gue losRIL-2 sSlo son expresa
dos en forma transitoria y una vez alcanzadeo un pico (12 a 40 horas
despuds del estimulo) de aproximadamente 60 000 receptores por cé-
lula (88), el nidmero de RIL-2 declina ripidamente y para su reexpre
8idn se requiere de un nueve estimulo antigénico o mitogénico (89).
La expresidn transitoria de RIL-2, confirmada in vivo en humanos y
animales de experimentacidn (80, 90) es un mecanismo de control que
evita la proliferacidn ilimitada de linfocitos T y constituye una
base func;onal que explica la naturaleza autolimitada de la respues

ta inmune.

Los linfocitos 74 modulan la respuesta immune estimulando la proli-
feracién de muchas clonas de células maduras: cdlulas cltotdxicas,
supresoras y cooperadoras, Las c€lulas T4 cooperadoras mediante
sus linfocinas estimulan a otras células T y células B, previeo raco
nocimiento del antigeno especffico, de esta manera se activan los
linfocitos T citotdxicos los cuales destruyen lag células infecta-

das pemmitiendo asi la liberacidn del antigeno, que los linfocites

i
i
|
{
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B reconocen, por lo gque se estimula ia transfermacién clonal de mu
chas células plasmiticas provocando la secrecidn de los anticuer-
pos especificos que indujo su produccidn y una poblacifn de células
B dec memoria. Las células plasmiticas secretan muchas clases de in
munoglobulinas para el virus, alcanzando los niveles miximos de 1

a 3 semanas después de la infeccifn, antes de que los linfocitos T4
y T8 detengan la respuesta de linfocitos B. La figura 6 muestra la
comunicacidn celular del sistema inmune mediante la secrecidn de fag

tores solubles (60).

De lo anterior podemos observar que la actividad central para los
linfocitos T son los linfocitos T4. Los linfocitos T4 activan muchos
aspectos de la defensa inmune, sin esta influencia ejercida a través
de linfocinas o contacto directo, nunca las cflulas citotdxicas, ni
las supresoras pueden funcionar, La figura 7 mucstra la colabora-
cifn de los linfocitos T y macrdfagos cn la destruccidn de una cé-
lula infectada por el virus; y la figura 8 muestra la cooperacidn ce
lular entre linfocitos T4 y linfocitos B. Son los linfocitos T4 su~
presores al incrementar el nimero de linfocitos citotSxicos mediante
la secrecidn de sus linfocinas (por ejemplo If, 2}, los que ayudan a
cerrar por completo la respuesta de linfocitos T. Sinuiendo a esta
supresidn una poblacidn de células T de memoris persistente probable
mente de por vida. As{ los linfocites T y B dec memoria modulan las
reacciones recordando, y acelerando la respuesta a encuentros subse-

cuentes con el antigeno.
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Coluboracidn de linfosites T y macréfaqos en la
destruccidn de una célula infectada por el virus (91)

Fig. 7 Una célula T4 es
el antigono y

v a la proteina del CPH presentada por el
TL=1 tambiénr activ.,

activada cuando se une simultineamente a

macrdfago; la
A la efluls 7. L cdélila T4 secrets 1L-2 que
induce o que la célula 78 tankién recnmozca al antfgeno (junto con
la clase 1 de preteing del cpi) para proliferar. Alaunas de lau cl-
Tulas T8 van v matan o Ja @éluda dntevtads ernbibicends ol antigenc vi
ral. Lespués otras ~8tulas TB suprimen esta respuesta citetdxica
con la ayuda de las células T4 liberanda proteinas solubles o bien
por contacvto directo con las células T8,
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Célula B Célula de memoria

Célula B madura

\\ Crecimiento y /’/‘
difcrcnciac%én ’
Célula . Célula 74 N

Linfocinas

Célula plasmiti=-

ca.

1L-1 y X .
Cé&lula prescntadora de \ito ;\[&
< ¢

antigene

Anticuerpos

Cooperncion de c&lulas T4 y B para
secretar anticuerpos contra el antigene viral (9))

Fig. B, La célula P4 activada por IL=1 después de reconocer el an
tfaeno junto con la protefna clase II del CPH presentada por el ma-
czéfade, se une a la «dlula B aue también reconace al antigenn. EL
cantacto con la céluia T4 estimula a la célula B madura a multiplicar
se y diferenciarse en clonag de cBlulas de memoria ¥y una clona de cé-
lulas ploasmiticas, gue secretan anticuerpos, los cuales se unen al vi
rus rodedndolo e jnactivindolo. Las linfocinas secretadas por la cé-

lula T4 ayudan a la maduracidan.
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2.3.4 Respuesta inmune altcrada

Los mecanismos inmunes antes descritos resultan muy eficientes an
te una infeccidn viral comfin. Pero el virus del SIDA puecde blo-
quear y esquivar el sistema inmune de varias formas. En primer lu
gar el virus evade al sistema inmune porque sus protefinas antigéni
cas cambian frecuentemente por mutacidn por ejemplo el virus CAE,

EIAV y Visna estimulan la produccién de Acs contra el agente viral,
pero el virus muta al multiplicar sus particulos virales varios mi
ilones de veces durante el curso de la infeccidn tornando los Acs

incfensivos (22). Sin embargo la caracteristica principal del vi-
rus del SIDA consiste en gue produce deficiencias en el sistema in
mune que puede llevar a la completa destruccidn de este importante
mecanismo de detensa, pernitiendo la proliferacidn del virus o de

cualquier otro microorganisme oportunista, asi como la posibilidad

de gue aparezcan enfermedades malignas y autoinmunes.

Afinidad de) 11IV por eflulas T4

La propigdad del virus del SIDA para infectar una clase de células,
ha side investigada por Weiss y colaboradores (93) y gpor un grupo
independiente encabezado por el Dr. Klatzmann (94) del Instituto
Pasteur, ellos muestran que la regidn de la membrana celular aso-
ciada & un marcader del linfocito T4 una glicoproteina (P.M. 62 Q0O
daltons) gue distingue a estas cClulas de otres linfocites, actua
como un receptor pura el virus, ya gue Acs. anti-T4 neutralizan la
habilidad del NIV para infector al linfocito T4 in vitro (93, 94) .,

e inhiben 1« formacifn de sincicios de células T4 en crecimiento en
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la presencia de una linea celular productora del virus (93).

Las linfocitos T4 circulan normalmente en sangre, nddulo linfitico
bazo y otros tejidwes, en los pacientes con SIDA esta pérdida es uno
de los eiectos mis impresionantes. Los linfocitos T4 representan
del 60 al 80t de la poblacidn dec linfocitos T circulantes, en el
SIDA estos linfocitos son raramente encontrados. El sistema inmune
manifiesta su deficiencia cuando el virus del SIDA disminuye la po-
blacidn de linfocitous T4, ya gue sin estos les linfocitos B son in-
capaces de producir adecuadamente los Acs. especificos para el vi-
rus HIV o en su caso de alquna otra infeccidn, asi mismo la respues
ta de linfocitos T citotdxicos es impedida, y los linfocitos B de
pacientes con STBLBA secretan grandes cantidades de Aes. no especf{fi-
cos porque ellos nunca reciben la sefial de los linfocitos T4, TB
para terminar su actividad (95, 26).

Con la p&rdida de linfocitos 74 el nivel de IL-2 baja disminuyendo
la expansidn clonal de linfocitos T maduros, que es normalmente in
ducida por esta linfocina. La produccidn limitada de IL-2 e INEY
deprime la actividad de células NK y macréfagos que estas protefnas
estimulan. Sin embargo el wvirus no solo puede infectar células T4,
tamuicn mocidfagus, plaguetas y cdlulas & le sirven de reservcrio,
asi como células endoteliales revestidas, oflulas del epitelio (piel
vy relacicnadas a tejidos), c@liulas glial de)l SNC y células nervio-

sas. La infeccidn de linfocitos B por ejermplo explica la continun

secrecidn de inmunoglobulinas (8&), » la infeccidn de las cClulas
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nerviosas explica las complicaciones neuroldgicas del SIDA.

Por otra parte el virus del SIDA se ha caracterizado por matar las
células T4 que infecte por acelerar la maduracifn de estas c@élulas
© por lisis celular, adem8s un pequefio nimero de cé€lulas sobrevi-
vientes pueden albergar una forma latente del virus, sin expresar
proteinas virales o parti:ulas de virus infecciosos, por la parti-
zularidad que tiene el virus de reproducir su material genético
junto con el de la célula infectada sin que necesariamente se mani
fieste el virus, Estas c@lulas al ser tratadas con 5' iodo-2'dec-
xiuridina {97) pueden inducir la produccién del virus. La prolife
racién de células T4, pueden llevar a la progresidn de la infeccién
o activacidn de un virus latente, donde alglin antigeno cxtraic pre-
viamente causis uniy proliferacidn de las clonas de ¢élulas T corres-
pondientes pero despuds lo lleva a su destruccidn. Algunos oventas

que llevan a eston desdrdenes citopatogénicos son:

Activacidén inmunolégica de cé&lulas T con induccidn secrato-

a
raode -2,

2) Infeccidn de ¢8lulas T con HIV sin reguerir activacidn inmu

nolégica.

c) Expresidn de HIV despuls de la activacidn inmunoldgica (even

to tardic en este proweéso).,

a Hﬁpresién Adal wvirus on turpo prevocandc meerte celular.

La figura 9 muestra este mecanismo citopatoyénice (98).
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cifn cen IV, cxpresidn viral y muerte de c&lulas T4 (98},

A) Los linfocitos T4, activados o no activados son ¢&lulas blanco por
HIV.

Gélulas TI anfectadas © no, son activadaz especificamente por un
Ag. O por exposicidn a sanare, semen o in vitro con PHA.

B

£) Deta wctivacidn irdcla la difcerenciacidn por expreaidn de gencs’ ce
lulares qua llevs a la spcresisn fp 11-2 (aue fisinlGricamente
lleva a4 D, ¥, AsT como una exs 5idn acelerada (camino €, v B

en c&lulad T4 activadas, la maduraciéin ocurre proaresivaménte,”oen
c8lulns infesvadas la expresidn es acelerada por el producte del
gen TAT que mejorda la expresidan del virus y oen turne tleva al oo-
tado E, diferenciacidn terminal y muerte celular,
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2.3.6 Otras causas de inmunosupresidn 3

La dismipucidn en el nGmern de c&lulas T4 po es la Gnica causa del
defecto inmune visto en el S1DA. En los estados tempranos de la
enfermedad, los pacientegs pueden tener una cantidad normal de oélu
las P14, alin asi sus defernsas inmunesz son severomente debilitadas.
Algunos trabajos propsnen gue el virus estimula la produceidn de Acs
anti-eélulas T4 gque mata a las células y también inhiben la supervi
vencia de cflulas-T4 (46). Otra teoria gque explica los efcctos in-

MUnRo s

upresivos en el SINA, es la posible falla en el reconocimiento
de antigenoc {(que es el primer paso en la respuesta inmune), yva sea
por la disminucidn de c&lulas cue presentan antigenc {99) o porgue
el virus hace que las c@lulas T no reconozcan el antigeno y la pro
tefna del CPH. La figura 10 muestra las posibles fallas en ¢l re-

conocimiento del antigeno. (91).



{a) Matande {b) Ant{geno
oSt ./
-2 e p >
LI A -

‘\ rd

(c) Activacidn T4

()

{a) Nacrbfago CPH IIL

Virus CPH 1
SIDA

{e)

T4

Fig. 10 Posibles fallas en el reconocimiento del antfigeno (91). E1
virus del S51DA desordena el Sistema Inmune por la interrup-
cifn en el reconocimiento del antigeno (91),

a) En condiciones normales, la c&lula TB citotdxica destruye una
ctlula infectada por el virus, despufs del reconocimiento si-
multdneo del antigeno viral y la proteina cvlase T del CPH.

1) El virus puede romper este proceso protegiendo a células in-
feetadas (T4) de la destruccidn, porgue codifica una alterada
proteinn clase I del CPH.

En condiciones normales las célulag T4 unidas al antIigeno y a
la proteina clase JI del CPH, puede inducir la proliferacidn
- vy ayuda a la respuesta inmune.

<

d} Bl virus puede romper el receptor de la <8lula T4 para ia pro
teina del CPit.

e

teina clase 1T del CPH y no se puede unir T4,

Y los Mg infectados pueden exhibir reducidas cantidades de pro

66
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2.4 aspectos clipnicos

2.4.1 Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones que desarzollard un determinado paciente in-
fectado, a gonsecuencia del blogqueo del mecanismo de defensa del
aparate inmunoldgice por el virus del SIDA dependen de muchos fag

toreés tanto del huésped como del propio Hiv,

La mayoria de los epfermos desarcellaréin como primera manifoasta-

cibn de la enfermedad lipfoadenopactis genevalizada {LGP) o© camplﬁ

jo relacionado 2l SIDA {pre-SIDA). Un algunes pacienges infecta-

dos con el HIV, surge inmunodeficiencia gradual y acumulativa, con

lo cunl aumanta el riesgo Jde enfermedades infecciosas y clnceres,

incluido el Sarcoma de Kaposi.

El SIDA propismente ha side dividide seqiin 21 tipo de alteraciones
gue se presentan en cuatro grandes grupes de padecimientos:

) Neoplasias

b Infecciones opurtunistas

£} Sindrome de desgaste

d} Alteracicnes del SNC
Lo modalidad del zuadro que se presente, al parccer depende del ti
no de células gue predominantemencte se afectén. Upa vez que el vi
rus ha penetrado y se ha puesto on cuntacto <on los tejidos del
hu€sped, paxas poder infectay vna oflula susceptible necesita reeo~
nocer su molétula complementaria, que as ¢} roceptor de membrana

celular (46). Este receptor se oneuentra principslmente en las mem
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Branas celula:és de los linfocitos T4 (cooperador/inductor), en
menor concentracidn en los linfocitos B, células del sistema fa=-
gocitico mononuclear (monocitos, macrdfagos libres y macréfagos
fijos), c&lulas del SNC (neurcnas y células gliales) y células

epiteliales. Ho todas las células susceptibles corren la sucrte
de los linfocitos T4; éstos son las principales victimas de los
efectos citopiticos del virus. En las otras células parece no
tener el mismo efecto y se les ha imputado mis bien un papel de

reservorios (99).

Las tres primeras pertenecen al sistema inpunoldgico y su parti-
cipacibn determinan en gran me.dida el desarrolleo de necplasias,

(SK y linfemas principalmente) infecciones oportunistas y sindro-
me de desgaste, mientias que cuande la infeccibn afecta c&lulas del
‘SNC se produce una gama de manifestaciones neuroldgicas que van

desde alteraciones de la conducta hasta tLrasStornus motores.

sSignes y sintomas que pueden sugerir SIDA {50)
1) Fatiga intensa persistente por varias semanas sin causa aparen
te.

2

-

Ganglios linfdticos tumefactos, por lo gqencral on ambos lados,
en las regiones cervical, axilar e inquinal.

3) pérdida inexplicable de peso, mayor de 4.5 kg.on dos meses.

4) Fiebre persistente ¢ sudcrocionss nocturnas durante varias se-
manas. Los gérmenes que con mayor frecuencia causan fiebre son

citomegalovirus, Micobacterium tuberculosis o micobacterias atl
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6

n

8)
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picas,

Acortamiento persistente de la respiracidn y tos no producti-
va de varjas semanas de duracifn.

Ateccidn cutineca (Sarcoma de Kaposi): manchas nuevas de color
rosa o violeta, planas y elevadas, come un moretdn o una veid
ga ¢con sangre, Pueden encontrarse on cualguier partc de la

piel incluyendo boca o pirpados.

En pacientes con SIDA son comunes varias alteraciones en la

piel incluyendo infecciones micoHticas, foliculitis y eccema.No

se ha aclarado la razdn de las lesiones accematosas e infecta-

das de la piel, pero quizd reflejen cambios en los microorganis

mos de la superficie cutfinea o la relacién del huésped a ellos.

El herpes también es muy comin y ocurre en un 25% de los pacien

tes.

Tubo digestivo:

a) Algodoneillo. El SIDA pucede presentarse con candidiasis bu-
cal y esofigica. El algodoncillo bucal es muy comin en pa-
cientes con SIDA y en otros indica una mayor posibilidad de

desarrollar SIDA.

b

Diagrres. Por lo general protusa y erfnica y puede ser causa
da por citcmegalovirus, cripsporidecis o micobacteriag ati-

picas,

Sistema Nervioso Central. Letargo, depresifn y en las etapas f£i
nales demencia. Se piensa que HIV puede afectar directamente

tejido nerviose (neurotrépico) y causar encefalitis aguda o sub




70

aguda (encefalopatfa del SIDA) que tal vez explique los tras-

tornos del SHC que se observan en el SIDA.

Complejo relacionado al SIDA o pre=SIDA

El complejo relacionado al SIDA o pre-SIDA se caracteriza por sfﬂ

tomas constitucionales, principalmente: fiebre, fatiga persisten-

tae, anorexia, pérdida de peso, diarrea por mis de tres semanas y

algunas infecciones oportunistas (candidiasis oral principalmente)

(100) .

Las anommalidades inmunoldgicas encontradas en estos. pacientes son:

a

b)

<

4)

e

7

Linfopenia (100)

Pisminueidn de c&lulas T4 (18)

Disminucidn en la proliferacidn de linfocites T4, T8 en al-
gunos wasns debido a la clevacidn de linfocitos T8 (101).
Disminucidn in vitro de la respuesta proliferativa a cier-
tos mitdgenos ¥ antfgenos (96).

Niveles elevados de IL 1 @ INF probablemente debida a
infeceién viral anterior (102).

Funcién nlterada der monncitns (102) .

En este estado de pre-SIDa, la inmunidad celular se deteriora en

forma progresiva en algunos casos y €n otrod permanece en cste ¢s

tado por largo tiempo.
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2.4.3 Manifestaciones castrointestinales en el SIDA
El tracto gastrointestinal es uno de los principales 8rganos afec
tados en ¢l SIDA. Lous dos tipos principales de la afeccidn son:
Las infecciones y las ncoplasias (104). Las infecciones gastro-
intestinales gue se presentan en pacientes con SIDA son de dos
tipos: infecciones por glérmenes no oportunistas que ocurren fre-
cuentemente en homosexuales sanos y las infeeciones por organis-

mos oportunistas (105)

En la tabla 9 se muestran los organismos especificos que producen

cstas infecciones.

Entre las necoplasias digestivas, la mias frecuente os el SK, el
cuol involucra principalmente la submucosa del estdmano y del in-
testino proximal. El SK viceral es clinicamente silencioso y sf-
lo cuandc la afeccidn es extensa puede manifestarse por hemorragia
gastrointestinal. Otros tumores mcnos frecuentes en SIDA son:

linfoma nc Hedgkin, carcinoma cloag@nimo--y carcinoma espumoso del

recta (104).

La diversidad de enfermedades que son productos de coda una de las
infecciones y tumores depende de muy diversos factores, que com-—

prenden la competencia inmunitaria de la persona, la patogenicidad
dcl microorganismo y la duracién de la infcccidn. #Huchas de las

infeeciones inducen un estade c¢rdnico del portader asintomdtico

que representa el reservorio del humane para casi todas ellas.
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La transmisién no identificada y persistente de las infecciones
intestinales por varones homosexuales asintSmaticos a otros hoﬁg
sexuales, explica en parte la continuva epidemia de dichas infee-
ciones en esta poblacidén. Aun mis, el problema de transmisién
secundaria de homoseruales a heterosexuales en formas tradicio-
nales de transmisidén, como contaminacidn de alimentos, agrava el
problema de las infecciones intestinales y hace gue afecte a to-

da la comunidad (106)}.

Casi todas las infecciones tienen predileccidn por algunos seg-
mentos de las vias gastrointestinales, razén por la cual el trag
torno sintomdtico a menudo eos separado en sindromes caracter{sqi

cos (105). Los cuales se describen a continuacidn:

1. ESOFAGUITIS: Inflamacidn del esSfago
2. ENTERITIS: Inflamacidn del intestino delgado

PROCTITIS: Inflamacidn limitada a los dltimes 10 cm

%)

del recto.

ENFERMEDAD PERIANAL: Incluye trastornes dermatoldgicos

S

que afectan ¢l ano vy la zona vecina.

La tabla 9 muestra una lista de agentes infecclusos gque suelen oca

sionar estos sindromes intestinales, especialmente con hemosoexuales

afectados por el SIDA.

De todos los sintemas {105) {incluso en México) se informa yue la
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diarrea es el sindrome gastrointestcinal mds comfin en el SIDA, pre
sentdndose en mids del 85% de los pacientes ya sea como manifesta

cifn inicial o en el curso deli padecimiento. Le siguen la disfa

gia y la odinofagia. Ln la tabla 10 se resumen cstos sintomas Yy

sUS Causds,
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''ABLA 9 Agentes infecciosos gue ocasionan
sindromes intestinales (l06)
SS{ndrome Sintomas Agentes infecciosos
mEmo
Esofagitis Disfagia, dilatacidn cso Candida albicans

Enteritis

fAgica vy Glceras en osd-
fago

Diarrea, <5licos chdomi-
nales, sensacién de dis=-
tensidn, datos sigmoidos
cOpicos normales

virus hewpes simple
Citomegalov.iurs

Giandia Lamblia
Especies de Cayptosdporidium
T20spona belli
Especies de Hicroaponidiwn

Strengyloides stercolaris

Mycobactenium auvium intrace-

Lulare

Citomegalovdus
Proctocolitis Especies de Campylobacten
Especies de Shiqella
Especies de Salmonellfa
Entamoeba histofytica
Clostnidium difficile
Chlamydia tnachomatis
{variedad sérica LGV)
Citomegatov.ius

biarrca, c8licos en la par
te baja del vientre,
sigmoidoscopia anormal m&s
alli de los 15 c¢m desde el
ano

Proctitis Nedlssenia gonornhocae
virus heapes sdmpte

Cheamydia trachomatis

Dolor anorectal, secrecidn
mucopurulenta, sigmoidisco
pia anormal en un tramo de

15 cm (variedad seroldgica diferente
Treponema patdidum de LGV)*
Citomegabovinus
Enfermedad Molestias perianales, pru Condiloma acumuladeo
perianal rito, lesiones externas virus henpes bmeEc

Taeponema pallidum

* LGV ; Linfogranuloma venéreo



TABLA 10

Sintomas ¥y causas del sindrome

intestinal en SIpA (105)

[

Sintoma

Causa

odincfagla

isfagra

Diarrea

Malabsurcidn

Lidzrres

flemorragia gastrointestinal

Constipacitn

Neaor arncovectal

lctericia

C. afbl.icane, HSV CHv

C. afvicany, HSV CWY lintona

Giardea, cuv,

lspapona,
linfoma.

Cryprosperidiun,

Enteropet fa del 5IDA,

Gilardia, Caypiosperidium
Entercopatisa del SIDA.

b, histobutica, Shigeldn,
CHY, HSVY, farcoma dn Napus:

CMV, HSV, 3.

a

¢ Kaprsi

usv, N. gonoarheae, carninoma es
camnsn de recto

sy, No ogonusr

Lica

heae, E. Ldstaly-

cuy, Cryptespesddium
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2.4.4 Neumonitis por Phncumocystis cardinid

P, canini{l es un supuesto protozoario parisito identificado hace
unos 75 afos por Chagas (106). Desde su identificacién el patdge
no se ha conocvido mds bien por métodos histoldgices como la tin-—
¢isén de tejide pulmunar o Secresioncs respiratorias con el colo-
rapte de plata meteramina de Gomori. Durante la Segunda Guerra
Mundial y despuds de ella hubo neumonitis por este agente en huér
fanes desnutridos en asilos. En los Gltimos 25 aifes la infeccidn
por P. caninii se ha localizade exclusivamente en sujetos inmuno-
deprimido&, y entre los ejemplos estin los que sufren leucemia lip
f&tica aguda, sfndromes de inmuncdeficienc¢ia congénita, personas
que han recibide un 8rganc en transplante, e individuos que han

side tratades con gran dosis de cortiscosteroides.

El cuadro de la infeccidn por Pricwnpeysils en sujetos con SIDA va-
ria considerablemente: de una enfermedad aguda ¥y fulminunte que se
caracteriza por infiltrados pulmonares difusos y proq.resivos con

hipoxia intensa y que culmina en la muerte ripida, pdedc aparccer
un curso clinico mis indolente gue se caracteriza por pérdida de

j:eso, fiebre, tus y fulta de aire, con signos mfnimos en’ las radip
grafias iniciules de tdrax. Los siguientes signos y sfntomas sue-
len observarse: disnea, tos no productiva, fiebre, hipoxemia, ta=
quipnaa. Muchos pacientes tienen infiltrados segfin las radiegra-
fias de térax, Y unos cuantos no tienen signo algunv en las radio-
grafias pero las gammagrafias con galic hechas para valorar la £i

bre, indican captacién difusa en ¢l pulmdn. Los pacientes con SIDA
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v neumenitis por PheumecysiLs pueden tener una gran sobrecarga

de microorganismes en el parénuyuima pulmonar y en secresiones res
piratorias, Despuds de una infeccidn con tratamiento satisfacto-
riv, ef cordn la recurrencia le cual tiene un {ndice del 20 y 504
Desde el punto de vista <linico, la sequnda infeccién por Phewne-

cistds no eq muy diferente dé la primera, excepkeo que «l pacien-

te se ha debilitado mds en el lapse intermedio.

La magnitud de la epidemia de SIDA ha condicionado un dramitien
aumento on el alaero de pacientes per P. canindi ya que en los
E.U.A. mis de¢l 60% de los casos han tenido neumonia por este pa-
rdsito (106), En nuestro pais la inecidencia paraece ser menor en
donde se reporta gque s8lo el 22.5% de los pacientes han tenido

esta complicacidn (106) .

Sarcaomma de Kaposi
La profunda alteracidn de la funcidn de células T se manifiesta
con el desarrvlle de neaplacias, las cuales se pueden dividir en
tres grupos:
1. Heoplasias claramente relacionadas al SIDA
a) Swrzems de ¥apoail (107)
h) Tinfoma primario del SNC (108)
1I. Neoplasias probahlemente relacicnadas al SIDA
a) Linfoma no=- Hodking de tipo Burquitt's (109)
IIl. Relacidn al SIDA incierte.

a) Melanoma maligno
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b) Carcinoma escamoso del recto

¢) Linfoma de Hodkins (110}

De estas neoplasias encontradas en pacientes con SIDA, la mis fre

cuente es el SK.

El SK era un cdncer raro antes de 1981. Por sSu rareza, su apari
cifén (mediades de 19B1) en la poblacifn de homosexuales jévenes,
fue un indicador de gue habfa surgido una nueva enfermedad (10G) .
Antes el SK estaba limitado a grupos que inclulan ancianus, en es
pecial de ascendencia mediterrdinea, negros africancs y parsonas

con inmunosupresidn exdgena grave.

El sarcoma de Kaposi es un tumor vascular con histopatologia per—
fectamente identifjcada, que se caracteriza por proliferacidn de
estructuras vasculares anormales; conticne células endoteliales
anormalmente grandés contra un fondo de células fusiformes y eri
trocitos extravasados (111). Todavia no existe concordancia zes-
pecto a la célula de origen, ¥ si bien muchos aceptan que es endo
telial, otros que es la cdlula mesenguimal pluripotente (capaz de
diferenciacién dentro de fibroblastos), células de misculo liso y
miofibroblastos. Pero algunas pruehas apoyan que cl endotelio lin

fitico es la cBlula de origen (111).

El SE fue una de las primeras secuelas identificadas del SIDA, pe-
ro no todos los pacientes tienen iqual riesgo de presentar el sar-

coma. En homosexuales e¢s mds frozuente que on heterosexuales con
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SIDPA (106). La coinfeccidn con citomegalovirus en los homosexua
les se ha considerado como aspecto importante respecto al mayor
riesgo de sufrir sarcoma, (112) pero otros estudios sugieren

que el empleo de nitritos inhalados también podrfan ser importan

tes (112).

El espectro clfnico del sarcoma de Kaposi en el SIDA es amplio y
refleja una inmunodeficiencia blsica de diversa gravedad. En tér-
minos generales, los pacientes sufren lesiones mutocutaneas o
ataque linfitico. A pesar que las lcsiones del sarcoma pucden co
menzar en cualquier sitio, las primeras surgen en la cara plantar
de los pies, rara vez hay ataque de palmas y manos.

Las lesiones pueden ser identificadas fdcilmente por médicos o pa
cientes alertas. D¢ mancra tipica; son tumores verrucosos, aun-
que protubecruntes, pero no exofIticos y ;nlpahles. Las lesiones
incipiuntgs sueclen ser rojas o violdceas y no palidecen con la
presién. Los tumores, que #e agrandan rdpidamente, suclen estar
rodeados de eguimosis pardo amarillenta. Las lesiones suclen sSeor
aisladaa, pero al avanzar la enfermedad ¢S comin observar placas
coalescentes, en copecial ¢n la cara interna del muslo, Tienden
a ser relativamente circulares, pero las que aparecen ch el dorso
o alrededor de la linea del cuellos ﬁueden ser.Jincales, y parecen
seguir el trayecto de los linfiticos cutfheos, Log tumoree en las
etapas incipientes son indeloreos, pero on lu fase avanzada pucde

haber dolor, especialmente ¢n los ples ¥y extremidades inferiores,
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El sarcoma viceral no es raro, pero suele pasar desapercibido cli
nicamente. Por ejemplo, la hemorragia gastrointestinal es rara

a pesar de que el sarcoma en vias gastrointestinales es muy comin
{106) . Es intcresante sefialar que la biopsia de las lesiones gas
trointestinales a través de endoscopia no arroja datos positivos.
El tumor estd en plano submucoso, lo cual puede explicar la difi-
cultad de confirmacién histopatoldgica y la rareza de la hemorra-

gia.

A diferencia del sarcoma de Kaposi gastrointestinal, el sacoma
pulmonar es menos comGn, pero mis "agresivo” desde el punto de vis
ta clinico._ Suele confundirsele con neumonitis por P.carninii des-
de los puntos de vista clinico y radiogrifico, pero la gammagraffa
pulmonar con galio no proporciona datos positivos en el SK en au-
sencia de infecciones pulmonares concurrentes, y el derrame pleu-
ral suele ser mds comin en el SK pulmonar {113). La infeccién con
CMV, es altamente prevalente en la poblacidn urbana homosexual. La
asintomidtica presentacidn del virus en orina y particularmente en
semen facilita la transmisidn sexual de este patSgcno (114). Por
cllo el excesc de cases de SK entre homosexuales y bisexuales com
parades con otro grupo riesgo del SIDA (115), se debe quizis o la
ruta de transmisisn del agente del SIDA dentro de un hufsped suscep
tible que juega un papel en determinar el resultado clinico, o qui-
28s se deba a una predisposicidn genética. La explicacifn mis cref
ble es gque ciertos ceofactores comunes en homosexuales, semejantesn

como repetidas exposiciones a CMV u otros patdgenos sist@micos trang
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mitidos sexualmente capaces de infectar el sistema reticulocndo-
telial, combinado con deficiencia de linfecites T e inmunosupre-
sién causada por el virus del SIDA, permite el desarrollo de SK

(115) .

La evolucidén intrinseca del SK es variable. Algunos sujetos tig
nen intervalos largos sin progresidn de la enfermedad (116)., en
tanto que en otros cl cuadro evoluciona ripidamente. Es diffcil
anticipar el curso clinico del sarcoma en ¢l momento del diagnGs
tico, pero se han senalado algunos factores que guardan relacidn
con la progresidn del trastorno, y Una supervivencia mepor; entre
otros estin infeccionets previas por oportunistas, sudores noctur-—
nos, fiebxe,-pérdida ponderal con anemia, ineremepto de la veloci
dad de eritrosedimentncién, proporcidn baja de linfocitos T auxi-~
liadores/inductores, recuento de linfocitos auxiliadores absoluto
menor de 100 células/mma, ¥ SK gastrointestinal (116). Como cabrfia
esperar, las variables anteriores son elementos que predicen 1la
probabilidad de infecciones subsecucntes por oportunistas, también
la supervivencia porque dichas infecciones son la causa m&s comin

de mucrte €n €l sarcoma.

Sfndrome de Linfoadencpatia generalizada

pespués de 1979, se¢ empezd a observar un nimero ¢ada vez mayor de

homesexuales con linfoadenopatia, sintamas generales vy esplencome-

galia. Este trastorne, en vez de duyrar un tiempo limitado, persis
»

£{a,y al no poder identificar un padecimiento oculto se denomind

al grupo de sfntomas y signos como el “sindrome de linfoadenopatia



de los homosexuales".

Cuando a mediados de 1981 se publicaron los primeros casos de SIDA
{106}, se sefald la presencia frecuente de linfoadenopatifa por SK
y neumonitis por P. carinii en todes los pacientes (106). Mis tar
de, como ocurrié con el propic SIDA, el Sindrome de linfoadenopa=
tfa no quedd confinado exclusivamente a la poblacién de homosexua
les y se supo que apareclan en viciosas que se aplicaban dreogas por
vfa endovenosa, (117} haitianes, (118) hemofflicos, (117} reclusos
en prisiones, (119, 120) y mujeres que eran companeras sexuales de
varones cof SIDA. (106) MAs tarde de acuerdo & la epidemiologfa
que existid entre ¢l SIDA y ¢l sindrome de linfoadenopatfa, (121)
cambid la designacidn del sfindrome a otro mi3s adecuade, este e§

"linfoadenopatia ¢gencralizada relacionada con SIDA".

La linfoadenopatia relacicnada con SIDA incluye enfermedades neo-
plisicas infecciosas gue eran raras hasta hace unos 10 afies. En
la tabla 11 se muestra el diagndstice difecrencial de la linfoade-

nopatia relacionada con SIDA.

En estudios realizados a homoscxuales el 30% sc mostraron asintomd
ticos (106} y el resto presentd sintomas que guardaron semejanza
con los observados en individuos con SIDA totalmente desarrollado.
La mitad de los enfermos tuvo fatiga, febriculas intermitentes y
sudores nocturnos, con una frecuencia que excedid de cinco veces

por mes. Algunos individuos correlacionaron las crisis febriles,



B3

el estres emocional, la fatiga extrema y el consumo de drogas con

la linfoadenomegalia y el dolor.

Ademis de los sintomas generales menc;onados, los individuos con
linfoadenopatfa también mostraron infecciones persistentes o re-
currentes no mortales pero muy molestas. En la tabla 11 se mucs
tran las infecciones comunes coexistentes con el sindrome de lin
foadenopatia en diversos organos. En el 50% de los sujetos se
identificd tifia en los pies que abarcaba uhas, con menor frecuen=
cia tifa curis y corporis. Los enfermos presentaron acné€ recurren
te, impdtigo estafilocSccico buloso en ingle y axilas, y verrugas
eA sonas perlaqal genital y barba, asf como en la mucosa bucal.
Otras infecciones abservadas en estos pacientes fueron faringitis
no estrptocSccica, sinusitis aguda y crdnica y pardsitos intesti-

nales,

Entre los trastornos no infeceiosos la cefalea as un sintoma fre-
cuente atribuible al SNC. En una pequeia traccién de los pacien-—
tes ge reconoce neuropatia sensitiva distal. Los estudios recien
tes de neurotropismo del retrovirus del SIDA suciecren gue estos
sintomas Son consecuencia de la infeccidn viral (106). La angus-
tia y la depresién suelen ser sin:gmas mas profundes, gue al pa-
recer surgen como trastornss poigquidtclcos deséncadenados en gran

medida por ¢l miedo de que el sindreme evolucione bastuy SIDA.
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TABLA 11 Diagndstico diferencial de la linfoadenopatfa relacionada
con SIDA
ORGANOQ Y SISTEMA EFECTOS ACOMPARANTES
Ganglios linfiticos Dolor

Sintomas por compresidn
Compresidn de nervios

Piel Tifia
Onicomicosis
Impétigo
Condiloma
Herpes zoster
Acné

©0fdos, nariz y garganta Congestidn sinusal
Faringitis
Herpes labial
. Algodoncille/leucoplasia
vellosa

Gastrointestinal ' piarrea
Erupciones perianales

Sistema Nervioso Central Cefaleas
Angustia/depresifn
Neuropatia distal

Cuadros comunes coexistentes con el sindrome de linfoadencpatfa y SIDA

en diversos Srganos y sistemas (106) .
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2.4.7 Causas de muerte
En algunos estudios realizados para determinar las causas de muexr’
te en él SIDA (122), se determind gue la muerte de la mayoria de
los pacientes fue atribuible a infecciones oportunistas, afectan-
do mds al tracto respiratorio y meninges. Debido en el primer ca
so a P. caninii , neumonia por CMV, neumonia bacterial y en cuan-
to a infecciones en el cerebro fue principalmente por encefalitis
viral y hemorragia intracerebral. En cuanto a infecciones disemi
nadas el patdgeno mis comiin fue #&. avium-intracelular y listerio-~

sis.

En los casos de muerte por SK, se encontrd que el tipo diseminado
Se encuentra en mayor proporcidn, los érganos involucrados fueron
pulmdn, tracto gastrointestinal, gldndulas adrenales y piel en me

nor proporcidn. En algunos casos a linfomas del SNC, linfoma de

cé€lulas B y linfoma del higado (122).

Por lo anterior se puede observar que las complicaciones infeccio
sas son la causa de muerte mids comdn en la mayoria de los pacien-—
tes con SIDA y que estas complicaciones son muy diversas. Muchas
. son infecciones latentes que pueden reactivarse Yy causar enforme=~
dad en pacientes con SIDA por la inmunosupresién. El curso natu-
ral del SIDA es de infecciones repetidas hasta llegar. a una fase

terminal que es la muerte.
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2.5 Aspectos sociales y conductuales en el SIDA
2.5.1 La conducta homosexual
A través de la historia el ser humano ha venido combatiendo diver
sos microorganismos infeécciosos, que son transmitibles por dife-
rentes vias, pero sin lugar a dudas la vfa sexual siempre ha pro
vocado diversas actitudes entre los integrantes de una sociedad,

de 1los cuales se mencionar&n algunos aspectos.

El SIDA es el problema de salud mis diffcil de los fltimos afos,
que hizo sentir sus efectos fatales entre los homesexuales al prin
cipio de la epidemia, a partir de esto y conforme se fue conocien
do mejor la enf?rmedad, su causa y medios de transmisidn, la pala
bra SIDA que al principio fué sindnimo de miedo mucrte o sexo, Se
ha ido convirtiendo en sinénime de educacidn, responsabilidad y so
lidaridad. Como se sape cualguier persona heterosexual u homose-
xual puede contraer el SIDA. Sin cmbarqo ambas relaciones pueden
ser practicas de alte riesao si no se toman las medidas preventi
vas y las precauciones recomendadas por las campafas sanitarias

contra el SIiDa (19).

Las variables culturales constituyen algunas influencias mis impor
tantes que intervienen en la definicién y la prictica de la conduc
ta homosexual. Una de las principales caracterfsticas es que la
conducta homosexual estd vinculada a la cultura, incluso en las

sociedades occidentales. En algunas sociedades melansicas la con



ducta homosexual y homosocial es obligatoria y considerada nor-
mal (123), en tanto que en otras, como la Norteamericana se qon-
sidera como apormal la interac¢idn sexual con personas del mismo
sexo. Las sociedades mexicana y meditcrri@neas, en términos gene
rales, consideran que el homosexual ¢§ la perscna que asume el
papel pasivo en el coite anal, en tanto que el participante acti
vo posiblemente hasta alcance un mayor prestigio como "macho"
(124} . En otras socie@adc; se considera que una persona homose-
xual si eppaja en un papel "prescrito" y esterecotipado cultural-

mente, o se comporta o viste de manera femenina (125)

Diversos estudios sefalan (12€) que en una socicdad menos rigida
y menos descriminatozia los homosexuales se comportan igualmente
masculinos y no mis femeninos que los heterosexuales. A diferen
cia de ello, en una sociedad mds rfgida y descriminatoria les ha
mosexuales tienen comportamiento mds femenino, lo cual sugicre
que en las culturas en las gue se estimgmatiza intensamente a la
homosexualidad, los varones que interactuan sexualmente con otros,
uno o ambos asumen el papel mis femenino. Muy probablemente los

papeles son determinados por la cultura, n los Gitimos anos los

homosexuulcs han evadide y sc han alejado del papel "femenino®
cque los tipificaba en décadas pasadas, y han asumido imfgenes mids
masculinas. El té&rmino hcmosexualiéad puede tener significados
muy diferentes en medios culturales distintos, y en lo que en al-
giin sitio podria llamarse conducta homosexual, tal vez no tenca
ninguna dec las caracteristicas conductuales y sociales comunes que

sc supone tiene. En forma semejonte los "manerismos femuninus® po
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constituyen un indicador invariable de la precferencia sexual.

Por otro lado algunos autores senialan (127) que existe una prefe
rencia homosexual primaria cuando existe atraccidn emocional y
también conductual hacia el miembro del mismo sexo, y una homo-
sexualidad secundaria cuande existe sexo entre varones con libe
racién de la libido en determinadas situaesjiones, como serian en
prisiones, donde puede existir conducta homosexual pero no emo-

cional o viceversa.

Actitud médica ante e) SIDA y la homosexualidad

Va mis alld de los limites de este trabnjo hacer un andlisis com
pleto de los pr;blcmas de salud de los homosexuales. Sin embar-
go hay que sefialar gue sSon los que tienen mayor riesgo de presen
tar enfermedades vengreas asi como SIDA, siendo los bisexuales
los que pueden en mayor grado propaqar la enfermedad. Por 1¢ que
la American Association Council on Scientific Affairs (106, 128)
ha destacado la necesidad de que los médicos identifiquen las ne
cesidades médicas de estos pacicntes., El consejo recoemienda va-

rias fases para cumplir dicha meta:

a) Enseflar a los médicos en la escuela de medicina y por orienta
tacidn médica constante, ¢l estado actual de la investigacién
y conocimientos sobre la homosexualidad y la claboracién de
una historia sexual adecuada con base al examen clinico con
todos los datos personales y familiares del enfermo anteriores

a su padecimiento.
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b) Ensefiar a los médicos a ser aptos para reconocer las necesi-—

dades fisicas y psicoldgicas de estos pacientes,

€) Estimular la creacifn de programas educotivos para homosesxua
les para ilustrarlos yespecto & los datos de enfermedades o

1os que estin exputstos.

Las repercusiecnes del SIDA en la fuerza de trabajo de México son
aln muy d€biles, pues &sta se integra por una fuerza superior a

a los 40 millones de individuos. El efecto del SIDA no Se cbsex
va precisamente en la fuerza productiva, al menos no de manera
directa, pues e§ta no ha disminuido por tal motive. Asi y pese a
carecer de investigaciones mids produndas scobre los cambios en los
hibitos sexuales de la poblacidn a raiz de las defuncicnes por
SIDA en Mé&xico, se reporta {0) gue el niimero de enfermos por esta
causa se encuentra entre las ccupaciones tipicas de los sectores
medios; pero la epidemia tiende a incrementarse entre los sectores

mis pobres.

Situacién del SIDA ¢n las prisiones

La invesciéacién de la infeccifn por HIV se ha llevado a cabo ¢n
grupos de sujetos con riesgos diferentes para la adquisicidn de

la infeccidn y que han incluido a la poblacifn reclusa que por dis
tintas conductas delictuosas se encuentran privados de su libertad
y recluides en los establecimientos penitenciarios para su readap-

tacifn y reabilitacidén secial. Estas investigaclones han suscita-




a0

do controversias de orden epidemiolégico, clinico, legal, psi-
coldgico, social y €tico sobre las que se harin algunas conside-

 raciones.

En los Estados Unidos y en Europa la poblacién de reclusorios
tiene paztiéular importancia debido a gue entre los reclusos se en
cuentra en mayor grado grupos con pricticas de alto riesge como
son los usuarios de drogas intravenosas. Por otro lado, el ambien
te del reclusorio mismo, favorece pricticas de alto riesao como
podrfan ser los contactos homosexuales y ¢l compartir agujas y ie
ringas no esterilizadas. En Estados Unidos se ha documentado abu
s0 de drogas intravenosas en més del 30% de los reclusos en algu-
nas prisiones (‘129) . En un estudio llevadc a cabo en prisiones
federales de USA, el 30t de los reclusos admitieron realizar pric

ticas homosexuales (129, 130,131}.

Los estudios que se han llevado a cabo en este sentido han sido
de dos tipos, la mayoria se han dirigido a investigar la preva-
lencia de infeccién por HIV en los reclusos. En otros, se han ip
vestigado los mecanismos asociados en el interior del reclusorio.
En USA la prevalencia de infeccidn por HIV en reclusos es mayor
que la que se ha observado en poblacidn general; sin embarqo, es
to ha ocurrido en grupos con prﬁcti&as de riesgo conocidas, prin
ecipalmente usuarios de drogas intravenosas, las tasas de prevalep
cia en reclusos sin riesgo conocido estdn muy por debajo de las

tasas descritas en grupos de alto riesgo (129). En la tabla (12)
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se muestran los resultados de algunos estudies (132) 1levados a
cabo en los Estados Unides en los que la prewvalencia es variable

dependiendc del grupo de poblaecibn encuestada.

En la mayoria de los estudi;s llevades a cabo en los individoos
de nuevo ingreso en forma consecutiva la prevalencia es baja iOAOI
a 0.5%). Solamente en dos estudios llevados a cabo en individuos
de nuevo ingreso en forma consecutiva estas cifras han sido mayo-
res (de 6.9% y 17.1%). En ellos no se ospecifica el tipo de po-
blacidn encuestada.b En cambio los resultados muestran que en las
usuarios de drogas intravenosas el rango de prevalencia de serope
sitividad oscila entre 0.8 a 15.4%,

En Buropa se llevé a cabe un estudio en prisiones en 17 paises or
ganizado por el Consejo Eurcpeo, En Suiza se encontxd una sero-
prevalencia de 119 en cinco centros investigados. Bn francia se
estudiaron 500 ingresos consecutives, eéncontrindose que el 12.6%

resultaron positivos. En Amsterdam ¢l 114 de Jos reclusos resul-

¢S positiveo {133).

En los estudios xealizados en Espafia, la priaidn de Carabanchel

y en Yesenias, muestran cifras extrapolables a la poblacién reclu
sa general (que en el mes de marzo de 1987 sumaba 26 BOQ personas)
segfin ostas estadfsticas el 40.2% de los presos de Carabanchel son
adictos a la droga por via intraanosa, y de ellos, el 74% son se~

ropositivos al #iv, con un resultado global de 0% de recluses con



TABLA 12 Prevalencia de infeccién por HIV en reclusos de Estados Unidos (132)

& NUMERO DE
ESTADO aRo RECLUSOQS SEXO METODOLOGIA ENCUESTADOS A3
California 85 Drogadictos intravenosos P Autoseleccién 62 1.6
85-87 bDrogadictos intravenosos F Autoseleccidn 774 3.6
2/3 prostitutas
87 Drogadictos intravenosos F Autoseleccidn 318 2.2
heterosexuales
87 Drogadictos intravenosos M Autoseleccidn 281 0.7
87 Progadictos intravenosos M Autoseleccidn 13 15.4
homosexuales .
87 Drogadictos intravenosos Autoseleccidn 44 13.6
heterosexuales
87 Drogadictos intravenosos Autoscleccidn 366 0.8
87 varios Autoseleccidn 500
87 Drogadictos intravenosos Autoseleccidn 611 1.
Maryland 85 Prisioneros por mis de 6 M (?) Autoseleccidn 137 1.5
afios
85 Todos los reclusos nuevos M Nvos. ingresos 748 6.9
85 Todos los reclusos nuevos F Nvos. ingresos 35 17.1
Dakota del 86 Total de reclusos interna MyF Nvos. ingresos 1105 0.2
sur dos
86 Todos los reclusos nuevos Nvos. inqresos 427 0.2
86 Total de reclusos interna Nvos. ingresos 1124 0.2
dos
86-687 Todos_los 893 Q.1

|

]

! e
g FUENTE: MMWR 1987; 36 (suppl. no. 5-6): 1-
1

g
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sintomas de SIDA. En el caso de mujeres detenidas-basafidose en
estadisticas de la prisidn de Yesenias- el 74% son dronadictas

por via intravenosa y de ellas, el 78% tiene anticuerpos al HIV
1o gue representa el 57% con sintomas de la enfermedad. El ni-
mero de enfermos de SIDA se desconoce, porque al manifestarse

clinicamente un caso se pasa a la Comisidn Nacional de SIDA (134).

Asi en este estudioc se sefiala que el problema en estas carceles
es de tal magnitud que las autoridades han puesto en prictica la
solueidn sanitatia mis fdcil, repartir preservativos y jeringas
con ¢l £in de que el que utilice su sexo lo realice con ciertas
garantfias, y qu{en tenga el hibito de la inyeccidn intravenosa

pueda hacerlo con cierta seguridad (134).

Situacidn del SIDA en las prisiones de México

En una investigacidn llevada a cabo en forma conjunta por los Ser
viclos M&dicos del Departamento del Distritoc Federal y la Direc-
cidn General de Epidemiologfa (129, 135), se rcalizd en el D. F.
deteccifn de anticuerpos contra HIV en una poblacidn de 280 reclu
sos masculinos pertenecientes a grupos de riesgo, encontrindose

una prevalencia del 0.8%.

Se encuestaron ademis, 480 mujeres en las que la prevalencia de

infeecién fue nula.

Un segundo estudio (136) realizado por el Instituto de Salud del
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Estado de M&xico y la Direccidn General de Prevencién y Readap—
tacién Social en el reclusorio de Almoloya de Judrez, en donde
se presentaron tres defunciones por SIDA entre los reclusos en
el periodo de 1985 a 1986 reportd los siguientes datos: En el
afio de 1985, Se notificd la defuncidn de un recluse con diagnds
tico probable de SIDA; teniendo come factores de riesgo ser usua
rio de dregas intravenosas, homosexual y el antecedente de haber
vivido en el extranjero. A finales de este mismo afic, se presen
t& un segundo caso de SIDA en este mismo reclusorio en un sujeto
masculino de 54 afios de edad, que habfa estado recluido por cua-
tro afios, en el que no se documentaron factores de riesgo, pero
se confirmé la presencia de Acs al HIV. Este sujecto también fa-
llecid. Posteriormente a principio; de 1986 s¢ presentd el ter-
cer caso de SIDA en un sujeto de 32 afos de edad con anteceden-
te de haber tenido pricticas homosexuales dentro del recluscorio
con el primer caso referido. Se realizd un estudio preliminar
en este el recluserio en cl cual se investigaron factores de ries
go en 790 sujetos, de los cuales 181 fueron personal de vigilan-

cia, 561 reclusos masculinos y 48 femeninos.

Del total de la poblacidn, 42 sujetos refirieron algln factor de
riesgo. Se practicé deteccifn de Acs. anti-HIV en estos sujetos

y no se encontrd ningun sujeto infectado. (135)

Por Gltimo tambidn se realizé un estudioc con sujetos del Centro

de Sanciones Administrativas, en el quo ingresan personas que se
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dedican a la prostitucidn y que se detienen por un lapso de 48
horas: en 56 personas masculinos se encontxd una prevalencia de
16%. (129). La tabla 13 muestra la prevalencia de infeccidn poxr

HIV en reclusorios del D. F. y en el Estado de M&xico.

Medidas preventivas del SIDA en las prisiones
El 20 de enerc de 1987, la Oficina Norteamericana de Prisiones
emitid un memorandum de operaciones en relacién con el SIDA. Es-

tas son algunas de sus partes (137):

a) Pruebas y andlisis clinicos:
"Las pruebas sobre la presencla de anticuerpos HIV se reali-
zardn Unica y exclusivamente cuando asf lo decida el jefe de
Programas de Salud, por juzgarlo clinicamente indicado. Cuan
do el médico considere que un recluso esté indebidamente ex~
puesto a sangre y secreciones corporales potencialmente ries-
gosas, como resultado de una lesién traumdtica, se podrén
efectuar andlisis seriados durante un afio. Se ofrecerd dicha
prueSa a todas las embarazadas... Los resultados de esos es-
tudios se archivarin en el expediente médico del recluso, con
las sequridades necesarias para garantizar su carfcter confi-
dencial. Se tomarin todas las precauciones para asegurar gue
los datos e informes no se entreguen sino a personal autoriza
do, cvon la debida aprobacidn del jefe de Programas de Salud
y del Alcalde del reclusorio.

b) Sobre el traslado de casos de SIDA:

"Todos los reclusos varones (con diagndstico de un padecimien=
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TABLA 13 Prevalencia de infeccidn por N1V en reclusorios del D. F. y en el Esta
do de Mézico -
cmir.c o cw = srus = = =mp=a==n zeazzzn -
. . He. DE o eUALENCLA
LETADO A0 (1987) POBLACION -SEX0 MLVODOLOGIA LHCUES
ke EN %
. _ - TALIOS,
D. F,
CRSYF AgofOct.’ Beclusas ¥ Seleccidn 480 0.0
CRI'N hgo/0ct, . Homosexua M Seleccidn 350 0.9
les
CRUS Ago/Qct. lomoscexui bl Seleceidn 350 1.0
. los
CHriQ Ago/Oct. tlomosexua H Selecciln 250 0.7
les
MEXICO
Almuloya Jul/secp. Reclusos y M selecclidn @2 0.0
de Juirez Vigilantes

CRSF = Centro de Readaptacidn Social TFemenino
CRPN = Ceutro de Reclusidn Preventiva Hurce
CRPS = Centro de Reclusiin Preventiva Sur

CRI'O = Centro de Reclusidn Preventiva Oriente

Los estudios efectuados on el Centro de Sanciones hdministrativas han mostrade los da|
tos siguientes:
Nimars de sujctos muestrendos: 56, nlmero de sujetos seropopitivos 9. Provalencia)

de infecciln: 16%

FUBRTES: Protucole de Servicios M&licos del ubl'/Uireceidn General de Epidemiologfa.-
S5A.  Protucolo de la Direccidn General de Prevencidn y Readaptacién Secial/
Instituto de Salud del Estado de México.- SSA. (129, 135, 136).
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to infeccioso identificado con infeccidén por HIV) serdn trag
ladados al Centro Médico Nacional para prisioneros federales
{en Springfield Missouri), intégrﬁudélos a sus grupos corres
pondientes. De ninguna manera serdn regresados o una Insti-
tucidn comin... Los individuos infectados con HIV no incluf
dos en este grupo sdlo serdn considerados para traslade a un
Centro M@dico adscrito a la Oficina Norteamericana de Prisio-
nes (BOP), cuando la gravedad o intensidad del cuadro clinico

justifique su atencidén a un medio hospitalario™.

Sobre diagndstico de ingreso:

"Todos los internos de nuevo ingreso serdn entrevistados a
fin de idcn{jficar a aquellos que pudiecran estar infectados
por HIV... Aquellos factores indicadores de riesgo elevado
se <documentardn en la historia clinica correspondiente...
Aquellos reclusos que presentcn cualesquiera sintomas sugesti
vos de infeccidn por HIV o de alguna de las infecciones opor-
tunintas asociadas, deberdn ser valorados a fondo a la breve-

dad posible”,

Sobre alojamiento de reclusos con S1DA:

"Los reclusos con diagndstico confimado de infeccién por HIV
(y sin infeccidn secundaria) puéden ser asignados a cualquier
Institucidn. A fin de conservar el buen orden, debe conslderqE
se la conveniencia de alojar a esos internos en celdas indivi-
duales, o bien en compafifa de otros que también tengan pruebas

positivas".
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g)

h)
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Sobre asignacidn de lahores:

"No se efectuardn prucbas diagndsticas preliminares, pecro aque
Ilos reclusos con resultados positivos confirmados a la prueba
de HIV no deberin ser aducritos al Departamento de Servicio de
Alimentos ni a los Servicios Médicos. Lo anterior no se debe
a la posibilidad de gue el virus pudiera tramSmitirse en tales
sino a que tal accidn facilitard la observancia

actividades,

del buen orden”.

Sobre objetas de uso comlin:

"Agquellos adminiculos como cepillos de dientes, rasuradoras y

denis implementos personules que pudieran ~ontaminarse ¢oh sSan

gre, no serin uvhkilizados por mds de un recluso”

Sobre ascesorfa y consejo profesicnal a cafermna:
*Los individuos infectados por HIV recibirfin asesorfa y conse-

jo del cuerpo m@dico, on relacidn con su potencialidad e con

tagiir a otras, asl coe sobre las moedidns porevsntiy i Epo-

nibles para reducir el riesoo de transmitir la infeccidn”.

Sobre edusacidn:

"Los reclusos de ntevo ingredo reeibirian instruceidn especial
scbre la infeccidn por HIV, con .c:l fallato de infomucidn so-
bre SIDA, durante el programa de admisiéin y orientacidn,... Se-~
ri responsabilicdad de cada Institucidn prorersionar el uinudn.

folleto, asf como ¢l programa correspondiente, a los nuevos



miembreos del personal, en el transcurso de su familiarizaeidn

con las prdcticas de la Institucidén" (137).

2.5.6 Programa especial de la OMS contra el SIDA en las carceles
En Ginebra (del 16 al 18 de noviembre de 1987}, sc llevdé a cabo
la Reunidn Consultiva sobre Prevencién y Lucha contra el SIDA en
las clrceles. {13B) Convocada por el Programa Especial de la OMS
sobre el SIDA. Participaron en ella 37 especialistas procedentes
de 26 pafscs, entre quienes figuraban expertos en adninistracién
médica, sanitaria y penitenciaria, asistencia social al preso, hi
giéne y scguridad del trabajo, epidemiclogfa y politica sanitaria

(138} . .

En la ReunidGn Counsultiva se trataron cuatro aspectos fundamentules
de la prevencidn y la lucha contra la infecciGén por el virus de la
inmunedeficiancia humana HIV, y 1 SIDA en las cfirceles, y estos

son los siguientes:

Principios generales relatives a la prestacian de asisteonuia Sa

&
nitaria en las circeles,

by Identificacién de presos infectados por el HIV y cuestiones co-

nexas de consentimiento informade, contfidencialidad y consielm.

c) Requisitos de informacién y educacidn del personal penitencia=

~

rio de 1os presos y de sus familias.

d) Criterios de tratamiento de los presos asintemdticos infecta-
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dos por €l HIV y de los gue padecen SIDA o para~SIDA.

En la Reunidn Consultiva se observd que existen amplias divergen
cias entre los diferentes pafses y dentro de cada pais en los rg

lativo a:

1. El niimero de personas’ infectadas por el HIV y personas con
SIDA en las cédrceles (que en general refleja la prevalencia de

la infeccién por.el HIV en la comunidad)}.

2. Las polfticas y précticas adoptadas por la administracién pe~
nitenciaria para frenar la propagacién de la infecciSn por el

HIV.

3. La importancia respectiva de las diferentes modalidades de

transmisidn del HIV.

--4. La proporcién de los condenados por delitos castigados con Pe

nas de prisidn.

La Reunidn Consultiva formuld la siguiente declaracidn consensual:

A. La prevencifn y la lucha contra la infececidn por HIV deben con
siderarse en funcidn de la necesidad de mejorar considerablemen
te el nivel gencral de higiéne y sanidad de los establecimien-

tos carcelarios.
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B. En las circeles de muchos paises puede haber cifras importan-

tes de reclusos con antecedentes de comportumientg de alto ries
go, por ejemplo:
i) Consumo de drogas por via intravenosa

ii) Prostituecién

Ademis puede producirse una conducta homosexual clircunstancial
por la falta de relaciones heterosexuales caracterfsticas de la

vida carcelaria.

Corresponde pues a las autoridades penitenciarias la responsabi

iidad de infomar a todos los presos del riesge de infeccidn

por el HIV q;e implican esos comportamientos. Las circeles ofre
cen la posibilidad de informar y educar a gran nimero de perso=-
nas que pueden haber incurrido, o pueden llegar a incurrirx, en
comportamientos de alte riesgo respecto a la infeeccidn per ol
HIV. Muchas de estas personas no suclen tener ocasidn de reci-

bir este tipo de informacién en el seno de la comunidad.

Los principios gencrales adoptades por los Programas Nacionales
de lucha contra el SIDA, deben aplicarse a las ciirceles de la

misma manera que a la comunidad en general. La Administracidn
penitenciaria debe elaborar su politica en estrecha cooperacifn
con las autoridades sanitarias, por otra parte, <debe reconocer-
se que los servicios médicos penitencievius son responsables de

dar asesoramiento independient« en meneficio de loz presos.
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i) Los presos no deben sufrir pricticas discriminatorias
en relacién con el SIDA ¢ la infeccidn por el HIV
{pruebas obligatorias, segregacidn o aislamiento}, sal
vo cuando scan necesarias para su propio bienestar. To
do el personal penitenciario debe recibir informacidn
y educacidn actualizadas sobre la prevencidn y la lu-
cha contra el SIDA en las circeles, como parte de una
formacidn mds amplia sobre higiene y sanidad en el tra
bajo. La informacién sobre el SIDA debe comprender
instruccicnes para el reconocimiento de posibles esta
dos relacionados con el SIDA y directrices sobre la
acgitud mids humanitaria que pueda adoptarse con los

presos infectados por el HIV.

D. En las circeles de algunos pafses, y on grados variables, puede
haber actos homosexuales, consumo de droga por via intravenosa y
violencia. Las autoridades penitenciarias son responsables de
garantizar la sequridad ffsica de los presos y c¢l personal peni-
teneiario, asi como de asegurarse de que el riesqgo de propagacidn
del HIV en las cdrceles ha sido reducido al minimo. A este res-
pecto, se les insta a poner en prictica, medidas educativas ade-
cuadas para el personal y los reclusos; as{ como programas de rea
bilitacidon de toxicémanos. Asimismoe debe contemplarse la posibi-
lidad de facilitar preservativas a los reclusos con fines de pre-

vencién de la enfermcdad. Tambifén =¢ reconoce que, en @l Ambito
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de ciertos establecimientos penitenciarios con regimenes de se
guridad menos estrictos, puede ser conveniente estudiar la po-

sibilidad de facilitar agujas hipodérmicas esterilizadas.

Las previsiones de la OMS respecto al incremento de la infeccién
por el HIV y del nimero de casos de S$IDA y de para-SIDbA hacen

pensar que en los prsxiﬁos ahos las autoridades penitenciarias y
sanitarias, tendrdn que dedicar muchos mds recursos humanos y £i
nancieros al tratamiento del SIDA en las cfirceles. Esto no debe
hacerse a expensas de otras actividades sanitarias afines de ta-
les establecimientos; de hecho, los programas de prevencidn y lu
cha contra e{ SIDA en las carceles deben considerarse como parte
integrante de la lucha contra el SIDA en el plano nacional y, en

consecuencia, deberdn contar con recursos adecuados.

Los gobiernos pueden desear tambidn revisar su polftica de cncar
celamiento, especialmente en lo que atafie a los toxicémanos, ha-
bida cuenta de la epidemia de SIDA y de su influencia en la vida

carcelaria. (138)
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2.6 Diagnéstico
2.6.1 Diagndstico clfnico
La definicidén del Centro para el Control de la Enfermedad {CDC)
del SIDA, estipula come factores de diagnésiico criticos la pre-
sencia de una infeccidn por oportunistas, que amenace la vida, o
un procesc neopldstico come el SK en un sujeto que antes habfa es

tade sano.

Si en primer lugar surge el SK se ha aceptado que el curso clini-—
co puede ser mis indolente. El 5IDA al final mata al .pacicnte,
pero no es raro que algunos individuos vivan mas de dos afos, Es
posible que la combinacidn de quimicterapia y medidas de sosten
.

sea la explicacién de esta longevidad relativamente mis larga.Las
personas con SIDA gue presentan una infeccién mortal por oporfu—
nistas como serfa neumonitis por Pneumocytis al parecer tienen

un diagnSstico mis insatisfactorio; ¥ dquienes tienen la infegcidn
como cuadroe inicial pueden mostrar rdpidamente infecciones suce-

sivas u otras concurrentes graves.

hdemiis de los pacientes que tienen SIDA corroborado por los crite
rios de CDC, prch&hlemente existe un grupo mayor de individuos
que tiencn el complejo afin al SIDA (ARC), caracterizado por lin-
foadenomegalia, fiebre, sudores, escalofrios, pérdida ponderal,
diarrea y diverses sintomas generales. Las prucbas inmunol&gicas
del laboratoric indican gque dichos individues han sido infectados

por ¢l mismo agente que el SIDA pleno. Ho se sabe si ellos al fi
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nal presentardn el cuadro tipico de SIDA. S$in embargo, 1a presen
cia de candidiasis en la boca o cambios loucopldsticos en la len-
gua (la llamada leucoplasia "vellosa™), sugieren que es grande la
posibilidad de que en los siguientes doce meses aparezca SIDA ma-

nifests.

Los individuos en quienes se ha hecho el diagnéstico de ARC pueden
presentar el cuadro clfsico de SIDA. Sin embargo, no Siempre exis
ten estos sintomas de muy breve duraeidn, es decir semanas, y pue-
den tener ncumeanitis criptocdcica o toxoplasmosis del SNC,. Por lo
regular; las infecciones como la de citomegalovirus ¢ la enfermedad
por M. avium diseminadas, no constituyen los procesos iniciales pe-

ro al parecer surgen después de neumonia por P. newmocystis,

El estudio sistemdtico para el diagndstico de las cnfermedades opor
tunistas que incorpore el examen clinico incluyendo todos los datos
perscnales y familiares del enfermo anteriores a la enfermedad, sin
tomas predominantes, datos de la exploracidn fIsica y de los diver-
sos estudios de laboratorio; aportardn las pautas para el diagns-

tico especffico de SIDA.

Determinaciones serolégicas
Desde el punto de vista prictico se reconoce la necesidad de una
prueba de laboratorio gue pueda ser usada para cstudios epidemio-

16gicos y evaluacién de poblaciones riesgn, para establecer un

diagn8stico inmunolégico acertado. Que ademis pueda sar reprodu-
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cible, especifica, sensible, relativamente barata y r&pida. Cua
tro procedimientos puecden llevarse a cabo para poner en eviden-
<ia los anticuerpos anti~HIV. Los individuos que posean estos
Acs, deberan ser analizados por duplicado y posteriocmmente ser
confirmados con la determinacidn mis especifica por la posibili-
dad de presentar falsos positivos y/o negativos, los cuales se

describen a continuacidn:

a) Ensayo Inmunoenzimitico (ELISA) (139, 140, 141, 142, 143,
144, 145)
b) Radieinmuncensayo (RIE) (146, 147) .

) Inmunofluorescencia indirecta (IFI) {143, 144)

-~

d) Prueba Ye Inmunoelectrotransferencia (Westhern Blott)

-~

(40, 143, 144, 145, 147, 148),

a) Ensayo Inmupnoenzimftico ELISA.- La mis usuél, la que se utiliza
en bancos de sangre y laboratorios clinicoes, es el ensayo Inmu-
noenzimdtico ELISA {del inglés Enzyme-Linked Inmuno-Sorbént

Assay; valoracidn de Inmunoadsoxbencia ligada & enzima).

La determinacidn ELISA es rdipida (menos de 4 horas}) y apta paora
el andlisis de un gran nlmero de muestras, es de una sensibili-

dad muy grande y especifica.

Varias firmas han comercializado "Kits" de deteccidn de los Acs

contra el virus del SIDA: Las firmas americanas ABBOTT, ORGANON,
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LITTON (que tienen patentes de explotacidén en USA y en Europa),
y la firma francesa DIAGNOSTICS PASTEUR (que tiene patente de
explotacifn en Europa). Los reactivos de la técnica reacCionan
a la presencia de anticuerpos en el suero del paciente, mostran
do un color mis intenso cuanto mayores sean las cantidades de
Acs. en el suero. Si es positiva se practican dos pruebas ELISA
mis, S1 ambas son positivas la muestra se clasifica como repe-
tidamente reactiva. Para confirmacidn final, y descartar cual-
quier posible error, se aplieca una segqunda prucha de confirma-
cifn, que normalmente es la llamada "Western Blott. Tambidén des
cubre anticuerpo, pero da una informacién mis especifica sobre
les Acs. cen particular producidos contra miltiples antIgenos
HIV. Es mu;ho mis cara, pero menos probable que de resultados

falsos.

En la prueba de ELISA, el antigeno gue con mayor frecucncia se
utiliza, es el producido por la linca celular HY infectada con
el virus del SIDA. EIl virus es lisado con un tratamiepto de

dodecilsulfato de sediec (143): aunque tambi@n se ha utilizade
lisados de este virus y se obtiene el Ag por gradiente de den-
sidad de sacarosa provenlentes de cultivos de células T huma-
nas normales; estimuladas con fitohamaglutinina (40, 144, 143)
y otras con lisados de virus obéenidos de cultivos de células

T4 normales, linca celuar HUT-78 o de la linea B~LAV=1 (18,

143},
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b) Radicinmunoensayo

[=3

e

En la determinacidn seroldgica de radicinmunoensayo el antige
no usado, son lisados del virus del SIDA producidos en 1 lfnea
celular HT {(HA y H17) (46} o también puede ser lisados del vi-
rus producidos por la linea celular B-LAV-1 (146). Los virus
producidos por estas c&lulas son metabolicamente marcados con
metionina 535. Posteriomente son purificadas y lisadas con
solucibn amortiguadora de radioinmunocnsayo. Los complejos in
munes son adsorbidos en Sefarcsa-proteina A, se lava se desna~
turaliza y se somete a anilisis de electroforesis para detectar
anticuerpos IgG contra p24 o p25 del virus del SIDA.
Inmunoflucrescencia indirecta

En la prueba de inmunofluorescencia indirecta los virus emplea
dos comunmente son HTLV~IIY producidos en lfineas celulares H9
(143); LAav de lInea celular HUT-78 (143, 149). Una tipica y
difusa fluorescencia citoplasmitica es leida como una reaccién

positiva.

Prueba de Inmunoelectrotransferencia (Westhern Blott)

La prueba de Westhern Blott, electroforfticamente separa los an
tfgenos virales del HIV y estos son transferidos dentro de un
papel de nitrocelulosa donde reaccionan con el anticuerpo. Esta
prueba es altamente especifica, pero menos sensible que ELISA,
porgue requicre de mayor cantidad de Ac para dar una prueba po

sitiva.
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En esta prueba se usan lisados de HTLV-IITI y LAV de cultiwvos
de linfocitos T4 normales estimulados con fitohemaglutinina
(40); lisados de LAV producidos en c@lulas HUT 78 (143) y 1i
sados de HTLV-III provenientes de lfnea celular H9 (143). La
metodologia gue se sigue para realizar la prueba varia. Algu
nos prefieren técnicas de tincidn y otros técnicas radicacti-

vas.
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CAPITULO II1I

OBJETIVOS

La exposicidén a los llamados riesgos circunstanciales a gque la peblacién
reclusa estd expuesta, aunado al malestar fisico especificamente el es-
trés, asi como las variables culturales, sociales y delictivas gue pueden
influir en procesos patolBgicos por el efecto que ejerce el estado psiqui
co en el sistema inmunitario (151) hacen de estos grupos con pricticas

de riesgo muy susceptibles para gue sec presente, o en cl caso de ya estar
infectados, se manifieste el SIDA. Es por lo tanto importante realizar
estudios en los cuales se informe el tipo de poblacién existente en el re
clusoric y su prevalencia al HIV. Por tal motivo nos hemos planteado los

siguientes objetives: .

A, Establocer el porcentaje de internos con anticugrpos anti-HIV

poxr el sistema inmunoenzimitico de Organon TeKniKa.

B. Corroborar los resultados de micro-ELISA con la prueba de Inmu-
noelectrotransferencia ( Westhern Blott) para su confirmacidn

final.

C. Establecer la relazién que pueda existir entre los internes se-
ropositivos al HIV. De acucrdo a diferentes aspectos como edad,

sexo, escolaridad, ocupacidn y delito.
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CAPITULO IV
CONSIDERACIONES PREVIAS PARA LA REALIZACION DEL TRABAJO

DE TESIS, EN EL RECLUSORIO.

El 22 de agosto de 1988, se solicitd al C. Licenciado Jaime va&zquez Casti-
llo, Director de Prevencién y Readaptacidn Social del Gobierno del Estado
de M&xico, su autorizacin para poder obtener los datos estadisticos nece-
sarios para el anflisis de resultados. A cuyos internos del mencionado cen
tro, ge les practicG en los meses de febrero, marzo y abril de 1988 la de-
teccidn de anticuerpos anti-HIV, en el Laboratoric Clfnico del Hospital de
Traumatologfa Lomas Verdes del Instituto Mexicano del Seguro Social, en don

de se encuentra ubicado un mSdulo de deteeccisn de SIDA.

La respuesta afirmativa a esta solicitud se obtuve al 24 de agosto de 1988,
con la salvedad que en el trabajo de tesis no aparecerd el nombre del reclu

sorio, ni el de los internos, sino Gnicamente los datos estadf{sticos.

La recopilacidn de los datos estadfsticos: Edad, sexc, escolaridad, ocupa=

cién y delito. Se fueron alcanzando conforme se progresaba en el desarrollo

de este trabajo.

4.1 Caracterfsticas del Centro Preventivo Y de Readaptacidn Social (CPRS).

El Centro Preventivo y de Readaptacidn Social estudiade se caracteriza
por tenexr una gran fluidez tanto de ingresos como de egresos. Observin

dese en el mes de marzo de 1988, 603 ingresos por diferentes delitos con

un promedio diarieo de ¥= 22.3. La tabla 14 muestra el nemero de ingre~

sos diarios por
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delito en este mes. En cuanto a delitos el robo ccupd el primer lugar
199 casos, lesicnes con 78 cases ocupd el sequndo lugar, le siguieron Ar
tficulo 200 (conducir en estado de cbriedad) com 57 casos, portar arma

prohibida con 32, allanamiento de morada coh 30, eta.

En los egresos correspondientes a ese mismo mes se observd un total de

605 con un promedio diario de X = 22.4. La tabla 15 muestra el nimero de
egresos diardios y la frecuencia de motivos de liberacidn mensual., Siendo
la libertad causinzal, F.E.P.P. (falta de elementos para procesar), senten

cia abscolutoria y la provisional las que con mayor frecuencia se obtienen.

La Organicacibn de este reclusorio se describe a continuacién:

DIRECCION
SUB.DIRECCION
ADMINISTRACION

rTRABT\JO SOCIAL ”_VIGILI\NCIA—I | SECRETARIA | SISTEMAS lPEDAGOGII\ l | PSICOLOGIA ,
} CRIMINOLOGI]\I SERV. MEDICO
i

I PSIQUIATRIA } ODONTOLOGIA I

Este reclusorio cuenta con escuela, biblioteca, zonas de trabajo como: ma-
quinaria manual de hilado, taller de hojalaterfa, artes manuales, un 8rea

de preparacidén de alimentos y dos comedores.
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TABLA 14 Ingresos por delito mensual en el CPRS (marzo de 1988)

Py TNe™ A B ¢ P B F 6 ® I d K L TOTAL
01 19 a6 02 02 01 01 02 05 1y
02 27 15 03 02 o1. 01 32 01 01 a2 27
03 10 02 01 [28 03 oz 01 10
04 27 06 05 02 01 05 01 03 04 27
0s 24 12 03 0ol 02 02 24
07 38 09 01 09 02 o1 . 03 01 03 04 06 38
o8 30 14 04 02 02 01 02 03 a5 30
09 12 04 01 01 ol . [+23 03 12
10 26 os 03 o1 03 01 oz [+33 01 02 04 26
11 23 09 a2 0x 03 01 o1 o1 o1 04 23
12 15 10 01 o1 03 1s
14 13 02 o1 0z o1 [s3} Q5 13
15 23 o8 03 06 03 o3 23
16 28 10 05 0l 02 01 01 oL o7 28
17 41 13 04 01 0s 06 . 02 01 oz 07 Al
18 23 03 03 01 ol o1 04 04 02 04 23
19 23 [o1:] 01 02 01 o8 03 23
21 12 02 03 02 02. . 02 o1 02 12
22 15 04 03 0z 02 01 o1 02 15
23 17 04 02 03 02 01 03 . 17
24 17 03 04 04 01 03 03 17
25 26 a8 02 02 02 01 02 01 07 26
26 17 03 07 01 01 o0 o2 02 17
28 41 18 06 07 c4 03 03 41
29 21 o8 03 s 02 02 01 21
30 22 06 04 o1 02 01 03 01 o1 o2 01 22
n 13 04 03 03 02 (28 13

TOTAL: GO3 199 78 57 32 30 25 20 20 19 13 21 89 603

X = 22.3 R = Homicidio

A = Robo 1 = Dafio contra la salud

B = Lesiones/ultraje J = Abandonoe de familia

C = Conducir en estado de cbriedad K = Abuso de autoridad .

D = Portar arma prohibida L = otros {difamacidn, rapto, inces-
E = Allanamicnto de morada to, estrupe secuestro, contraban
T = Fraude do, etc.)

G = Violacién
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TABLA 15 Egresos y. liberacidn mensual en el CPRS (marzo de 1988)
DIAS EGRE .
(27) 508 B C D E F G H 1 J K L TOTAL
ol 36 19 08 01 03 01 o1 o1 02 36
02 14 1o ol 01 Q2 14
03 17 09 03 (223 02 [+23 ol 17
04 32 17 04 0s ol o1 o34 32
0s 12 10 o1l 0l 12
o7 25 21 ol [s2 ol (128 25
o8 20 12 02 02 08 o1 01 20
09 16 09 o1 02 01 oL a2 16
10 25 10 05 05 03 Q2 25
11 25 10 04 01 06 o1 02 01 25
12 16 01 12 01 0z 1G
14 24 i1 05 Q5 [vh 014 24
15 22 14 04 02 02 22
16 17 lo o1 Q3 [+33 02 17
17 21 13 e} § 02 01 02 o2 21
-18 35 14 08 ' 05 06 oL 01 35
19 20 (33 13 01 2% 20
21 15 05 04 04 - 01 o1 15
22 21 05 o8 o4 04 21
23 23 15 a2 04 ol 01 23
24 23 13 02 0l 01 04 o1 01 23
25 16 oG 01 ol 03 o2 (031 0L 01 16
26 12 05 05 [eh] 01 1z
20 29 17 04 oz o1 01 0z 02 29
29 36 27 04 02 02 o1 36
30 30 17 Q2 06 o1 o1 oL oL 01 30
3§ 23 i3 o8 02 23
TOTAL: 605 318 101 51 49 16 12 11 11 08 03 38 24 605

X = 22.4

A = Causional H Desviacién de datos

B = Falta de eclcmentos para procesar I = C.P.R.S.

€ = Sentencia absolutoria J = TLibertad por amparo

D = Provisional K = Condicicnal

E. = Sobreseimiento L = Otros.

F = Sujecidn a proceso

G = Conmutacidn de pena
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CARPITULO V

MATERIAL ¥ METODOS
I. Toma de muestra y material bioldgico

La toma de muestra se llevd a cabo en el Servicio Médico del CPRS duran
te el lapso comprendido dei 22 de febrere al 15 de abril de 1588 y la re
copilacidn deo los datos estadisticos se complets el 24-X-88. El material
utilizado como agujas y jeringas se recuperaba para posteriommente ser
esterilizado y desechado. Se muestred una poblacidn al azar vonstituida
por 52 internas 856 internos ¥ 71 integrantes del personal del reclusorio,
obtonifndoles 5 ml de sangre completa y utilizando guantes desechables.
Los tubos de ensaye se rotularon con folio e inicliales de los internos y

estos datos Se relacionaron en una lista de control diaria.

Las mucstras obtenidas y debidamente protegidas en su entrada por material
pldstico, se trasladaron al Laboratorio Clfnice de Hospltal de Traumatolgo
gfa Lomas Verdes del Instituto Mexicano del Seyguro Social, en donde se cn
cuentra ubicado un mddulo de deteccién de SIDA el cual estd equipado con
material y revactives de la marca Organon TeKniKa, donde realizamos las

pruebas pertinentes.

Dado el peligro que implica manejar este tipo de muestras bioldgicas, eos
importante tener siempre el mayor rango de seguridad y la mayor cantidad
posible de precauciones, de tal manera gue se tiene dedicada una mesua ex
clusivamente para el manejo de las muestras y la preparacidn de los reac

tivos,
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asf es como gueda restringida a esta zona las posibilidades de contaminacidn,
ademdis en esta mesa se tiene preparado un frasco cen hipoclorito concentrado
utilizado para desechar las puntas de plistico utilizadas en el pipeteo ma-
nual de las muestras, En otro frasco se tiene hipoclorito diluide utiliza-
do para la limpieza de cualguier derrame, ya sea on la mano enguantada o en
la mesa y también sc¢ utiliza para la limpiera de las pipetas de pldstico,

asf como todos los materiales utilizades, Al final todas las muestras y ma=
teriales utilizados son esterilizados en autoclave y despu&s desechados. Para
realizar la prueba es necesario protegerse ¢on bata gquirirgica y guantes de-
sechables, para lo cual se tienen preparadas varias batas esterilizadas y su
ficientes guantes.

Al obtener la fraccidn serica ge verifica que esta esté libre de contaminan-—
tes ya que los conservadores (como mérthiclate o azida de seodie), las conge
laciones y descongelaciones repetidas y las muestras gue tengan particulas
visibles pueden dar resultados errdneos. Para obtener una mayer pretecciln
los sueros se inactivan a 56°C por 30 minutes. Al realizar la determinacién
se debe ascgurar de no estar en presencia de vapores rcactivos {por cjemplo
Acidos, alc;]is, aldehidos) o polve, ya que la actividad cnzimitica del con-
jugadoe puede ser afectada. Estas son algunas de las precauciones que se de-
ben tener en la realizacidn de la prueba, algunas otras se mencionarin con-
forme se avance en la explicacidén de la deteccidn de los anticuerpos anti-HIV
por el sistema inmunoenzimitico micro-ELISA de Qrganon TeKnika. (139, 140,

Ldly.



II. Realizacidn de la prueba

a) La prueba se¢ fundamenta en un Sistema Inmuncenzimdtice hasado cn el

principio del "Sandwich"

HIV-a = anti~HIV-—-(anfi—Ig humana) Peroxidasa de + Sustrato

rabano
antigeno muestra anticuerpo anti-Inmunoglobulina
en la fa positiva humana, marcado con la enzima.
se séli-
da.

Los pozos de las tiras de policstircné de la microplaca se han cubier-
to con el virus T-linfotrdpico humano, H1V purificado, el cual consti-
tuye cl antfgenu en la fasc s81lida. La muestra se incuba en el pozo,
en el cual si los anticuerpos anti-liIV estiin presentes en la muestra,
estos se unirdn al antfgeno de la fase s8lida. Posteriormente se agre
ga el conjugado de: Antiglobulina humana de cabra, marcada con la enzd
ma Peroxidasa de rdbano. Este anticuerpo marcado se une al complejo:
Pasc s6lida-Antigeno-~Anticuerpo Humano, formadn previamente. La incu-
bacién con el sustrato de la enzima produce un color amarille-naranja
en el pozo de la prueba., S$i la muestra no conticne anti-uIv, el anti-
cuerpo marcade no se unirdl y solamente se producird un mfnimo de color

de fondo.

b) Preparacifn de la placa portatiras del sistema micro-ELISA.
El portatiras contiene 8 tiras con 12 pozos cada una. Cada pozo se
encuentra cubierto con el virus HIV purificadeo, inactivado por medio

de detergentes o calentamiento: ol cual constituye ¢l antIgeno on la
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fase s8lida. Las bolsas de aluminio que las contiene deberdn alcan
zar la temperatura ambiente antes de abrirse para evitar la conden-
sacién. (Figqura 11). Una vez que se ha abierto la bolsa de alumi-
nio, las tiras son estahlps 8 semanas si la holsa sc cierra nueva-
mente, con la varilla y el sellador proporcionados en el equipo y

se almacena de 2-8°C sin ¢ue se retire la bolsita de sflica gel la
cual se usa como agente desecante. Durante la realizacidn de la prue
ba no deberin combipnarse las tiras micro-ELISA procedentes de equipos
con diferentes nimeros de lote. Las tiras micro-ELISA sélo pucden
emplearse una s6la vez Yy para evitar contaminacidn no se doberi tocar
la parte superior de las tiras con los dedos.

Reac;ién en la fase sélida

Debido a que la té@cnica de micro-ELISA utiliza cantidades muy peque-
fias del orden de microlitros, la muestra es diluida 1:101 para lo
cual a un tubo se le adiciona,l ml del diluyente de 1a muestra (BM)

Yy 0.01 ml1 de la muestra {10 ul). E1 DM se‘prepara diluyendo la so
lucidn amertiguadora concentrada 1:20 con 200 ml. de agua deioniza-
da. Esta solucién amortiguadora de dilucidn diluida es estable has
ta la fecha de vencimiento si se almacena de 2-8°C. Por cada dos
tiras se prepara el Do adicionando a un recipiente limple y enjuaga
do con agua destilada 6 ml de suero normal de cabra y 24 ml de solu-
cién amortiguadora de dilucidn diluida. EIl DM es estable por 5 dfas

de I-8°C, para su usco debe estar de 20-235 °C.
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FIGURA 11

Portatigas del sistema micrso-ELISA.



Una vez diluidas las muestras 1l:101 con el DM s¢ deben homogenei-
zar las diluciones de las muestras y los controles (los controles
han sido inactivados por medio de detergentes o calentamiento), an
tes de adicionarse a los pozos de poliestirene de la micreplaca.
Para evitar posibles errorcs, no se dehe tocar la parte superior

de las tiras con losz dedos ni tampoco sc deberdn tocar los bordes

de los pozos con las puntas de pldstico de la pipeta. 81 hay bur-
buias de aire en los pozos después del pipeteo, €stas se eliminan
golpeando suavemente la tira. Los controles se hidratan con un ml
del DM y se adicionan después de pipetear las muestras, al utili-
zar mis de una tira se¢ incluyen 2 controles negativos, Z positivos
bajos y 2 contro\es positivos altos. Las muestras y los controles
;e adicicnan con la microplaca por medio de una pipeta manual gradug
da a 100 ul, después de 1o cual se cubre la microplaca con papel
adhesivo proporcionado por el equipo y se procede a incubar la reag
cién a 37°C por 30 minutos. La incubacidn se lleva a cabo en un
aparato t&rmino de Organon TeKnika (Heating block Microelisa System).

(Figura 12).



FIGURA 12 Aparato té&rmico de Organon TeKnikKa



d} Operacifn de lavado
Después de la incubacidn, es necesario llevar a cabo una serie
de cuatro lavados para climinar el excedente de suero que no
reaccionf con el antfgeno. Para lo cual se dispone de un lava-
dor automfitico gue es parte del equipo de Organon TeKnika (Figu
ra 13), el cual dosifica vollmenes de 0.3 ml para cada pozo de
la microplaca; tambifin cuenta con un dispositivo aspirador y un
dispositivo adicionador de Sol. amortiguadora de fosfatos dilui
do con exactamente el nﬁmer‘u de puntas equivalentes al niimero de
pozos de una tira de la microplaca. Para llevar a cabo el lava-
do se coloca la microplaca en la base del aspirador, y se baja
suavemente la punta de aspiracidn al fondo de cada pozo. Después

.

de la aspiracifn se llenan los pezos con 0.3 ml de solucidn amor-
tiguadora de fosfatos diluido y se vuelve a aspirar el liquido des
pués de 30 segundos de haberlo llenado, y se repite el procedimien
to hasta completar 4 lavades, por Gltimo después de la Gltima as-
piracién el procedimicnto de lavado se completa volteando boca aba
‘jo el portatiras sobre una gasa seca para que esta abserba la hume
dad de la parte superior de las tiras. El amortiguador de fosfa-
tos proporcionado por el equipo viene concentrade, por esta razén
se pueden formgr cristales de sus sales, ya gque se almacena de
2-8°C, Los cristales se redisuclven completamente por calentamien

to a 37°C, y para Su uso se diluye 1:25 con agua destilada.
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FIGURA 13 Lavador autcmidtico de Organon TeKnikKa



e) Preparacidn de la solucidn de conjugado

La solucidn de conjugado consiste de un anticuerpo producido en
cabra especificamente dirigideo a la globulina humana, es decir
una antiglobulina huﬁana de cabra. La cual estd mazcada.con la
enzima peroxidasa de ribanc. Los frascos de conjugado liofiliza
do hidratan con 5.5 ml del DM se mezcla y sc permite que se di-
suelva completamente (10 minutos), esto se realiza mient;as se es
td llevando n cabo la primera incubacién a 37°C por 30 minutos,
slendo un frasce suficiente para cuatro tiras, Dara facilitar el
pipeteo se deposita el conjugado liofilirado en un recipiente en
forma de "V" y con la ayuda dec una pipeta mGltiple de Organon TeK
nika (Fiqura 14}, se aspira el conjugado del recipiente y se pipe
tean 100 ul de la seolucidn de conjugado en cada uno de los 12 po-
zos. Ensequida se incuba la reaceidn a 37° C 30 minutos, De es-
ta manera la antiglobulina humapa de cabra marcada <on la enzima
peroxidasa de rdbano se une al complejo tase sélida antigenc-an-
ticuerpo humano, formado previamente. Al t&rmino de esta Segunda
incubacidn se realiza nuevamentc la operacidn de lavado, ya que

es necesario eliminar los excedentes de la reaccién inmunoldgica.



recipiente en forma de "V

FIGURA 14

Pipeta miiltiple de Organon
TeKniKa

Aplicacién de la solueidn conjugado en los pozas

de la placa micro-ELISA.
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Reactivo de cvoloracidn

El reactivo de cnluracién se prepara mientras se estd llevando o
cabo la seqgunda incubaciSn. Para lo cuual hasta este momento se
abre el frasco que conticne las 20 tablotas de U—I'cni.len—dznnin_a_
dihidroclorada {OPD) y unio cdpsula de silica gel comse agente do-
gecante. El OPD e5 un agente irritante para la piel y las moco-
sas y se ha reportade gue reacciona posttivamente cn las prucbas
de mutagenicidad. Por este motivo las tableotus de OPL se sacan
con pinzas de plistice, uUna tablets es suficiente para una tira
y cada tablceta adicional es para dos tirus mis. Las tubletas se
colocan en un frasco limpio, precnjuagado con aqua destilada y soe
agregan 2.5 ml de agua destilada por tableta &Esta solucidn se quar

da en un lugar obscure ¥y se espera a gque se disuclva (10 a 15 mi-

nutos) .

rreparacitn de la solucin suserato

Drimero se debe preparar la solucidn de perdxido de urea, para lo
cual se disuelve la tableta de perdswido de urea oo 10wl de aoua
destilada ¥y se mezala.  La solucidn contendrd algo de material in
soluble pere esto no afectard los resultados por lo cual no es npe

cesarin la filtracidn., £i 1a soluecidn de perdxido de urea se nuar

dn de 2 u B°C ¢n estable por un aho,  Panto la soluceidn OFD onmo

la de perdxido de urea na deben estar en contacto con Jlos motales

o iones metalicos, ya que esto pucede dar lugar o formacidn

de color. Para preparar la selucidn rustrato ve agregan 100 ul de

la solucidn de perdxido de urea por cada 2.5 ml de 1 soluwidn de
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OPD. Esta solucién debe de estar ¢4

31 incoelora cuande se utilico
y si los pozos no pudieran lleparse de conjueadn o sustrodo inme-

diatamente después del lavado, las tiras deben colocarse Loca '\‘h

jo sobre un tejido absorbente por no mds de 15 minutos. Para fa-

cilitar el pipeteo sc¢ vacia la solucién sustratu en un reciplente

en forma de "V" y con ayuda de la pipeta mGltijle se adiciunan
100 ul de la solucidn sustrato en cada pozo y despuds se incuba la

reaccién de 20 a 25°C en un lugar obscure por 30 minutos.

Fin de la reaccidn y lectura fotométrica

Para detener la reaccién

agrcgan 100 vl de Jecido sulfdrieco

(2-4 N). Esto debe ser en la misma secuencia y en los mismos in

tervalos de tiempo como en la solucidn rustrato.

Para realizar la lectura fotométrica se utiliza un lector de ti-
ras de Orgapon TeKmi¥a, el cual se encuentra ecuipado con une £i) -
tro de 492 nm y su portatira (Figura 15). Antes de empezar a de-

terminar las absorbancias de cada tira, se realiza una fectura blan

€O sin ninguue Lira dentve del aparate. Lo lectura se dd

> TGal)i-

zar dentro de un miximn de dos horas despuds de detener la reaccidn.

La leectura visual timbién se realizma en

te rango de tiempo compas

ndo el color en los pozos doe lus muestras y el eolor on 1an posos

de los controles. Visuslmente una pruebs se sbzerva positiva si

presenta un color cercants al color de lun controles positivos hajes
mis gue al colar de los controles negativen, Lo pruehd ou npegativa

5i ¢l colnr es cercano al celer de los controles negutives mids que



al color de los cuntroles pusitives bajos.” ¥ imvr_n pruebha ez vili-
da si el control nesativo no muestra coler o presenta u‘n‘ .'l.ic_;eru
color y 2l control pocitivo tiene un color dt:ffuy\i,dn en cl rando
del amarillo el anaranindo y el eolor del cun\.:):é'l_ 1‘1.1;:(-.(1':}@:5 5crr'

mucho mis evidente que el color del control positiveo bajn.
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FIGURA 15 Lector fotométrico de Organon TekniKa
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i} Calcule de los resultades
Donde: VC = 0.5 (P + N)
N = La media de la absorbancia de los controles neagatives

P

La media de absorbancia de los controles positivoes
§ = La absorbancia de la muestra

VC = Valor de corte

Una muestra es positiva si:

57 al valor de corte

Una muestra es negativa si:

s5< al valor de corte.

3) Interpretaci6n de los resultados
Un resultado negativo significa aue la muestra no contiene anti-
cuerpos anti-HIV o bien contiene anticuerpos anti-HIV por debajo
del limite de deteccidén de Vironostica anti~HIV.
Un resultado positivo significa que la muestra probablemente con

tiene anticuerpes anti-HIV.

Al igual que en otras prucbas inmunoqnziméticas, las reacciones
falsas positivas pueden oscurrir, lo cual muchas veces los resulta
dos ne son repetibles. Es porllo tanto indispensable realizar
nuevamente la prueba en todos los SueroS que inicialmente dieron
resultados positivos. Todos los sueros repetidamente seropositi~

vos fueron confirmados con la prucha de Inmuncelectrotransferen-
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- cia (Westhern Blott) por la Subsccretaria de Regulacién Sanita-
ria y Desarrello Tecnolégico del Centro de la Transfusidn Sangui

nea, cuyos resultados se recibieron el 13 de abril de 1986.
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CAPITULO VI

RESULTADOS

La deteccidn de anticuerpos anti-HIV en el grupo de 52 mujeres internas
¥y 71 integrantes del personal del reclusorio estudiado, y muestreados al

azar se encontrd con una prevalencia a la infeccidn nula.

El muestreo tarbi&n al azar en la poblaéiﬁn de 856 internés misculinos
resultdé con una prevalencia a la infeccidén por HIV de 0.583. Obtuvién-
dose ecinco casos repetidamente positivos por la téenica de micro~ELISA,
descrita en el capitulo V.

Estos cinco casos fueron corroboradeos con la pruecba de Westhern Blott.
Que también descrubre Acs en particular los producidos contra mdltiples
antfgenos HIV, lo cual fue definitivo para considerar a estos cinco re-
clusos como infectados por el virus HIV. La tabla 16 muestra las ca-
racterfsticas de los internos seropositivos a HIV. De 1la cual se obtie-

nen los siguientes resultados:

El caso Mo, I (HSM) permanccid interno durante cuatro meses seqin
« 5u fecha de ingreso y su fecha de libertad (27/11/88 - Q2/v1/88),
Hasta el dia en aue s¢ corrobord su infeccidén a HIV habian transcu-

'
rride 63 dias de su reclusidn.

El case MHe. Il (JRI} permanccid interno durante 1 apo dice dias se

gfin su fecha de ingreso y su fecha de lihertad (27/II/87 - 08/III/88).
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Hasta el dia en gue se corrobord su infeccidn.a HIV habian transcu-

rrido 1 afio 17 dias de su reclusidn.

El caso No. IIT {GBM) permaneci internc durante 5 meses once dias
seqlin su fecha de ingreso y su fecha de libertad (23/X/87 - 04/111/88).
Hasta el dfa en gue se corroborS§ su infeccién a HIV habfan transcurrj

do 5 meses 22 dfas de su reclusién.

El caso No. IV (RVA) permanccid interno 8 meses 26 dias seqin su fe-
cha de ingreso y su fecha de traslado a otro reclusorio (25%/VIII/B7
- 20/vT/A8). Hasta el dia en que se corrobord su infeccidn a HIV ha

bfan transcurrido § meses 23 dias de su reclusidén.

El caso MNo. V (AQOD) hasta'la fecha en aue se¢ recopilaron todﬁs los
datos estadisticos (24/%/88) aln permanecia en el recluscrio oscudgi
do y habian transcurrido 1 afic y 5 meses desde su fecha de ingreso
-(22/v/87). Hasta el dia en que se corrobord su infeccidén a HIV ha~

bian transcurrido 10 meses 22 dias de su reclusién.

El promedic de edad de los cinco cases saropositivos a HIV resultd de 25
anes.

El grado de estudios mds alto encontrado en estos Cingo Casos seropositi-
vos a HIV fue de 2° ajo de preparatoria y ¢l mas baje de 27 ahe de prima-

ria,
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TABLA 16 Caracterfsticas de los Internos Sercpositivos a HIV
HIV Fecha i . " Donador' Afeccig Motive de
Positive Ingreso Edad Ocupacidn Estudios E, Civil Drogas Sangre nes Delito Libortad.
02-vI-88
HSN 11-11-88 33 Desconocida 1.6 Casado Robo Sentencia
absoluto~-
I ria.
08-111~-88
JRI 27-11-87 26  Albaiil 1.4 Casado . Robo Sentencia
absoluto-
II ria,
04-117-88
GBM 23- X-86 22 Comerciante 3.2 Soltero Robo Provisio-
nal,
III
20-v1-88
RVA 25-vIII~87 27 Carpintero 1.2 Unién 1i- Alcohol varias Pajio en Robo Traslado a
- bre Thinner cara otro reclu
v sario
AQD 22- v-87 19 Empleado 3.1 Soltero Marigua-~ Infeccio Robo En pobla~
na (poco) nes cutd viola cién
v neas cidn
2° afio de primaria 3.1, 1° afio de preparatoria
. 4° afo de primaria 3.2 2° afio de preparatoria
1.6 6° aho de primaria
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La tabla 17 muestra la relacidn que mantienen los cinco internos posi-
tivos a H1IV de acuerdo al restc de la poblacidn estudiada. Con respec

to a su edad, estado civil, ocupacidn y delito. De la cual se ebtienen

les siguientes resul tados:

De los B56 reclusos analizados, 471 resultaron con 17-25 afios con dos
casos positivos al HIV, y tres positivos en el grupo de 26-35 zfios de

edad. La figqura 16 a, b, ilustra estos resultados.

De estos 85 reclusos e] B4% tuve una edad de 17-35 afios vorrespondiep
do al grupe de 17-25 afios el 55% con un porcentaje de positividad a
HIV de 0.23%; ¥y el ?9% al grupe de 26-35 afos de edad ¢on un poreen-
taje de positividad o HIV de 0.35%, ObteniGndose una prevalencgia fi-

nal a la infeccién de 0.58%, La figura 16-C ilustra cstes resultados,

De los BS reclusos analizados, 296 resultaron casados con dos casos
positives a HIV, dos positivos en el grupo de 361 internos Solteros vy
1 (une) en el grupo de 164 internos d¢ unidn libre., Las fiquras 17

a, b, ilustran estos resultados.

«De estos 856 internos ¢l 34.B8% fucron casados con un porcentale de po
sitividad de 0.23%, el 42.2$corrcspondi§ al grupo de soltcros también
con 0.23% de positividad a HIV y el 19.2% resultd en el grupo de unidn
libre con pesitividad a HIV de 0.1163. Obteniéndose una prevalencia
final a la infeccidn de 0.58%. La figura 17-C ilustra estes resulta-

dos.
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De los 856 reclusos analizados, 841 resultaron con oficics diversos,
presentindose 4 casos positivos a HIV rn este grupo ocupacional, nin
gun caso positivo en los cinco que tuvieron profesidn y 1 (uno) caso
positivo a HIV en el grupo de ocupacidn desconocida. Las figuras 18

a, b, ilustran estog resultados.

De estos B536 internos el 9R.2% representa 'al grupo de los oticios con
un 0.47% de positividad a HIV, y el 1.17% corresponds al grupo de ocy
paci6n desconocida con un 0.11% de positividad a IV, Obtenidéndose
una prevalencia final a la infececidn de 0.58%. La figura 1B-C ilus-
tra estos resultados.

De los 856 reclusos analizados, 419 ingresaron por robo. Cuatro de
los 'internos positivos a ﬂlv ae lacalizaron en ecte delito, ¥ 1 (uno)
caso positivo a HIV se encontrd en el grupo de 103 internos que ingre

saren por violacidn,. Las figuras 19 a,b, ilustran estos resultados.

De éstos 856 internos el 48.97% trepresenta al grupo de delito por ro
bo con un 0.46% de positividad a HIV y el 12%, corresponde ol grupo
de delito por vielacidn con un porcentaje de positividad a NIV de’

* 0.116%. . Obteniéndose una prevalencia fFinal # la infeceidn de 0,58%,

La figura 19-C muestra estos resultadoes.
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Relacién que existe entre los cinco internos positives a HIV con res

TABLA 17
pecto a la poblacidn analizada por: edad, estade civil, ocupacidn y
delito. .
CAS0S CASOS TOTALES PORCENTARJE FORCENTAJE DE POSI-
NEGATIVOS POSITIVOS POR GRU POR GRUPOS TIVIDAD A HIV.
A _HIV A_HIV ro
EDAD .
17-25 469 2 471 55.00 % 0.23 2
26-35 245 3 248 29.00 % 0.35 3
36-45 77 77 9.00 %
6. .. 33 33 3.86 %
Desconocida 27 27 3.15 ¢
TOTAL: B51__ 5 856 160,00 & ____ - 0.50 ¢ .
EDO. CIVIL
Casado 296 2 298 34.80 % 0.23 ¢
Soltero 359 2 361 42.20 % 0.23 %
Unién libre 163 1 1564 19.20 % 0.116 &
Otros 7 7 0.8l 3
Desconocida 26 26 3.04 %
TOTAL: 851 5 856 100.00 % 0.58 @
QCUPACION
Oficios 837 4 841 98.20 % 0.47
Profesién S 5 0.58 %
Desconocida 9 1 10 1.17 3 0.117 %
TOTAL: 851 5 B56 100,00 % 0.58 %
BELITO
Robo 415 4 419 18.90 o 0.46 4
Homicidio 120 120 14.00 1
Violacidn 102 1 103 12.00 % 0.116 %
C. Salud . 62 62 7.24 %
Otros 144 144 16.80 %
Desconocida 8 a <93 %
POTAL: a51 5 856 100.00 % 0.58 ®
srmEnR=ssssmunEED T
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Distribucidn de ocupacidn en
la poblacién analizada de B5(
internos.

I. Oficios
II.

Profesidn

IIl. Desconocida

Casos de HIV positiveo de acuer

do a su ocupacidn.

Positividad a HIV de acuerdo
al porcientn poy grupos de ocu
pacidn, en B56 internos anali-

zados.

de

Ocupacidn.
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La tabla 18 muestra el gradn de escolaridad y motivos de libertad de un
grupo de la poblacifn de internos analizada. De la cual se cbtienen los
siguientes resultados: A
A un grupo de 539 internos de los 856 analizados se les cbtuvo la
informacidn de su escolaridad, resultando el 90.9% con algfin grado
de primaria y secundaria, 4.27% para algiin grado de preparatoria,
1.48% para carrera t€enica, 0.37% para profeéiunal y el 2.97% se

desconocid su escolaridad. La figura 20 mugstra estos resultados.

Hasta la fecha en que se terminaron de recopilar todos los datos
estadisticog, (24-X-88B) 538 internos habian obtenide su libertad
del Centro Preventive estudiado, de los cuales el 21.9% tuvo sen—
tencia absolutoria (incluyendo 3 seropositivos), 31.2% se trasla-
48 n otros Centros (incluyendo 1 seropositive), 7.98% fue libertad
provisional, el resto (39%) por otras motivoes. El 5° seropositi-

vo a HIV aln permanecia en el mencionado Centro Preventivo y Rea-

daptacidn Social. La figura 21 muestra estos resultados.
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TABLA 18 Escolaridad y motivos de libertad de la poblacidn
de internos analizada.

CASOS NEGA~ CAS0S PO~ TOTALES POR PORCENTAJE
TIVOS A HIV SITIVOS A GRUPOS. POR GRUPOS
HIV
ESTUDIOS
Primaria 328 3 331 61.40 %
Secundaria 159 159 29.50 %
Preparatoria 21 2 23 4.27 %
C. Técnica 8 8 1.48 &
Profesional 2 0.37 %
Descgpocida le 16 2.97 %
TOTAL: 534 5 539 100.00 =
MOTIVO DE LIBERTAD
Absoluteria 116 2 118 21.90 %
Traslado a otro CRPS 116 167 31.20 %
Provisijonal 42 1 43 7.98 %
otros 210 210 39.00 %
En poblacidn 1
TOTAL: 534 S 538 100.00 &
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a) Distribucibn de la escolaridadg

en un arupe de 539 internos.

1. Primaria
II. Secundaria
1II. Preparatoria
IV. C. Técnica
. V. Profesional

V1. Deaconocida

m I3
gy 159 23
— 16

b) Cases de HIV positivo de acuerdo

a gu escolaridad.

<) Porcentaje de escolaridad en re

lacidn o 539 internos.

FIGURA 20 Grado de escolaridad de un grupe de la pobla-

cidén de internes analizada.
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c) Porcentaje del motive de liber-

tad en relacidn a 539 internos.

FIGURA 21 Motivo de libertad de un qrupo de la poblacidn

analizada.
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CAPITULO VII

DISCDSION

La poblacidn estudiada de 856 internos masculinos se caracterizd por ser
predominantemente joven (promedio 23 afios), con bajo nivel cultural, y
haber cometido en su mayorfa el delito de robo. De lo anterior se des-
prende que es una poblacifn activa sexualmente, con pocos recursos ccond
micos y con una educacifn sexual pobre, por lo que es alta la posibili-
dad de que se produzca una conducta homosexuwal circunstancial por Ffalta
de relaciones heteroscxuales. Sin embargeo y a excepcifn de un grupo muy
reducido que por su comportamiento fue evidente su condicidn homosexual
(;ingun seropositivo pcyteneciﬁ a este grupo), ningun otro miembreo de la
poblacifén analizada manifestd tener conducta homosexual incluyendo los

cinco internos seropositivos al virus H1v.

En la ciudad de M&xico se han efectuado encuestas en cuatro recluserios
encontrindose prevalencias de entre 0.5 y 1.0% (ver tabla 13). Por otre
lado en Estados Unidos los recluses se consideran un grupo de alto ries-
go debido a la frecuencia de drogadiecién intravenosa, pero también como
consecuancia del incremento de pricticas hemosexuales. En la tabla 12

se obhserva que las prevalencias de reclusos de USA, sin riesgo conccido,
estin muy por debajo de las tasas descritas en grupos de alto riesgo, en
la mayoria de los estudios llevados a cabo en individuos de nuevo ingre-

g0, la prevalencia es baja {0.0 a 0.94%).
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Los patrones de transmisidn descritos en otras circeles son dc utilidad
para interpretar los resultados obtenidos en este estudic, basdndonos en
el poreiente de prevalencia 0.58% (similar a otros estudios) encontrada
en la poblacidn de 856 internos anclizados y en los resultados obtenidos
podemos decir que: El tiempo promedio de estancia en prisidn hasta la fe
cha en que se corrobord la infeccidn de los cinco seropesitivos a HIV fuc
de B meses, el tiempo promedic de eStancia en prisidn hasta la fecha en
que lograron su libertad de CPRS estudiado cuatro de los seropositivos
fue de 10 meses, ningun seropositivo manifestd tener conducta hemosexual
y por filtimo ningﬁn seropositivo mostrd SIDA manifiesto. Al igual que en
otros estudies'previos; la prevalencia encontrada en la poblacién analiza
da, es considerada como baja y junto con los resultados antes mencionados
e¢s indicntivo de gue la infeccidn por HIV estd asociada a préicticas de
riesgo previas al reclusorio. Lo cual no anula la latente posibilidad de

contaminacién dentre del reclusorio.

Es importante hacer notar que en este CPRS, los internos no estdn para cum
plir condenas largas; sino que permanecen durantce el tiempo en que se defi
ne su situacifn de libertad o de formal prisién lo cual puede succder en
cuestidn de dfas o meses. Asf por ejemplo de los 856 internos analizades
el G2.8% obtuvs su libertad (ver tabla 15) durante cl lapso de 9 meses ¢n
que se inici6 la toma de muestra y se termind la recopilacidn de los datos
estadfsticos {24 X 8B). Estos factores en los que interviene el tiempo de
permanencia en reclusidén permiten mantener la prevalencia de inteccidn baia
en el reclusorio, lo cual nunca podri ser iqual en recluscorios donde la per

manencia en reclusidn es mayor. Durantae cste tiempo tres seropositivos



abtuvieron su libertad absolutoria, uno provisional, uno se trasladd a

otro reclusorio y el guinto interno seropositivo aln permanccia en el

CPRS estudiado.

Seglin datos reportados en la revista de Salud Piblica de M&xico (152},
despuéls de siete afios (tiempo miximo de observacidén a la fecha), ia

probabilidad de que una persana con evidencia de infeccidn contraiga la
enfermedad es de 30%, otro 46% desarrolla algunos sintomas relacionados
al SIDA, mientras que el resto permanece clinicamente sano (153). Esto
quiere decir que al menos uno de los cince internos encontrados seropo-
sitivos contraeri el mal. La Organizacidn Mundial de la Salud y otras

fuentes confiables han sefinlade gque por cada caso de SIDA reportado exis

ten entre 50 y 100 portadores y difusores ansintomiticos del virus. (154)

Las investigaciones acerca del £IDA, han abierto las puertas para la com—
prensisn mis a fondo del aparato inmunoldgico del organismo humano. Asf
es como per ejemplo se ha legrado caracterizar una gran diversidad de fac
tores scctcladcs por las cé&lulas del sistema ifomune, {60) v se ha demos-
trado que la depresisn de las células T4 es la principal causa de inmuno-
supresién provocada por WIV, va que sin las importantes funciones de esta
célula ho es posible la regulacidn de la mayoria de los mecanismos de in-
munorequlacién (155) . En todo el mpundo se han trazado prlanes para el de-
sarrollo de una vacuna, $in embargo hasta 1;1 momento no se tienn un dise-
fio ageptable, debide entre otras causas a la variabi“l idad del HIV, 4 la

integracidn de su céc_iiqo qgendético on la célula husped; ademis e hia ob-

servado que incluse las vacunas especificas para otros sitios de la pro-
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tefna de envoltura e IV pueden desencadenar und respuesta autoimmunce
dade que slgunas partes de la superficie del virus son similares a los

receptores normales presente:s en las células del hudeped (156) .

Tomando en cuenta de que antes de gque se diseie una vYacun:, pasarin al

menos 10 afios (152), y que segiin predicciones de la Direccidn General do
Epidemiologfa (152), ¢l célcule de casos esperados para 1988-1990, a par
tir del nOmero de casos notificadoes hasta 1987, en forma acumulada por

fecha de inicio para 1988, serd de cuatro mil; pare 1989 diez mil y para
finales de 1990, se esperan 25 000 casos de SIDA. Se ohserva que la ten
dencia es ascendente y con un tremendo ritme de crecimiento. Por lo que

la tinica manera de prevencin e¢s la educativa, basada enr la deteccidn

trausmi=oras v e lav poblo-

oportuna y el control epidemioldgice de Lo

ciones gue practican o estin propensas o conductas riesoo

Por lo anterinr recomendamns estahlecer politicas en las yue se vean dig
minuidas posibles conductas riesgosas como la homosexualidad y bisexuali
dad en las prisiones. IHediante ¢l aumento de las relacicnes heterosexud
les, agilizando el tramite del Leneficio de lu visita conyugal. ¥ & los
internos seropositivos c¢on dicho beneficio s¢ les informari el como usar
adecuadamente el preservative, y se les recomendard informar & su clnyu-
ge de la conveniencia de practicarse el examen para la deteccidn del SIDA.
Por filtimo se recomienda que a los presos con SIPDA se les debe ofrecer la

liberacidn anticipada, por razones humanitarias, a fin de que puedan mo-

rir con dignidad y en libertad {(138).
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CONCLUSICNES

La transmisidn dentro de prisiones ha sido motivo de brotes en cdrceles
del Estado de M8xico. La tasa de prevalencia de la infeccidn hasta iy
ra ¢s reducida, entre 0.5y 1 % y con valores semejantes a la reportada
en prisiones de Estados Unidos {en poblaciones sin riesgo conocido)
{132), pafls en el cual existe un programa Operative para el control del
S5IDA en las prisiones, desde el 20 de enero de 1987 (137} (cap. 2.5.5).
El tipo de poblacidn que predomina en el CPRS estudiads €3 activa sexual

mente, de poco nivel cultural y de bajos recursos cconBmicos.

La reclusidn por si sola no define riesgos de infeccidén por HIV. El ries
qo estd detemminado por la prevalencia de infeccifn en los reclusos y ia

frecuencia con gque se efectdan pricticas de ricsgo entre infoctados y no

infectados (129) .

E1l SIDA no estdi limitado a determinado grupo labural, como trabajadores
de arte, sino que incluye Lumbifn a profesionistas, maecstroes, trabajado

res cn diversos servicios y en general a cualquier persona gque se expon

ga al riesgo.

En el corto plazo, el SIDA no tendri impacto muy grave sobre la fuerza

de trabajo. No obstante, cutre homhres de 25 a 45 ahos, que representan

la mayor participacidn en la fuerzas de trabajo, ¢l SIDA tendrd un impacto

mis fuerte,
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