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RESUMEN

El presente estudio fue desarrocllade en forma
prospectiva en el Hospital General "Dario Fernandez Fierro, del
ISSSTE, en México,D.F..

Se realizo en forma conjunta con el laboratorio clinico y el
servicio de Pediatria del mismo Hospital.

Se estudiaron 314 pacientes los cuales corresponden a 157 mujeres
gestantes gue ingresaron al hospital para atencidn obstetrica y
157 recien nacidos, hijos de dichas mujeres que nacieron durante
el pericdo de septiembre de 1992 a julio de 1993.

Se incluyeron a todas las pacientes gque no formaban parte de la
poblacidén considerada como de alto riesgo, a las cuales se
tomaron muestras de sangre periférica a la paciente gestante y
sangre del corddn umbilical al recien nacido.

Las muestras se procesaron un dia posterior a la toma del
producto, se utilizd un equipo comercial:Vironostika anti HIV
Uniform Organon Teknika.

El equipo comercial utiliza un método de ELISA competitiva.

En los resultados obtenidos se encontraron a tres pacientes con
ELISA positivas las cuales no fue posible realizarles la prueba
confirmatoria con el método de Western-Blot.

Tambien se detectaron 17 pacientes dentro del rango positivo
debil que al repetir la prueba resultaron negativas.

Se llevo a cabo la comparacion de los resultados cobtenidos con
las estadisticas nacicnales.

Aunque los resultados no fueron los esperados esto no asegura gue
el personal médico y de enfermeria no tienen riesgos de poder
contraer la infeccidn.



SUMMARY

The present research took place in a prospective way at
the Hospital General "DR. Dario Fernandez Fierro" from ISSSTE at
Mexico city.

Was developed joining together whit the laboratory and

the pediatrics service of the same hospital.
A total of 314 patients were studied from which 157 were pregnant
women who entrance in to the hospital to obstetric attention and
the other were 157 new born from this pregnant women during the
noted period of time.

The criterion of inclusion was to be a part of the
population of low risk. To all of them we had taken blood samples
from the mother and from the new born from the umbilical cord.

The blood samples were procesated a day after the
samples were taken. We used a commercial equipment (vironostika
anti-HIV Uni form organon teknika).

This method is a variable way of competitive ELISA.
From the results we concluded that 3 patients were positive, but
unfourtunately we we could not take samples to confirm this
result whit the western - blot test.

We also detected 17 patient who in the first round
resulted with positive results but when we repited the process
it become negative.

We compared our results with the national stadisties
and no matter that our results were hot completed satisfied, this
does not mean that nursery and medical personnel were of low risk
ofcontracted the disease.



INTRODUCCION

El sindrome de inmunodeficiencia (SIDA) fue descrito
originalmente en homosexuales y en otros grupos llamados de alto
riesgo, como los hemofilicos y drogadictos, sin embargo estudios
actuales, han demostrado un hecho interesante:

La disminucidn de nuevos casos en los grupos de homosexuales y el
incremento de nuevoes ©asos en los grupos de
drogadictos,bisexuales y por Oltimo en nifios, de madres gue han
tenido contacto con individuos infectados.

En los pacientes pedidtricos tiene una intensa relacidn con
factores especificos de riesgo, como abuso de firmacos
intravenosos en madres de lactantes afectados, lactantes hijos de
madres de grupos étnicos especificos, lactantes que reciben
transfusiones de sangre de donadores gque sufren &ste sindrome y
lactantes que reciben miltiples transfusiones y/o sus productos.
Con esta informacidn es factible ubicar que los mecanismos de
transmisidn pedidtrica son en dos formas:

~La transmisidn vertical entre madre e hijo (perinatal).

-La transmisidn vinculada con transfusion sanguinea y/o sus
productos. (28).

TRANSMISION PERINATAL

Durante la gestacion, el virus puede cruzar la placenta y ello,
segin se ha demostrado, ocurre en algunos casos y puede suceder
al inicio de @&sta, pero tambien se ha demostrado que el nifio
puede infectarse durante el parto, por el contacto con la sangre
y los liquidos corporales de su madre.(19}.

Los datos de transmisidn transplacentaria se confirma con el
aislamiento del virus en tejidos de fetos, incluso desde las 16
semanas de gestacidn. también se ha comprobado en nifios que
nacieron por cesdrea y gue no estuvieron en contacto con las
secreciones vaginales durante el parto. (10).

Una posibilidad de transmisidén que debe tomarse en cuenta es
posterior al parto, por medio de la leche materna.{43).

En apoyo de tal mecanismo como riesgo potencial se ha seifialado el
caso de un nifio que nacid por cesd@rea de una mujer gue recibid
sangre contaminada con HIV, después de haber nacido su hijo, el
pequefio mostrd seroconversidn y el Gnico factor itdentificable de
contacto habia sido la leche materna gue ingirid. (22}

Hasta el momento se desconoce la cifra exacta de transmisidn de
la madre infectada al hijo, va que existen ciertos obsticules,
como son:

El largo periddo de incubacidn de la enfermedad y la dificultad
para realizar el diagnostico en el primer afio de vida.

El nimero de nifios infectados en fase perinatal depende del
niimero de mujeres infectadas que han dado a luz.

Sin embargo todos los estudios se encaminan a la deteccidn de
madres dentro de los grupos considerados de alto riesgo, pero en
la  actualidad no existen estudios en pacientes clinicamente
sanas, embarazadas, que posiblemente han tenido contacto con
personas infectadas, ademas que presumiblemente ighoran su estado
de infeccidn.




En 1982 se notificd el primer caso de infeccidén por HIV
adguirido en fase perinatal, a partir de entonces el niimero de
casos notificados se ha incrementado radpidamente. En E.U.A. hasta
diciembre de 1989 se habidn notificado 1614 casos de SIDA
adquirido ‘en fase perinatal por 1o que &sto costituye un
problema de salud plblica de enormes dimensiones para tode el
personal que cuidan la salud de los nifios, mi3s ain no se cuenta
todavia con un método sencillo y sensible para detectar el virus
o sus productos para el diagndstico en nifios menores de 15 meses.

Existen dos problemas importantes que han entorpecide

la valoracién de la extensidon completa por la infeccidn per HIV
en nifos.
El anticuerpo contra HIV no es un indicador diagndstico que
sefiale la infeccidén verdadera en nifios menores de 15 meses, pero
si marca una pauta gque nos indica exposicidn a HIV en
neonatos;ésta es una situacidn particularm,ente confusa cuando
nace el hijo de una madre infectada ya que no se ha dilucidado el
por qué una fraccidn de hijos de madres infectadas se infecta y
otra pocidn no. ’

Se ha sefialado casos de gemelos monocigotos en gue solo

uno de ellos mostrd la infeccidn,
El anticuerpo a HIV es transferido pasivamente al neonato en casi
todos los productos de madres seropositivas. Sin embargo, muchos
de ellos no estdn realmente infectados. En &stos nifios no
infectados con el tiempo disminuye el nivel de anticuerpos.

Se ha sugerido una duracidén media de seropositividad de
10 meses, con una duracidn mdxima d&e 15 meses en nifios que
después resultaron no estar infectados.

De los nifios que se vuelven seronegativos, 75% lo hacen en le
término del primer afio de vida.

Han habido alqunos estudios de nifios que mostraron
seronegatividad pero gue mis tarde tuvieron sintomas de infeccion
por HIV (4), lo que hace destacar la dificultad para identificar
la infeccidén activa, por medio de 1los marcadores serolégicos
disponibles.

otra dificultad para identificar a nifios con infeccidn por HIV ha
gido el problema de no observar todo el espectro de la enfermedad
por dicho virus en nifics.

Los criterios iniciales de la CDC (Centers for disease
control ), eran muy restrictivos y rigidos por lo gue muy pocos
nifios cumplieron con 1los criterios para el diagndstico de
infeccibn por HIV.

Para facilitar 1la descripcidn del espectro de enfermedad
pedistrica el CDC publicd una clasificacion de la infeccién por
HIV en ellos (7).

En tal sistema se subdivide al grupo en tres clases (PO,Pl,P2},
segin si se puede diagnosticar la infeccidn por HIV, o si el
paciente estd asintomdtico.

La PO sefiala hijos de madres infectadas, pero que tienen menos de
15 meses de edad, gque no han tenido signos viroldégicos directos
de infeccidn y por consiguiente, su estado es indeterminado.

Los de la clasificacién Pl son los que estin infectados, pero
asintomiticos.

Los nifios de la clase P2 son asintomdticos (7).

Es dificil precisar los periddos de incubacidn, porgue
para ello se ncesitaria conocer la fecha de infeccidn con HIV



En el caso de los nifios con infeccidén perinatal se
supone gue la transmisidn ocurrié en el nacimiento, los que se
infectaron durante la lactanci presentaron sintomas en 1los
primeros tres afos de vida.

Los nifios infectados en la fase perinatal pueden permanecer
asintomdticos incluso por 7 aflos.

sin embargo son muy limitados nuestros conocimientos de 1la
bioclogia de la infeecidn perinatal y no ge ha dilucidado su
mecanisme exacto. -



Clagiftcactén de Infecckdn pot virus VIH en nifios menores de 13 shos

Clase Manlfestacién clinica

e0 Infeccion indeterminada

P-1 Infeccitn asintomética
Subclase A Funcién inmune normal
Subclase B Funcién inmune anormal
Subciase C Funcion inmune no evaluada

-2 Infeccién sintoméalice
Subclase A Hallazgos no especificos
Subclase 8 Enfermedad neurolbgica progresiva
Subclase C Neumonills interticlal linfoidea
Subclase D Enfermedades (nfecclosas secundatias
Calegoria D-1 Enfermedades Int darlas cspecificas ionadas en la
defnicion del DCC para sida
Categoria 0-2 Infecclones baclerianas recurrentes graves
Categoria D-3 Oiras cnfermed: Teccl ¢ especificas
Sutciase E Chncer secundario
Categorfa E-1 ctnczr secundario espectfico enumerado en la definiclon det DCC para
- sida
Gategorla £-2 5 " - tados 8 Infecct
por ViH

Subclase F Otras enl d posibl a Infecclén po? VIH




ETIOLOGIA

El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), agente
causal del sindrome de inmunodeficiencia adgqurida {SIDA).
Reconocido come un retrovirus de la familia Lentivirinae con
caracteristicas morfoldgicas, biol&gicos y moleculares similares
a los virus de inmunodeficiencia, felina, bovina y simiana. (12).

Desde 1983 fecha en la cual el agente etiolégico fue
aislado por el grupo de Luc Montaigneir gquienes lo denominaron
virus asociado a linfadencpatia (VAL).

En 1984 el grupo del Doctor Gallo en los E.U.A.
describen una particula viral muy parecida la gue llamaron Virus
linfotrdpico de células T humanas.

Y a partir de 1986 recibe el nombre de wvirus de la
inmunodeficiencia humana (VIH-1).

Posteriormente se aisld otra particula antigénicamente
similar al virus causante de inmunodeficiencia en el simio (VIS),
el cual se denomind VIH-2.

Los numerosos ejemplos de retrovirus en diferentes
especies animales y el descubrimiento reciente de algqunos
retrovirus que afectan al hombre permite suponer gue los actuales
son el producto de mutaciones géneticas asociadas a fenomenos de
ardaptacion complejos (13).

La estructura del VIH es compleja, tiene la forma de un
ocosaedro con 72 espiculas externas de naturaleza glicoproteica
gue sobresalen de la superficie de la envoltura viral.

Estas espiculas estdn formadas por 2 glicoproteinas, la gpl20 de
forma ovoide unidas a la membrana viral por la gp4l de forma
cilindrica.

La membrana viral es una doble capa de lipido la cual
deriva de la membrana plasmidtica de la cé&lula hospedera y también
del virus propiamente dicho .(25).

Hacia la parte interna en el centro se encuentra una
estructura cilindrica gue corresponde a la nucleocdpside formada
por 4 proteinas:

p24, - pl7, P9, P7 .

La pl7 se encuentra alrededor del core y esta
intimamente unida a la bicapa de lipido (estructura mas interna
de la capside).

La p24 es el polipéptido principal de la parte interna
de la cdpside y funciona como un antigeno de la c8pside la cual
envuelve al RNA y el grupo de enzimas virales.

Dentro de la nuclecipside se encuntran 2 cintillas de
RNA, de una sola cadena con 4 enzimas:

La transcriptasa inversa 1la enolasa, la ribonucleasa y una
proteasa . (39).

La transcriptasa inversa es capaz de copiar el RNA
viral en el DNA de doble cadena de la cé&lula hospedera.

El VIH es una particula que mide de 80-120 nm., consta de un core
cilindrice, gque contiene al genoma constituido por RNA, formado
por tres genes estructurales y 6 genes reguladores.

Los genes estructurales son el gen GAG que codifica a
las proteinas de la parte central o core: p24, pl7, p9, p7.

El gen POL codifica las enzimas retrovirales; la
transcriptasa inversa que corresponde a una DNA polimerasa, una
ribonucleasa, una endonucleasa denominada también integrasa y una
proteasa.



El gen ENV codifica las glicoprotinas de la envoltura,
gpl20 y gp4l.

Estos tres genes se encuentran flangueados por los llamados LTR
(Long terminal repeat), que actuan como entradas o vias de acceso
para la activacidn gen&tica del virus {5).

Cada LTR contiene elementos reguladores sobre tres
unidades y se divide; en una parte externa U3 y es sitio de
unién de alguhos factores de estimulacién de la replicacidn,
tambien llamados factores de trascripcidn del huesped.

TAR que es la parte central gque se encarga de la respuesta de
transactivacién.

La parte interna llamada U5 cuya funcidn no ha sido dilucidada.
(41)

Existen 6 genes reguladores en forma estricta ya que
recientemente se incluyen dos méas.

Los genes TAT, REV, y NEF, son los responsables de la
activacién de replicacidn viral con funciones de estimulacidn.,
regulacidn y represidn.

Los genes VIF, VPU, y VPR confieren propiedades de
virulencia y crecimiente o maduracion para llevar a cabo el
proceso de salida de las particulas virales de la célula
hospedera.

El VIH~-2 produce un sindrome indistinguible al VIH-
1l y es antigénicamente distinto, el genoma es similar al VIH-
1 con excepcidén al gen VPX gque corresponde al VPU del primer
virus. (14).
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Clclo de vida del virus de la inmunodeficiencia humana.
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FISIOPATOGENIA.

El principal blanco del VIH son los linfocitos T4 con

afinidad especifica por la molécula CD4 (receptor).
Todas las células que poseen la molecula CD4 en su supecrficie
como: Macrdfagos, monocitos, <¢E€lulas gliales del5.N.C. y otras
que no poseen este marcador como son: Células del epitelio
intestinal y células precurscras del S.N,.C,.(16, 29).

Esta afinidad tan especial para el receptor CD4 es
funcidén de las proteinas de la envoltura. (15).

Una porcidén de la gpl20 funciona como un factor de
virulencia ya que tiene afinidad especifica por la molecula CD4.

La gp4l es importante en la fusidn del virus en la
célula hospedera.

Estas proteinas confieren por lo tahte infectividad selectiva
para una u otra cé&lula. (15},

Una wvez que el virus entra en la cé&lula hospedera 1la
transcriptasa inversa produce RNA viral de doble cadena gque
penetra al niicleo de la célula y se integra al genoma donde
existen dos posibilidades: Permanecer latente por periddos
variables de tiempo ¢ bien producir nuevos viriones (integran
genes TAT, REV,NEF).

Una vez que son expulsados de la cé&lula donde
adquieren parte de su envoltura lipidica y donde interviene los
genes VIF, VPU, VPR..

La maduracidn queda a cargo de una proteasa viral gue organiza a
los componentes del core.

Cada viridn expulsado es capaz de infectar una nueva célula,
también puede diseminarse por contigiliida@ a otras células no
infectadas las cuales se unen a la gp 120 expresada en la
superficie de las c&lulas infectadas formando sincicios.

El efecto citopdtico se realiza a traves de varios

mecanismos; La destruccidn de la cé&lula durante el proceso de
salida o expulsién debido a multiples perforaciones scbre 1la
membrana celular.
También se ha sugerido como mecanismo directo la pérdida de 1la
permeabilidad a ciertos icnes al estar en contacto la membrana de
linfocito CD4 con las proteinas de la envoltura del VIH, ocasiona
.incremento en el caleio intracelular y la destruccién final de la
célula. (40).

Por otro lado la misma replicacidn viral condiciona
acumule de productos como el DNA y RNA virales, proteinas del
core gue pueden alterar la funcidn normal y contribuir con la
muerte de la misma.

La infeccidn por VIH en el nifio tiene un periddo de
incubacién breve en relacidn con el adulto lo gue lo lleva a un
estado de severa inmunosupresidn. que hace al hospedero muy
suceptible a infecciones y a neoplasias. Hasta el momento no se
ha descrito efecto citopdtico directo sobre macrofagos vy
monocitos pero si puede alterar su funcidn, al replicarse en
estas cé&lulas constituye también una via mids de diseminacidn a
otros tejidos ocasionando miltiples alteraciones, ya sea por
afectacién celular o por alteracidn funcional secundaria a la
produccidn excesiva de prostaglandinas.
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El VIH puede condicionar hipergamaglobulinemia por
activacidn policlonal de células B aunado a la produccidn
excesiva de prostaglandinas.

A pesar de este efecto la respuesta a los anticuerpos estd

alterada, por lo gque favorece la presencia de infecciones
bacterianas.

CUADRO CLINICO.

El promedio de edad en gque se hace el diagndstico de
nifiog eon infeccidn perinatal es de 17 meses. (31).

El cuadro clinico inicial se caracteriza por falta de
crecimiento, hepatoesplenomegalia, neumonia intresticial crdnica,
© una combinacidn de estos transtornos. (3).

La sintomatologia es diversa y puede cursar como un
infeccidn primaria aguda que corresponde a la infeccidn primaria
para lo cual requiere de seroconversidn, esto ocurre entre 6 y 8
semanas.

El cuadro es similar al de wuna mononucleosis
infecciosa, el cual se resuelve y los pacientes cursan
asintomdticos o evolucionan hacia otro estadio.

Es difjcil precisar el periddo de incubacidn porque
generalmente se desconoce la fecha de infeccidn por HIV, pero se
sabe que en términos generales se presentaron sintomas en los 3
primeros afios de vida, pero pueden cursar asintomdticos entre 7 y
11 aifios

La sintomatologia en nifics es muy variable y puede
incluir afeccidn a diferentes niveles.

La presencia de cuadros infecciosos repetidos indica que ya se ha
establecido un estado de inmunodeficiencia el cual es progresivo
y severo.

En México el principal indicador es la presencia gde

cuadros de diarrea persistente en comparacidn coa los E.U.A. gque
se considera la neumonia por Pneumccystis carinii.
Las neumonias constituyen un signo importante de enfermedad por
HIV en donde el 14% corresponde a neumopatia por Pneumocgstis
carinii y 30% a neumonia intersticial linfoide, siendo la primera
mas frecuente en mencres de un afio.(35).

También es importante mencionar que el 33% de nifios con
afeccidn pulmonar corresponden a neumonias bacterianas. (2).

La sintomatologia gastrointestinal suele ser prominente
en nifios e incluyen dolor abdominal, diarrea recurrente, pérdida
de peso y falta del crecimiento, en este rubro pueden incluirse

infeccidén por criptosporidium, algunas veces con transtorno
hepatobiliar.(8-36).

Entre otras podemos mencionar la participacién de Salmonela que
en un 40% de los casos produce bacteriemia. (18).

La participacion deMycobacterium avium produce ataque
de miltiples organcs y sistemas gque en etapas tardias produce un
cuadro caracterizado por fiebre recurrente, diaforesis nocturna,
dolor abdominal y diarrea intermitente. (42).

La hepatopatia es poco frecuente en los nifios con la
infeccidn por HIV.

En forma importante se observa candidiasis bucal y que se puede
extender a esofago.

1



Las alteraciones hematoldgicas incluyen afeccidn de
elementos de la sangre como son eritrocitos, plaquetas,
neutrofilos y linfocitos.

En el 90% de los casos la anomalia maAs comiin es la
anemia de tipo normocitico o micrecitico.

La neutropenia se observa en un 10% de 1los pacientes; la
linfopenia se observa en estadios avanzados en un 30% (6, 32).

La trombocitopenia es importante y puede surgir en
cualquier etapa de la enfermedad (20), los recuentos varian en
casos severos hasta menores de 20 000 cefilulas por mm3 y en ellos
se observan hemorragias graves.

Tambien se ha observado hasta un 40% de pacientes una
nefropatia por HIV y se plede presentar en pequefios en todas la
etapas de la infeccidén por HIV.(30).

Existen también alteraciones cardidcas las que incluyen
cardiomiopatia y alteraciones del ritmo.

Los padecimientos oncoldgicos incluyen principalmente
linfomas de células B y constituyen 1las neoplasias mas
caracteristicas de nifios con SIDA. (1l. 21). El sarcoma de Kaposi
rara vez se presenta en nifios.

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO.

Entre las pruebas que se pueden mencionar es 1la
deteccidn de anticuerpos contra HIV-1l. Como es la prueba de
ELISA. Presenta aensibilidad y especificidad superiores al 95%
con falsos positivos de 1-1.2% y falsos negativos de 0.1%.

analisis de Western-blot se considera como
confirmatoria para deteccidén de anticuerpos (de uso clinico).
Existen otros tipos de dteccién pero no se tiene expériencia
clinica importante.

Otras por su alto costo y técnicas muy complejas no son
comunmente usadas en la clinica (37.27).

EPIDEMICLOGIA.

situacidén del SIDA en México. hasta el 31 de agoste de
1993.

Se han notificado a la OMS un total de 371 086 casos de SIDA en
América hasta el primer semestre de 1993.

México ocupa el tercer lugar en incidencia de casos
después de los Estados Unidos y Brasil.

El panorama general de la epidemia de SIDA en México ha
presentado tres tipos de tendencia; a finales de 1986 el
incremento fue lento, de 1987 a 1990 el crecimiento fue de tipo
exponencial y a partir de 1991 el crecimiento se ha amortiguado
con una tenedencia a la estabilizacidn.

Para fines de agosto de 1993 el registro Nacicnal de
casos de SIDA cuenta con 15 404 casos.

Durante el periddo de enero de 1991 a agosto de 1993
iniciaron y se notificaron 5921 nuevos casos.
pDistribucién geogrificas.

Las mayores tasas de incidencia por millén de
habitantes se encuntra en el D.F. con 565 casos, Jalisco con 331
y Morelos con 318 casos.
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Los resultados del andlisis por tasa indica que 1los
hombres son 6 veces m3s afectados que las mujeres y la mayor
parte corresponde a los grupos de 20-44afios.

La razdn hombre mujer es diferente segiin los grupos de

edad y en los menores de un afio la relacidn es de 1l:l.
De acuerdo con la distribucidn por rama de occupacidén y sexo, la
tasa mas alta por milién de habitantes se presenta en 1los
trabajadores del arte y los espectdculos con 1686 casos {(1l12
casos de SIDA en hombres por cada mujer).

La segunda tasa de incidencia corresponde a 1los
trabajadores de servicios piblicos con 1650 casos por milldn de
habitantes en una razon de hombre mujer de 20:1.

Los profesionales ocupan el tercer lugar con 1608 casos
por millén de habitantes la relacidn es de 52:1.

Las tasas de incidencia m&s bajas continuan presentdndose en las
personas personas diddicadas al hogar, trabajadores domésticos y
estudiantes.

Categorias de transmisidn.

1993.

Transmisién sexual fue de 90.6, transmisidn sanguinea 8.4%.
Hastael 31 de agosto de 1993 se han notificado un total de 12845
casos en hombres adultos., donde el 39.8% corresponden a
homosexuales, 27.5 a bisexuales y 20.6 a heterosexuales.

Se han notificado 2095 casos de mujeres adultas.

Transmisidn heterosexual 42.0%, transfusidon sanguinea 55.0%,
otras vias de transmisidn 3%.

Es importante sefialar que los casos atribuibles a
transmisidn sexual ha disminuido pero en las mujeres herosexuales
se ha incrementado notablemente.

El grupo de pacientes pedidtricos merece especial
interes debido a que los factores de riesgo son diferentes; en
estos pacientes, la principal via de transmisién es
vertical{perinatal), los factores de riesgo en este caso son los
siguientes:

Ser hijo de madre infectada o de madre que pertenesca
al grupo de alto riesgo o bien que el conyuge se encuentre
infectado.Hasta el 31 de agosto de 1993 existen 464 casos en
menores de 1S afios.

306 (65.9%) en nifios, 158 (34.1) en nifias. Esta diferencia es
proporcional por sexo en parte podria estar dada por las
caracteristicas propias de la hemofilia.

De los casos acumulados hasta agosto de 1993 es la
siguiente: transmisidn perinatal 26.5% transfusidn sanguinea
18.1%, abuso sexual 2% se desconoce la categoria de transmisidn
en 55 casos. en los casos perinatales no se observan diferencias
importantes por sexo y la mayor proporcidn de casos se encuentran
en lactantes y preescolares.

Transmisidén perinatal 221 (54%) transfusién 106 (25,9%)
hemofilico 74 (18.1) ’

En relacién a 1las instituciones notificantes. SSA 7386 casos
(47.9%), IMSS 5339 casos (34.7%), otras imnstituciones 1491 casos
(9.7%) , ISSSTE 1188 caso (7.7%).
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MATERIAL Y METODOS
POBLACIQN ESTUDIADA.

Se estudidé a un total de 314 pacientes los cuales
corresponden a 157 mujeres gestantes que ingresaron al Hosp;tal
General "DR. Dario Fernandez Fierro”, del ISSSTE para atencién
obstétrica y 157 recien nacidos hijos de dichas mujeres gque
?agieron durante el peri‘odo de Septiembre de 1992 a Julio de

993.

Se tomaron los siguientes criteriocs de inclusidn:

a.- Clinicamente sanas.

b.- No pertenecer a los grupos considerados como de riesgo para

contraer la enfermedad (HIV), Homosexuales, bisexuales,

hemofilicos, antecedentes de transfusidn, prostitutas y empleados

de la salud.

Los criterios de exclusidn fueron:

a.- Haber recibido transfusidn de sangre y/o sus derivados.

b.-Haber tenido miltiples compafieros sexuales hasta el momento
del estudio.

c.- Pacientes <que han consumido drogas intravenosas o haber
compartido agujas de inyeccidn.

d.- De 1los grupos considerados de riesgo se incluyeron los
empleados de la salud (Médicos, enfermeras, laboratoristas, de

banco de sangre y todo aquel empleado que estuviera en contacto

directo con pacientes.

Todas las paceintes gestantes participantes en el
estudio dieron su consentimiento y fueron interrogadas sobre sus
datos clinicos y factores de riesgo, asi como los datos
ocupacionales, se elabord formato de historia eclinica para
registro de datos y antecedentes para mejor control.

MUESTRAS

Las muestras de sangre de las gestantes se obtuvieron por
puncidn venosa periférica y las muestras tomadas al Recien nacido
fueron obtenidas en el momento del nacimientc a traves del cordon
umbilical.

Se seleccionaron las muestras en las cuales se verificd
que no hubiéra hemdlisis ni contaminacidn bacteriana.

Asi mismo se desecharon las muestras con precipitados,
coagqulos y células sanguineas ya que esto puede aumentar el
niimero de resultados erroneos. En consecuencia, se deben extraer
de todas las muestras los materiales insolubles por centrifugado
antes de realizar la prueba.

Las muestras deben de ser lo mds frescas posibles, por
lo que se deshecharon las muestras tomadas en fin de semana ya
que habian transcurrido mis de 48 horas de haber sido tomadas.

PROCEDIMIENTO DE LA PRUEBA.

Se utilizd un eguipo cemercial: Vironostika anti-
HIV uni Form. organon teknika.

Se trata de un equipo diagnfstico in vitro para la
deteccidn de anticuerpos fente al HIV en suero o plasma humanc.
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En todos 1los casos se siguieron 1los pasos y
recomendaciones hechas por el fabricante para empleo de sus
equipos y reactivos.

PRINCIPIO DE LA PRUEBA,

La prueba es un enzimoinmunoanalisis bkasado en el
principio de inhibicidn competitiva en un solo paso.

Los pocillos de las tiras Microelisa de poliestireno
han sido recubiertos con virus de inmunodeficiencia humana
purificado, gque constituye el antigeno en fase sdlida.

Las muestras y un anticuerpo anti HIV humano,marcado
con la enzima peroxidasa de rabano picante, se incuban en dicho
pocillo.

Si 1la muestra no contiene ant-HIV, se formara un complejo
antigeno en fase sdlida/anticuerpo marcado.

La incubacién con el sustrato enzimatico produce un
color amariillo anaranjadoc en el pocillo. Si la muestra contiene
ésta compite con el naticuerpo marcado por el antigeno disponible
en fase s6lida, reduciendo el desarrollo del color.

Anti~-HIV
_ (muestra positiva)
—
e
—_
-
4 - -~
HIV <~ + Sustrato.
~—.
S~
~
S~
. T
-
Anigeno en Anti-HIV-HRP
fage sdlida anticuerpo marcado
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RESULTADOS OBTENIDOS

Del total de 314 pacientes estudiadas, 157 muestras
pertenecieron a las gestantes y 157 pertenecieron a los recien
nacidos
De las 314 muestras de suero resultd positiva la presencia de
anticuerpos al HIV en tres pacientes gestantes y 17 pacientes
dentro del rango marillo/naranja (debil) que al repetir la prueba
resultaron negativas.

Un resultado negativo indica que la muestra analizada
no contiene anti HIV, o que los contiene en cantidades inferiores
al limite de sensibilidad de la prueba utilizada ( Vironostika
anti-HIV Uni form Organon teknika).

Un resultado positivo indica que la muestra analizada
contiene anti-HIV o un factor que reaciona de modo inespecifico.

Al igual gque en otro inmuncensayos, ocasionalmente
pueden darse reacciones falsamente positivas, que en la mayoria
de los casos no son repetibles. De ahl que se recomienda repetirc
el ensayo de todas las muestras gue inicialmente han dado un
resultado positivo.

Solo un resultado repetiblemente positivo debe considerase
reactivo frente al anti-HIV.

CUADRO DE RESULTADOS OBTENIDOS

PACIENTES GESTANTES

RESULTADO/ANALISIS No.DE CASOS 3
Positivos 3 1.9
Positivo debil 17 10.8
Negativo 137 ' 87.2
TOTAL 157 100

RECIEN RACIDOS
Negativos 157 0
TOTAL 157 100
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ANALISIS

El presente trabajo es un estudio prospectivo llevado a
cabo en una muestra seleccionada de pacientes embarazadas y sus
recien nacidosy que se efectud en un periddo de 11 meses.

Sin embargo aunque los resultados no . fueron 1los
esperados esto no demuestra que las personas dedicadas al &rea de
salud estd@n en peligro de adguirir la enfermedad debido a 1las
miltiples actividades que las exponen a estdr en contacto con
sangre o secreciones de pacientes consideradas sanas y que pueden
transmitir la enfermedad:

Como son el 1liguido amniotico, al momento del
nacimiento o bi&n con sangre del corddn umbilical, pinchazo de la
aguja al extraer sangre, colocar catéteres umbilicales o cateter
endovenoso central, o contacto accidental con secreciones del
recien nacido, gque al no contar con equipo adecuvado se podria
tener contacto con éstos elementos.

El manejo de muestras implica riesgo de transmisién al
picarse accidentalmente con objetos contaminados, aunque se ha
considerado del 0.4% al 1.0% y 1las 1lesiones con objetos
punzocortantes continiian representando la tercera parte de los
accidentes laborales en los trabajadores de servicios de salud.

Ya que se han observado multiples ocasiones con lo
que ocurre éstos accidentes.

Se han difundido medidas de seguridad para el manejo de
pacientesy el manejo de productos y no se han tomado €n cuenta
que en las salas de labor se trabaja con pacientes de todos tipos
y méds frecuentemente con personas clinicamente consideradas
sanas.

Los resultados de nuestro estudio aungue no
concluyentes nos alientan a continuar en forma rutinaria 1la
investigacion de pacientes clinicamente sanas que probablemente
hayan tenido contacto con el virus y gque tengan la posibilidad
para transmitir la enfermedad.

En base a gue en la actualidad no existen reportes de
estudios efectuados en poblacidn considerad sin riesgo de haber
adquirido el HIV
Recomendamos estrechar las medidas de seguridad al manejo de
este tipo de pacientes y sus productos, puesto que se desconoce
la magnitud de un problema de transmisidén en el personal Médico y
Paramédico.

Por otro lado sugerimos como medida de prevencidn se
efectuaran por parte de las instituciones de salud, detecciones
al azar en pacientes que ingresan al hospital y gque aungue
consideradas como libres del HIV ‘pudieran ser portadores
asintomdticos, ya dque las pruebas confirmatorias de dicha
patologia solo se efectua en pacientes detectadas como
seropositivas, debido al alto precio de dicho examen; sin
considerar que el costo de atencidn de un paciente con SiDA es
altamente superior.

20



los
a.~

b.-

g.-

CORCLUSIONES

De acuerdo con la dificultad para realizar el estudio y
resultados obtenidos se puede concluir lo siguiente:
Que los recursos para la investigacidn y prevencidn del SIDA
son insuficientes.
No se cuenta con el apoyo necesaric a nivel nacicnal para
investigar y aplicar medidas preventivas de la diseminaciédn
de ésta enfermedad.
A pesar de que las autoridades sanitarias han puesto gran
interes para hacer camapafias de deteccidn, informacidén y de
prevencidn no se ha dado la importancia al equipo necesario
para disminucidén d&el riesgo para la poblacidn Médica vy
Paramédica.

-A pesar del gran interes difundido los centros de diagndstico

Yy centros especializados son escasos, ademas de que no en
todos los hospitales existe el equipo necesario para realizar
las pruebas seroldgicas.

No hay ningiin centro hospitalario institucional que lleve a
cabo investigacidén biomédica rutinaria y findamental para la
deteccidn en todos los pacientes que ingresan a un hospital
inclusive a las pacientes gque ingresan para la atencidn de
parto o cesirea y que no mellcan una enfermedad sistemica.

El monto de recursos econdmicos es muy reducido para lograr
realizar la deteccidn de pacientes seropositivos
asintomaticos mas ain a las personas que ingresan a un
hospital.

Ya que frecuentemente, se agotan los reactivos y no se cuenta
con éstog recursos para la adquisicidn de equipo en forma
pericdica.

h.-Se ha subestimado la transmicidén del SIDA en el trabajo para

i,-

el personal dedicado al cuidado de la salud.

aungue los resultados no son concluyentes, &ste tipo de
contactos no costituyen una muestra con un bajo riesgo de
infeccidén para el personal Médico y Paramédico. Por lo que se
debera prestar atencidn especifica, en la sala de partos y
cuneros, y utilizar guantes para manipular nifios y también el
equipo adecuado para el manejo de sangre y secreciones.

Poy 0Oltimo es importante mencionar las deficiencias de
nuestro comportamiento psicosocial y laboral para la
deteccién y freno de ésta pandemia.
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