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INTRODUCCIÓ:-o;: 

En el presente estudio so reporta la 1nc1deneta del virus de la inmunodef1oonoa humana (VIH) 

en pacientes hc1nOfillcos postransfundtdos del Instituto Nacional de Pod1atrio {INP) los 

resultados Que so muestran. se basan en datos obtenidos en forma retrospectiva d-o 1993 a la 

fecna. este estudio se llevó a e.abo en pnc1entos que Un1camente hon sido transfundidos con 

componentes s.::inguinoos obtorndos de donadores fam11tares que acuden al Banco do Sangre 

del INP esto se debe a que los tratamientos d1spon1blos comercialmente para este 

padec1m1ento son de elevado costo y tos pac1ontes quo acuden al lnst•tuto son df'l bBJOs 

recursos econórn1cos 

Se ha obsen.-ado que. a consecuencia de las transfusiones sanguineas se puede presentar la 

transm1s16n de diferentes enfermedades lo cual en la actualidad y a pesar de todas !as 

medidas presentes usadas. sigue representando un grave problema de salud pUbltca, el que a 

su vez se agudiza cuando estas transfusiones se suministran a pacientes hemofihcos quienes 

por la característica innata de su enfermedad. estén expuestos a transfusiones múltiples lo 

que hace a este grupo de pacientes de alto nesgo y suscept1blos de adquirir mUlt1plcs 

1nfecc1ones postransfus1onales, entre las que sobresalen el virus de la 1nmunodef1c1enc1a 

humana (VIH). el virus de la hepatitis B (VHB). el virus de la hepatitis C (VHC) y otros Por esta 

razón, antes de transfundir los componentes sanguineos. se deben someter a un estudio previo 

de pruebas serológ1cas como lo 1nd1ca la nonna of1C1al mexicana que nge a los Bancos de 

Sangre del país. publicada en el Diana Of1c1at. el 22 de Mayo de i986 Una vez que todos 

estos estudios ya establecidos se confirmen como negativos. podrán ser ut1hzados todos los 

componentes sanguíneos (i3.i4 27,33) 



Con todos estos co1dad0s es posible Que la poblBCJón ex.puesra a transfusiones y sobre roda el 

grupo de pacientes hemofílrcos no tengan complicaciones postransfus1onares. ya que es bien 

sabido que el rratam1ento quo se les proporciona es a base de plasma fraseo y/o 

crlopreop1tados obtenidos de plasma fresco (13,14.39). lo cual aumenta la incidencia de 

transrms1ón de VIH Objeto de este traba10 
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OBJETIVOS. 

- Determinar la 1nc1denc1a postranfus1onal de VIH en la población hemofílica del INP. en 

quienes el tratamiento terapéutico. ha sido Un1camonte con denvados sanguineos obtenidos de 

donadores fam•liares 

- Con base en los resultados obtenidos saber si los componentes sanguíneos que se 

administran a los pacientes nemofíltcos son seguros para seguir usandolos como tratamiento 

alternativo en el INP 

HIPÓTESIS. 

La 1nc1denc1a de VIH es baja o nula en pacientes riemcfíhcos polrtransfund1dos en el JNP. 

exclusivamente con componentes sanguíneos procedentes de donadores familiares 



CAPITFLO J 

RETROVll<l"S 

1.- Caracterfstlcas generales dol retrovirus. 

El Síndrome de lnmun0def1c1enc1a Adqu•rrda (SIDA) es una enfermedad viral ocasionada por el 

vtrus de la lnmun0def1c1enc1a Humana (VIH) el cual afecta al sistema inmune incapacitando al 

1nd1v1duo para defenderse de toda clase de infecciones y neop/asras ocasionando :a muerte 

En la actualidad la propagac1on de la enfermedac por los diferentes mecanismos de 

transm1s1on ha creado una pandcm1a a !'11·.1új mundial 

Se tiene evidencia de que esta en~ermedad so detecto en el ar"lo de 1 979 probablemente en 

Estados Unidos Ha1t1 y en Áfnca por una scrJC;o de casos de pacientes hcmose:-:uales que 

atravesaron por cuadro:!> de 1nmL.:nosuprcs1on y en el que probablemente desarrollaron 

enfermedades opor1unistas como son neumon1a por Pneumocyst1s ~ men1ng1t1s 

cnptocócc•ca. tuberculosis. c.and1d1as1s herpes s1mp1e y el canear t1p1co e~resado en 

pacientes con SIDA que es el Sarcoma de Kaposs1 entre otras enfermedades 

En el año de 1981 por primera vez se declara el Sarcoma de Kaposs1 al igual que otras 

enfermedades oportunistas. en poblaciones osladoun1denses como grupos de alto nesgo que 

presentaron cuadros clin1cos de 1nmunosupres16n es as1 como en este afio se investiga a 

fondo a esta población por el Dr James W Currant y colaboradores (5. 12. 18) 



Por 01ro lado en el Instituto Pasteur de Francia y on ol Centro do Control de EnferTnedades 

(COC} de Atlanta en Est.odos Unidos en osto mismo al"\o se 1nvest1ga al agente causat de la 

enfermedad 1dont1f1cando a un virus asociado a las ltnfadenopatias quo se relacionaba con la 

pEtrd1da de la respuesta inmuno celular al que so lo denornrnó Virus de la L1nfoadenopatia 

(LAVI por alac.ar ganglios llnfát1cos. esta observacion fue hecha en Franaa mientras que en 

Estados Unidos lo llamaron Virus . 111 L1nfotr6p1co do las Células T Humanas <HTLV - 111) o 

retrov1rus asociado a 1nmunodef1c1encias (20.23) 

En el periodo de '!982 a 1983. los Drs Luc Montagnrer en el Instituto Pasteur de Francia y 

Robert C Gallo en Estados Unidos desarrollaron sus traoa1os para dar a conocer al agente 

causal de estos cuadros de 1nmunosupres1ón reportados en esto mismo periodo. se rclac1on6 

el contagio oe1 ·.nrus con Ja transfus1on sanguínea y el uso de drogas 1ntra11enosas e 

1nfecc1ones congen.tas 1n1c1ando esfuer.;:os educac1ona1os oara la población de at!o nesgo 

sobre todo en comunidades de homosexuales ( 3.4 19 ) 

En el ar"to de 1983 fue declarado el SIDA como una enfermedad ocasionada por el VIH, 

perm1t1endo así la nomogenc1zacron de cnter1os para 1dentrf1car la enfermedad en el Centro de 

Control de Enfermedades y en la Organ1zac1ón Mundial de la Salud, ya que se repon:aron los 

diferentes casos en comunidades de homosexuales y tHsexuales en Estados Unidos y Francia. 
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EJ contagio por 1ranstus16n sanguinoa y de hernodenvaoos se asoció a Jos dl'fe<entes estudtOS 

realizados en pacientes homofihcos y en aquollos que presentaron deter10f"O 1nmunológ1co por 

1nfecc1ones opor1unistas y que prev1arnonto habian reab1do terapia tmnstustanal ( 12 19 ) 

En 1984 se llega a la conctus1on en Franaa y Estados Unidos. quo el agente causante do la 

reducción de los L1nfoc1tos T coopocadcwes osta .:::J1reclarnentc asociado al rnecan1s.rno 1nfect1vo 

del VIH. la clave importante en esta 1nvas1v1dad es la membrana celular de los linfocitos T que 

presentan los receptores CD-4 ( 17'). 

En el mismo ar">o realizan estudios en Atnc:a los Drs Max Essex y Ph1ll1s J Kank1, su ob1etrvo 

fue saber el posible ongen del VIH on COfTiun1dades africanas de a/lo nesgo. encontrando que 

no es exclusivo del humano. ya quo también lo reportaron en oerta raza de s1m1os 

nonibrándolo como Virus de la lnmunodefioenoa en S1m1os (SIV) 6 Virus L1nfotróp1co T en 

Símros (STLV-IV) 

Encontraron que ol VIH-2 ro adquieren aerta raza de monos denommada "'4ot"lo Verde Africano 

(Cercop1thecus aeth1oos). mostrando asi que los humanos y Jos monos presentan la 1nfecoón. 

con la dderencia que los monos no p.adeeen el SIDA como los seres humanos. pet'TTl.SneOendo 

corno reservonas dentro del cicJo de vida del vrrus; lo que hace 1mpos1ble que estos animales 

sirvan corno modelo experimental para el estudio del virus. además, no se tiene eVldencia de 

los mecanismos de transm1s16n de la mfeccr6n entre humanos y s1m1os (36) 
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En marzo de 1985 se desarTolla en Estados Unidos la prueba de d1agnósttco do lnmunoensayo 

Enz1mét1co (ELISA) que t1eno como obfot1vo la 1dontrf1cac16n cuantrtat1va 1nd1recta de los 

anhcuerpos del VIH. ong1néndoso asr el empleo de esta prueba de d1agnost1co para los 

donadores do sangro En este mismo ar"to se msla ol VIH on neuronas cerebrales y liquido 

cefalorraquideo. observándose la 1nvas1v1dad del mismo en los diferentes flu1csos corporales y 

otros te11dos. es asi como se relaciona al virus con drferentes cuadros nourolog1cos importantes 

(24,38) 

Posteriormente. la Organ1zac16n Mundial de la Salud (OMS). rn1c1a d1forentes campal"ías 

educacionales y de información para la prcvonClón del SIDA a nivel mundial 

En cuanto a tratamiento. se inician Jos pnmeros estudios de pruebas clínicas y terapéuticas 

contra el VIH en Estados Unidos y Francia 

De 1986 a la fecha se han desarrollado nuevos métodos de d1agn6shco COfTlO son el Western 

Blot. la prueba de la Reacoón en Cadena de la Pollmorasa (PCR) y Cultivo celular para 

determinar directamenre la presencia del Virus 

En México, en el al"'lo de 1986. el Gobierno Federal con ayuda del Sector Salud y del Sector 

Privado, organizaron y promovieron las campal'\as de prevención y atenoón a la poblaoón 

afectada por el VIH, CTeando así en el ano de 1987 una lnst1tuet6n destinada a onentar a 

individuos infectados, su nombre es CONASIOA, su función es proporoonar servicios de 
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orientación médica. psicológica. ep1dem1ol6g1ca y de d1fus1ón, para evitar Ja diseminación de la 

infección por el VIH 

Los métodos terapéuticos todav1a no presentan perspectivas Qua solucionen el problema ya 

que sólo se han logrado obtener mod1camentos que prolongan la vida del paciente meJOrando 

así su car.dad do vida. aunque estos tratamientos tienen la desventa¡a de los efectos 

colaterales que d1f1cultan su restablec1m1ento 

Se ha 1dent1f1cado un nuevo problema. en 1nvest1gac1ones con 1nd1v1duos 1nmunosupnm1dos 

que presentaron el Comple10 Relacionado con SIDA (CRS) y SIDA Esta enferrnedad aun se 

desconoce pero se le esta asignando el nombre de SIDA sin virus debido a Que no se han 

1dent1f1cado los agentes causares rio se cuenta aún con la información y evrdencaa 

eprdem10/6g1ca necesarias que confirmen la presencia de una nueva cepa del VIH. 

probablemente mutado o bien que se trate de las cepas ya 1dent1f1c.adas del VIH-1 y VIH-2. srn 

embargo se espera que en un futuro se tenga in~ormac1ón sobre este nuevo problema que 

afecta a la población (21) 

En el empleo de la 1nmunoterap1a tOdavia no existe una vacuna efectiva para el VIH, debido a 

la capacidad de vanab11Fdad genetrca d'el virus. no obstante se tiene la esperanza del 

desarrollo de una sene de vacunas que sean efectivas para dar una oPC10n al control y 

erradicaC46n del SIDA 



2.- Clasificación drl VIII. 

El VlH pertenece a la fam1l1n ~<J.~ subfam1ha Lent1víridae, retrov1rus Que forTnan un 

eslabon entre los ARN- viral y ADN-v1ral 

La organ1zac16n ta><onom1ca del virus cod1f1ca al HTLV 111 como v1n.Js de la 1nmunodeficienc1a 

humana (VIH) para así homogeneizar entenas en su 1dcnt1ficac1ón a nivel mundial y d1ferenc1ar10 

de los otros re1rov1rus que ocasionan leucemias e 1nmunosupres1ón en humanos y animales 

(37) 

Antenormente a este agente causal lo conoaeron como LAV Luc Montagnier y colaboradores en 

el Instituto Pasteur de Francia en 1983 En 1983 como HTLV-111 por Robert Gallo y 

colaboradores en el Instituto Nac1ona1 de Cáncer de los EUA por Jay Levy y cots de la Escuela 

de Medicina de la Universidad de San Franasco en 1 984 (8) 

La familia de los retrov1rus (~~) se clasifica de acuerdo a su patogenia y se subdivide 

en tres grupos que son 

(Oncov1ndae) Oncov1rus. por sus efectos cancerigenos en células 

llentiv1ndae> Lent1v1rus, por sus efectos de enfermedades lentas y progresivas 

<Spumavindae) Espumav1rus, por sus efectos de burbuja en células infectadas 



Et VIH se encuentra clasificado dentro deJ grupo de los 1entiv1rus y a su vez se subdrvide en 

VIH-1 y VIH-2. ta d1ferenc1a do ambas especJes radica en el tipo de proteínas contenidas en su 

estructura viral. ya Que el pnmero contiene las proleínas vrrales p7. p9. p17, p24. Gp41. 

Gp120. comparado con el segundo que presenta las proteinas virales p13 p25. GP36. 

Gp130 

Estas caracterist1cas le confieren d1vers1dad genética en su estructura y en sus pesos 

molecufar~s sin embargo. ambos virus presenlan la misma agresividad infect1va sobre los 

marcadores CD-4 en celulas blanco de los linfocitos OKT-4• humanos 

La vanab1ffdad en proternas de ambos virus no mod1f1ca sus funciones o su mecanismo de 

dupr1cac16n. sólo su estructura ouím1ca y su peso molecular 

3.- ;\forfología del \"11 l. 

Los retrov1rus presentan la caracterist1ca de contener dentro de su estructura viral la AON 

poflmerasa (Retrotranscnptasa) enzima capaz de transcnb1r el AON celular cod1frcándolo a 

ADN provira/ como mecanismo de duplrcac1ón 

Las características morlológ1cas de interés del VIH como rotrov1rus. es que poseen envoltura 

viral cuyos genomas contienen copias duplicadas de ARN de cadena sencilla de alto peso 

molecular de la misma polandad' que el ARN mensa1ero viral, capaces de codrficar 
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el ADN celular transcr1b1éndolo por retrotranscr1pc1ón como mecanismo pera su duplicación. 

presenta una estructura 1cosaednca en su parte exterior 

Se ha descrito que contreno una b1capa l1pid1ca que dá protección al virus. así como el core y 

su respectivo ADN viral 

En la membrana del virus se observa que la envoltura externa presenta estructuras como 

espículas que rocsean ar nUcleo y constituyen ta nucleocáps1de misma que contiene el matenal 

genético del virus (ADN viral). (10.21) ver figura No 1 

En cuanto a la expresión del genoma del VIH se encuentran proteínas gl1cos1ladas y proteínas 

simples de pesos moleculares variables 
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Figura No.I 

~ ~ ------"':'"'.=---,-,-.,,-,-•• -.-

FfGl R.\. J. °"f.lrt1.r.x"..,., Jel rll'"'-"""& ..kl"' IH· l En La p.in.c' "u~nor 'C' m~t.lran loo d•frrrncC't. m~c:n J.r ~u.r.i ~ 1.a• ~iri.." """'''"~" 
P"' .:...S..,._,~ IO'I ~~ ..U-1 "'""" En 1.- P~C' •ntrnOll' C't.U un C'...,~m.a d< Ja C't.U\lOl..~r.a .W-J "'"°"· ..rl\.¡,1.&0JG ~on rlc~N" l.i 1~...,-•l•I~•·'" 
.,w1 .... J1rC"rC'mC' .. ~ln.&aC'"'ln..:n.1",dC'"· 
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Explicación de la ¡.-¡gurai No.1 

PROTEINAS ESTRUCTURALES 

GENES PROTEiNAS (ProC) 

gag 

env 

p55 Prot precursora de 

p17 

p24 

p15 Prot prltCUr50ra de· 

p7 

pe 

p90 Prot precursora de 

p10 

p13 

p66,p55 

p:J.C 

p160 Prot precursora de 

gp120 

gp41 

p300 Prot. precursora de: 

gp125 

gp36 

CARACTERfsTICAS O FUNCIONES 

Antigenos de grupo internos 

Proteína m1nsbl.ada de la matnz. 

Protelna de ta <:apskle 

Proteínas do la nudeoeápsfde 

Prot unfda al áodo nucletCO 

Nucieoc.éps1de 

Enzimas 

Proteasa 

RNasa H 

Transcnptasa reversa 

lntegrasa 

Proteinas de la envoltura 

Proteina de envoltura. superficie (VIH-1) 

Proteina de envoltura, 

transmem~na (VIH-1) 

Proteinas de la envoltura 

Protein•s de envottura, 

transmernbnlna (VIH-2). 

Proteínas de envottura, 

transmernbt"ana (VIH-2). 
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PROTEfNAS REGUl~'i.DORAS 

GENES PROTEINAS 

tal p14 

rev(art.trs) p19 

nef(3ºorl) p27 

vif(sor) p23 

CARACTERISTICAS Y/O FUNCIONES 

Transactivador de todas las proteínas 

Regulador- de la expresión de las 

proteínas vfrales 

(Rotura y transporte de ARNm precursor). 

Transporte selectivo de ARNm en ~ 

citoplasma 

Desconooda No e,erce acción SObre 

el crAOmtento viral en el manten1mtento del 

estado de latenoa. 

Proteína asooada a la infect1vtdad del virión, 

se necesrta para la 1nfectrv1dad de los 

viriones extntcetutares 

, ... 



rap(vpr) p15 

vpt p17(Tev o Tnv) 

out(vpu) p16 

vpx p16 

Situada entre vrf y tat Acelerador del cicio 

de repftcac16n Aumenta la lasa de 

producción de proteínas 

Oesc:onoctda La proreina se COdrf1ca par 

fragmentos de tres genes diferentes tal. env y 

rev 

Sólo en VIH-1 Aumenta la llberaoon de 

vrnones de la célula infectada. reduciendo la 

acumulaCJón de proteinas v"ales 

Reduce la formación de s1nc1c1os y la muerte 

celular de células T - humanas C04+ POdria 

aumentar el titulo de virus presente en la 

persona infectada 

Proteina de 113 aa. solo en VIH-2 y VIS 



En cuanto a la estructura del core (GAG) o proteínas internas contendrán las proteínas virales: 

p55, p17. p15. p9 y p7 ex1ston proteinas precursoras de p55 y son. p53, p33, p25. p18. p13 y 

p6 locahzadas on el nUcloo del virus 

En la estructura do la potimerasa (POL) estarán las proteínas p16 (proteasas virales). p66 y 

p51 (proteinas de la rctrotranscnptasa). y p34 corrospond1ente a la ondonucleasa, existen las 

proteinas precursoras p150 y p160 

El Lector de Armazón Corto Abierto 1SORJ. contiene las proteínas P23 las proteinas de la 

envoltura (ENV) que cont1onon las gl1coprotoinas. Gp160 Gp130. Gp120 Gp41, Gp36. con la 

proteina precursora Gp 1 1 O correspond1onte a las protoinas transmembranales 

Dentro de la misma estructura estará el AC!1vador Transcnpc1onal-Translac1onal (TAT) que 

contendrá la ghcoproteina Gp17 cuya función es esencial en la mult1phcac1ón del virus en 

células y 1unto con el gen ART que contienen las protoinas p16 y p14 que regulan la e~res1ón 

de las proteínas virales 

El Lector de Armazón Largo Abierto 3.-.orf (LOR) contiene la proteina p27 

La nomenclatura que se asignó a cada proteina fue de acuerdo a su peso molecular en miles y 

se nombró corno proteína (p) indicando que se trata de una estructura no gllcos1lada y las 

protefnas (Gp) por ser glicoslladas. su número también está en relación a su peso molecular. 
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En estudios realizados por el Or Robert Gallo se fdont1f"tC6 lo presenoa de las proteinas p25 y 

p24. 

La d1ferenoa entre el VJH-1 y VIH-2 radica en las proteinas contenidas en su estructura viral. ya 

que el VIH-1 contiene las oroteinas v1ralos. p7 p9 p17. p24. Gp41 y Gp120 Comparando con el 

VlH-2 Que presenta las proteinas pi 3. p25. Gp36. Gp1 (28) F.guras 2-A 2-B 

Estas caracterfsttcas re confieren diversidad en estructura y peso molecular a las dos especies 

de virus. sin embargo. ambas especies presentan la misma agres1v1dad 1nfect1va sobre Jos 

linfocitos OKT-4+ humanos. la vanabll1dad en proteinas no modrfica las funoones del virus. &ólo 

su estructura quimtea 

4.- Propie-dad~ Fisico-Quimicas del VIII. 

Los retrov1rus tienen funcionalmente la e.ápside viral. la cual le sirve de protecoon al áCldo 

nucleico viral de la degradación enzimática del hospedero. esta cáps1de está rodeada por una 

envoltura viral Ja cual está const1twda por una cadena de pol1pépt1dos y se inactiva por 

congelaoón y descongelaoón y po< agentes Quim1cos solventes de líp1dos y detergentes 

El virus es lábil al calor. pero su mfect1v1dad puede ser preservada a temperaturas baJas de 

-70°C y se puede destruir su 1nfectJv1dad por la acoón de solventes de liptdos. y por agentes que 

daf\en su ácido nucleico 
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Figura No. 2-A 

Estructura del virus VIH-1 
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Figura No. 2-B 

Estructura del virus VIH-2 
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Los agentes físicos. químicos y b1ol6gicos que actuan sobre la infect1v1dad del virus son 

Físicos: caJor. ultrason1ficac1on y radiación 

Quimicos. farmacos como son z.1dovud•na ( AZT ) que actúa 1nh1b1endo la sintes1s de ADN y 

sobre la retrotranscnptasa reversa. solventes - detergentes 

Otdesoxinocma ( 001 ). que presenta act1v1dad m vitre frente al VIH tanto en células T como en 

los macrófagos 

01desoxte1t1d1na ( DDC } que actua también sobre AON 

B1ológ1cos. enzimas e 1nh1b1dores de proteasas 

5.- P•togenia y Patología. 

5.1.- Caracterfsticas de la intera=ión virus-hospedero. 

El VJH se replica e infecta a los lintocrtos CD-4 preferentemente. pero también infecta a los 

macrófagos, lo cual hace posible la detección en cualquier fluido o teJido corporal que contenga 

estas células. El VJH se ha aislado de la sangre, compcnentes de la sangre, semen. secreciones 

genltales femeninas. leche materna. Hquido cefak>rraquídeo, sahva. légnmas. etc. Hay gran 

cantidad de estudios que indican que la sahva. las t.iignmas y la orina aunque contengan virus. 

usualmente no transmiten la enfennedad. 

La transmisión tras la expos1c16n a fluidos o secreciones infectadas depende de: 

- Cantidad de virus infeccioso presente y del especimen infectado. 



• Via de transmisión 

- Cond1c1ones 1nmunol6g1cas de la persona infectada 

- Cepa viral 

La transmis1b11idad aumenta en los estadios más avanzados de la infecc16n. asi como cuando 

ya hay enfermedad clin1ca También so ha asociado una mayor transmis1b11idad con 

enfermedades genitales ulceradas 

La suscept1b1l1dad parece ser universal Se desconoce qué !actores del hospedero influyen 

para que la infección por el VIH no ocurra siempre tras una o .... arias exposiciones De cualquier 

forma. la posibilidad de transm1s16n depende de la prevalencia de la 1nfecc16n y de los factores 

de conducta 

Se calcula que entre un 10% a 20% de las personas infectadas evolucionarán a SIDA dentro 

de los 5 ar.os después de la seroconvers16n y alrededor de un 50º/o entre los 7 a 1 O al'\os 

El periodo de incubación es vanable, siendo éste el tiempo Que pasa desde la infección por 

VIH hasta el d1agnóst1co de la enfermedad Varia entre dos meses y 1 O al'\os ( 1 ) 
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5.2.-lnteracción virus-célula. 

Forma $&Cl.19nc1al de ros eventos que se presenten en ta interacción virus-célula 

Reconocimiento 

El virus reconoce a Ja molécula CD-4 a través de la gltcoproteina 110/'120 

Adherencia 

El virus se adhiere a la membrana de la célula en una unión de tipo receptor-ligando 

Entrada 

Una vez adhendo, el virus penetra por un mecanismo de endocitosis mediado par receptores 

del interior de la célula hospedera 

Activacaón de la enzima transcr1ptasa reversa 

La enzima so activa y transcribe la mformacaón de su ARN en ADN de dOble cadena. 

Integración del AON viral 

El ADN se integra al genoma de Ja célula hospedera quedando entonces como provin.is. éste 

puede pennanecer latente por mucho tíempo 

Transcripción y traducción del AON viral. El AON viral es transcnto por Ja maqu1nana celular 

forn18ndo ARN mensajero viral, éste. mediante compleps mecanrsmos de regulación, es 

procesado por Ja traducción y síntesis de proteínas virales o para los nuevos vinones. 
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Ensamblaje 

Las proteínas y el ARN viral se ensamblan utilizando la parte interna de la membrana celular 

Sattda 

La sahda de nuevos v1nones ocurre por gemación la membrana celular envuelve a tas proteínas 

y al ARN viral quedando libres los vinones en el ex1enor de la cólula La estructura de la cáps1de 

extraord1nanamente nea en transcnptasa reversa e 1ntegrasa. probablemente la haga más 

resistente a la 1nact1vac1on. si es!o fuera oerto. dicha estructura podria Juga .. un papel 1mpQrtante 

en la transmisión de la enfermedad (7) 

La 1nfecoón de las células de1 Sistema Fagocítico Mononuclear probablemente explica la 

locahz.aoón del virus en el recte vagina, orofaringe y tamb1cn padria ser ta via de entrada al 

Sistema Nervioso Central (SNCi 

Se sabe que el producto del gen ·tal'" es indispensable para la repllcac16r v1ral aUn cuando el 

ARN correspondiente se encuentre presente. pu:j1era ser que este gen Juegue un papel 

importante en cuanto a la latencia de la infecoón. Lo que se ha pensado es ~ue las células T· 

cooperadoras en repeso (no estimuladas por un antígeno) pero infectadas con el virus. inhiban 

la función del gen .. tal ... así. al ponerse en contacto estos linfocitos con su antígeno cesaría la 

inhit>K:ión. disparándose la repl1cao6n viral (6,21). Ftgura 3. 
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5.3.- Cuadro clínico del sindrome de inmunodeficiencia adquirida (VIH/SIDA). 

Desde la apanc16n dol SIDA on México el Sistema Nacional de Salud a través de la 01recc16n 

General de Ep1dem1ologia ha recolectado los datos necesarios para la comprensión de la 

ep1dem1ologia del VIH/SIDA 

El análisis de los datos obtenidos por medio de la v1g1lanc10 o 1nvest1gac1ones ep1dem1ol6g1cas 

ha perm1t1do conocer la magnitud y frecuencia de la ep1dem1a. caracterizar los factores de 

nesgo, definir los patrones y tendencias que ha adqurr.do la transm1s1on del VIH en relación 

con grupos poblac1onales y 3reas goográf1c.as. roaltzar estadrst1cas pred1ctrvas con respecto al 

número de casos de personas 1nfectadas. y asi poder d1ser'\ar estrategias de tipo educativo 

para ayudar a d1sm1nu1r el riesgo de infocc1ón (7) 

El SIDA es causado por el virus de la lnmunodcf1c1enc1a Humana (VIH) el cual puede ser 

transm1t1do a través de diferentes vías sexual. sanguínea y perinatal ya que se localiza en 

algunos fluidos corporales como sangre. semen, y secreciones vaginales de las personas 

infectadas (6) 

Las cuatro palabras de Sindrome de Inmunodeficiencia Adquinda. son descriptivas de la 

enfermedad que ocasiona 

Sindrome. 

El SIDA se manifiesta a través de una sene de enfermedades y síntomas diversos que suelen 

ser fatales. 



Inmunodeficiencia· 

El virus del SIDA hace quo el cuerpo sea incapaz de combatir ciertas infecoones y 

enfermedades 

Adqurnda 

El virus del SIDA se adquiere de manera externa 

El fluJO de información genética usualmente se pensaba Que era exclusivamente def ADN al 

ARN y de ahi a la síntesis de una proteina. pcr 1nvert1r este flu10 de 1nformac1ón este grupo de 

virus recibe el nombre de RETROVIRUS 

Los retrov1rus almacenan la información genética en forma de ARN y poseen una enzrma la 

transcrrptasa reversa. que fes permite sintetizar AON viral. el cual se integra a los cromosomas 

de tas células (prov1rus retrov1ral integrado) para servir en el futuro como base para la 

replicaoón viral La rnfecc1ón por VIH puede cursar as1ntomát1ca o presentar un ampho 

espectro de man1festaoones clin1cas. que difiere en n11'\os y adullos {6.24) 
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5.4.- Clínica de la infección por VIH. 

La historia natural de la infección por el VIH se puede d1v1dir en 

A- Fase aguda (vanas semanas de evoluc16n) 

El paciente infectado permanece as1ntomát1co o presenta un sindrome mononucleós1co durante 

la pnmomfecci6n (30-40% de los casos), que a menudo pasa 1nadvert1do Durante este proceso 

agudo puede haber una 1nmunodepres1ón transitoria, capaz de fac1!1tar la apanc16n de algunas 

1nfecoones oportunistas como Cand1d1as1s esofágicas o infección por C1tomogalov1rus ( 1) 

Dentro de tas 2-6 semanas postenoros al contagio. irá apareoendo paulatinamente el 

anUgeno p24 orculante El cultivo viral será pos1t1vo y una elevada proporción de linfocitos 

C0-4 estarán infectados Progresivamente se irán sintetizando los anticuerpos especif1cos y se 

desarrollará la inmunidad celular, a la vez que la viremra. la ant1genem1a y las células 

infectadas irén d1sm1nuyendo 

B.- Fase crónica de replicaCtón viral activa (vanos anos de duración) 

Durante esta fase. la cual suele durar vanos al'tos, la actividad rephcativa viral persiste. aunQue 

_... limitmda por la actividad del sistema inmunoJógico 

U probabilidad de que la infeco6n progrese a estadios más avanzados es de un 50% a los 8-

10 .no. de primoinfecoón en adultos y de un 80% en nu'\os No parece que existan diferencias 

aignificativaa ., cuanto a la progresión a SIDA de homosexuales y drogadictos 
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De tOdos modos. diversas evidencias sugieren que las personas infectadas por transfusiones 

evolucionan más rápidamente n SIDA que ol resto, qu1zés se debe a la exposición de un mayor 

inóculo viral 

C - Fase final (cr1s1s) 

Clin1camente correspondería al comple10 relacionado con el SIDA (CRS) y al SIDA 

El incremento de la act1v1dad replicatrva del virus co1nc1de climcamente con la aparición de una 

severa altera~ón del estado general (sindrome de desgaste) 1nfecc1ones oportunistas 

neoplasias o alteraciones neurológicas A partir de este momento se establece el d1agnóst1co 

de SIDA 

Por ahora, los mejores resultados se han conseguido con el tratamiento con A.zrdot1mid1na 

(AZT) y hablan de una superv1vonc1a del 50-75% a los 2-3 a~os El pronóstico me1ora si a las 

6-12 semanas de haber 1n1ciado la terapia asciende la cifra de los llnfocttos C04 y disminuyen 

los niveles de beta:2-m1croglobul1na sér1ca ( 1) Figura 4 
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5.5.- Clasificación y estadios de la infección por el VIH. 

Para establecer el d1agnost1co de SIDA se han d1sor'\ado vanas clas1ficac1ones clinrcas La más 

ut1l1zada ha sido la cJas1f1cac1ón del Centro de Control de Enfermedades (CDC) En 1990 la 

Organ1zac16n Mundial de la Salud (OMS} propuso una nueva clas1ficac1ón Que consrdera, a la 

vez. las manrfestaoones cJinicas y parámetros rnmunológrcos Aunque esta clasrf1cacrón no 

está todavia generalizada probablemente es la más idónea para estudiar la enfermedad (1) 
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CLASIFICACIÓS DEL CDC (1). 

GRUPO t Infección aguda (hay que demostrar seroc:onversi6n). 

GRUPO 11 lnfec:ci6n aaintométtea. 

GRUPO 111 Adenopatías generalizadas persistentes 

GRUPO IV Otras enfermedades 

SUBGRUPO A Enfermedad const1tuoonal. Fiebre de más de 1 mes junto con pérdida de 

+10% de diarrea de más de 1 mes 

SUBGRUPO B Trastornos neurológicos. demenoa. m1elopatia o neuropatía penfénca. 

SUBGRUPO C Enfermedades infecciosas asooadas al V1H·1 

SUBGRUPO O Neoplasias asociadas al V1H, Sarcoma de Kapossi, Linfoma no Hodgkin o 

primarios de SNC. 

SUBGRUPO E Otras enfermedades, deben incluir a tos pacientes con ctlntea relacionada con 

con el VIH-1 y no induidos en tos subgrupos anteriores. 



CLASIFICACIÓN DE LA OMS. 

Esta cJas1ficao6n es la más reciente y tiene la ventaja de combinar parámetros clínicos y 

b1ológ1cos 

ESTADIO 1 

Paciente as1ntomt11t1co Adenopatías generalizadas persistentes 

Nrvel 1 as1ntomát1co. act1v1dad normal 

ESTADIO 2 

Pérdida de peso de menos del 1 0% del peso habitual 

Manifestac.ones cutáneas min1mas (dermat1t1s seborre1ca. prurito, onicomicosis, Ulceras orales 

recurrentes) 

Herpes Zoster durante los U1t1mos 5 ar'\os 

Infecciones respiratorias altas recurrentes (eJ s1nus1t1s bacteriana) 

y/o Nivel 2· presencaa de síntomas, act1v1dad normal 

ESTADIO 3 

Pérdida de peso de más del 1 0% del peso habitual 

Diarrea crónica no explicada de más de 1 mes de evolución. 

Fiebre prolongada (constante o mtermitente) no exphcada de más de 1 mes de evolución. 

Candid1asis oral Leucoplaquia oral vellosa Tuberculosis pulmonar durante el último at\o 

Infecciones bacterianas severas (&J. neumonía) 

y/o Nivel 3: paciente encamado menos del 50% del tiempo el último mes. 
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ESTADIO 4 

Síndrome de desgaste segun ra definicaón del CDC 

Neumonía por E ~. Toxoplasmo5'S cerebral CnptOSPoridiosis con diarrea de más de 1 

mes Cnptococos1s extrapulmonar Enfennedad por CMV con afectaoón de otros órganos aparte 

del hígado. bazo y ganglios llnfátlCOS 

Infección por el virus del Herpes simple mucocut.áneo de más de 1 mes de duración o visceral 

de a.Jalqu1er duración Leucoencefatopa:tia mult•focal progresiva 

Cualquier micosis endémica drsem1nada (eJ h1stoo1asmos1s. cocod101dom1COS4s; 

Cand1d1as1s esofágica. traqueal. bronquial o pulrionar Infección diseminada por m1cobactenas 

atip1cas Seps1s por Salmonella ~ diferente de S: b'..Q.b! Tuberculosis extraputmonar Ltnfoma. 

Sarcoma de Kapcs1 

ylo Nivel 4 paciente encamado més de 50% del t·empc el Ultimo mes (1) Figura 5 
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PRINCIPALES AGENTES INFECCIOSOS F.N PACIENTES CON SIDA 

VIRUS 

He<pes hpa 1 y 2 

Varicela Zoster 

Adenovirus de Epstein Barr 

Retrovirus (HTLV-1 y 11) 

Poxvirus del Molusco Contagioso 

BACTERIAS 

Campvlob@cter ~ 

~ gonorrtioeae 

Sh•gella m 

Safmonerra typhimunum 

Ch!amVd1a trad)omatis 

HONGOS 

~~ 

~JU!. 

Alpergtllus fumioatus 

MICOBACTERIAS 

EspDOes de Leg190ella 

Mycobactcnum tubercuros1s 

MyCQbacter1um ~ 

Mycobadenum avium-1ntracellulare 

PROTOZOARIOS 

Pneumocysf 1 s 9ª!l!l!! 

Toxoolasma gond11 

~Q!ill! 

Cryptospond1um oarum 

Entamoeba histoly11ca 

ESPIROQUETAS 

Treponema~ 



5.6.- Marcadores biológicos de progresión a SIDA. 

El parcentaje o el nümero reducido de células CD4• c.rculantes y, de modo menos especifico 

la linfe>penia. constituyen probablemente los parámetros de mayor valor prod1ct1vo 

Estos marcadores rcOOJan do forma directa o indirecta la acción que ejOrce el VIH sObre el 

sistema 1nmunolog1co del pac1en10 y se han utrl1zado 1ndepend1ontemonte o combinados Asi 

la progresión a SIDA a los 3 ar"tcs. se produce en el 99ºÁi de los casos s1 la beta2~ 

m1croglobulina es mayor de 5 mg/L. el antígeno p24 es pas1t1vo y los l1nfoc1tos C04 son 

inferiores a 200 células/mm3 ( 1) 

5.7 - SIDA pediátrico 

Las principales vías de canla910 son los tiemoderivados y la via materno-fetal La 1nfecc1ón 

durante el parto es posible pero no parece muy frocuente No hay datos que sugieran /a 

ind1cac16n de cesárea como medida preventiva La tas.a do transm1s1ón de la mfecc1on via 

vertical se esuma en un 15-20% El deterioro del estadio clinico y un numero ba10 de l1nfoc1tos 

C04 de Ja madre. condicionan un mayor riesgo de contagio Por otro lado. la presenaa de 

anticuerpos frente a la gp1 .20 en la madre se ha asociado con un menor indice do transrn1s1ón 

También existe la pos1b1l1dad de contagio a través de la leche materna No existen pruebas de 

que contactos casuales o incluso el contacto habitual 1ntrafam11íar sean vias de transm1s16n de 

Ja infecoón Tampoco tienen nesgo de contagio los compar"leros de colegio de los nir"los 

infectados ( 1) 
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Definición del COC de la infec<:>ón por VIH en nillos 

Los niftos menores de 18 meses con mfecoón perinatal. deben presentar: 

- VIH en sangre o teJMjos, o 

- Sfntomas que cumplan la del'imoón de caso de SIDA para el CDC.o 

- AntH:Uerpos anti- VIH y signos de la 1nmun0defic1encia humana celular y síntomas. 

Los nit\os con infección pennatal de más edad o los Que han adquindo la 1nfecoón a través de 

otra via de transm1s16n deben presentar (1) 

- VIH en sangre o 

-Anttcuerpos ant1·V1H con o sin alteraciones mmunológ1cas. o 

- Sintomas que cumplan la defintoón del CDC de caso SIDA 

Manifestaciones 

No se conoce con exactitud' et periOdo de incubación. aunque se sabe que es más corto en 

nit\os infectadOs Pof' vía vertical y más corto en mnos que en adultos. Las manifestaciones 

inespecíficas se definen como 2 de los siguientes hallazgos persistentes durante al menos 2 

meses: fiebre, retraso de la estatura y peso o pérdida de peso de más del 10% de éste. 

hepatomegalia. espk!nomegalia, lintadenopstía generallzada. infittración parotldea y diarrea 

_.iatente o recurrente (1). 
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6.- Inmunidad. 

6.1.-Aspectos inmunológicos 

La 1nfeee16n por VJH afecta proforentemente a los f1nfoc1tos T cooperadores del sistema 

1nmunológ1co. ras anormalidades 1nmunológ1c.as halladas en esta etapa 1nfect1va del virus son 

las 1nmunodef1c1enc1as celulares severas y profundas que presentan h1persens1b11tdad 

retardada. 1tnfoadenopar1a absoluta causada por el défrcrt de los linfocitos OKT-4• con 

1nvers1ón de la relación usuai ontre las células T cooperadoras y ras células T supresoras 

(OKT-8+) por lo cual. se observa una deplesrón en los r1nfoc11os frente a factores m1togén1cos y 

alteraciones en las células NK. no so ha detectado que la respuesta humoral y la frJaCión de 

complemento se vean afectados. solo se ve reducido el numero de ce!i. . .o>as con marcadores 

C0-4, aunque osta enfermedad ar 1guaf que otras. rnduce la h1pergarimag!obulinem1a 

observándose altos tirulos de anticuerpos algunos rnv~st1gadores reportar: aue 1a estructura y 

compos1CJ6n del timo se alteran. ya que se reduce notat>lemonte la cantidad do 11moc1tos hasta 

de1arlo en cifras nulas Ba10 esta situación. es 1mPor1antc sel"\alar los traba1os del Or Thomas y 

colaboradores. en ros que se demostró que. al disminuir el func1onam1ento del timo aumonta el 

número de neoplasias. ser'\alando a la respuesta l1nfocit1ca como la responsable del control de 

Jas neoplas,as y que. al presentar 1nmunodef1c1enc1as. no se tendria control en el desarrollo de 

las mismas Es de suma 1mpar1anc1a relacionar a estos padec1m1entos con algunos factores 

como la edad 
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La diferencia que presenta el virus del VIH, ~réndolo con otros virus. es la de ocasionar 

un desgaste en la respuesta del timo o en la respuesta celular. lrnfoadenopatias 1ndUC1das por 

inrnunosupresión y el aumento progresivo de neoplasias El VIH-1 rene1ará anomalías 

cualitativas e 1nmunol6g1cas y cuantitatrvas como leucopenias, déficit y d1sfunc16n de los 

marcadores CD-4+ de los l1nfoc1tos T c.ooperadores. actrvac16n pohclonal do células B con 

deteriOt"O de la respuesta de las mismas frente a nuevos antigenos dando lugar al Sindrome de 

Inmunodeficiencia Adqu1nda (SIDA). que se caractenza por 1nfecoonos oportunistas y un 

progresivo aumento en el número de neoplasias 

Otras allerac1ones 1nmunológ1cas que se manifiestan durante la infección son ( 1 O 1 1 ) 

a) Presencia de conipleJOS inmunol6g1cos y/o alteraciones del factor supresor sénco 

b) Disminuetón de precursores hnfo1des 

e) Respuesta defectuosa de anucuerpos por 1nfecoones bactenanas de repetición, con 

interferón sénco d1smrnu1do 

d) Aumento de infecciones virales. aumento de tumores secundanos e inmunosupresión 

e) lnvolUción y destrucción epitelial del timo. 

f) Inhibición de la respuesta m1togénica y el factor de necrosis tumoral aumentado 
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g) lnterlerón lábtl frente a ácidos muy incrementados 

h) Los marcadores b1ol6g1cos que varian antecediendo las manrfestaciones del SIDA son: 

lnterleucana-1 d1smunu1da con beta-2 m1aoglobul1na incrementada 

i)Anem1a. 

En cuanto a la producción de 1nmunoglobullnas en el periodo de seroconvers16n se encuentra 

un alto lílulo de lgM como respuesta 1nic1al al periodo de 1nfecc16n que es aproximadamente al 

5o mes del contacto con el virus este tiempo varia de acuerdo a diferentes factores físicos y 

ambientales, cuando el 1nd1v1duo llega a desarrollar el SIDA los titulas de antrcuerpos de tipo 

lgG presentan un aumento progresivo 

7.- EpidemiologÚI del VIH. 

Desde el 1nic10 de la pandem1a de VIH/SIOA a ~nncip1os de la década de los ochenta, se 

identificaron tres vías de transm1s16n del virus responsable de esta enfermedad la sexual, la 

sanguínea y la pennatal La sanguínea incluye a su vez. la infección asociada a la transfusión 

de sangre contaminada y la administración de denvados de sangre contaminada, cuando en el 

proceso industrial de los mismos no se siguen proced1mrentos que garanticen la eliminación de 

migentes virales 



La transmisión de la infección por VIH a través de transfusiones contaminadas es la més 

eficiente; se esttma que la probabilidad de que una persona se contamine es supenor al 95'% 

(35). 

En ef caso de los pacientes hemofilicos, los productos que se asociaron a un mayor nesgo de 

infecci6n sx>r VIH al 1n1cio de la epidemia fueron los concentrados de fadores de coagulación 

( Factores VIII y IX ) 

A ni~ mundial. se estima que entre el 3·5o/o de las infecc,jones por VlH se asocian a 

transfusiones de sangre o sus denvados. sin embargo, existen variaciones importantes entre 

paises y regiones 

En Jos países de Europa Occidental, la proporción de casos de SIDA asocsados a transfusión 

sanguínea en adultos varió comparativamente con los Estados Unidos como sigue: 

Europa Occidental 

Estados Unidos 

1985 1990 

7% 

3% 

5% 

3% 



Relación con respecto a sexo· 

Europa Ocodental 

Estados Unidos 

1985 

H M 

6% 19o/o 

2% 12~0 

1990 

H M 

4~Q 10% 

2°/o 4% 

Esta diferencia entre les sexos se presenta prácticamente en todo el mundo y se explica sobre 

tOdo Por la mayor frecuencia con que tas mu1eres reciben t,.ansfus1ones durante Ja edad 

reproductiva (35) 

Los pacientes hemofil1ccs fueron de los grupos más afectados. panicularmente en los paises 

tndustnahz.ados SegUn estimaciones de! CDC de Atlanta. hasta Enero de 1992 en Estados 

Unidos se hab¡a presentado un total de 1 876 casos de SIDA en hemofificos y cerca de 1.200 

habian muerto Se estima que cerca del 500..ó de los pacientes con trastornos hered1tanos de la 

coagulación se han infectado con el VIH 

Drversos estudios a nrvel mundial sobre la prevalencia de VIH en pac..entes hemofihcos. revelan 

que son mayores las cifras en aquelfos paises donde se utilizan concentrados de factores de 

coagulación preparados a partir de mezclas (paol) de plasma. que ent,.e los hernofil1cos 

de pajses en Jos cuales funcionan programas de donadores vofuntanos. los cuales 
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prvsentan menor prevalenoa de infeca6n En general. la inctdencia de SIDA en estos 

pacientes hemofihcos aumentó 10 veces de 1984 a 1990 (35) 

Incidencia de VJH en pacientes hemoflli=s en varios paises: (2) 

País 

Yugoslavia 

Hal1a (Génova ,Padua) 

Italia (Catan.a, Trente) 

EEUU 

Suecia 

EEUU (New York) 

Israel 

México (CMN Siglo X.XI) 

Reporte hasta 1993 

50% 

22% 

281% 

251% 

15% 

50% 

309% 

53% 

En 1985 se notificaron Jos primeros dos casos de SIDA asociados a transfusión sanguinea, que 

fueron en mu.ieres adultas Hasta el 1 de Jullo de 1994 se habia acumulado en México un total 

de 19.090 casos de SIDA registrados, de los cuales 18,539 son adultos y 551 pechátncos (35) 

El 12.3% de los adultos (1.728) se han asooado a transfusiones. 2 3% (318) son exdonadores 

remunerados y 1% (147) son pacientes hemofihcos De los casos pediátncos. 25% (116) 

corresponden a ninos transfundidos y 17 3% (60) a hemofílicos 
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Desde el in1c10 de la epidemia de SIDA en México y hasta Julio de 1994 se habían reportado 

un total de 227 casos de SIDA en pacientes hemofihcos sin ningún otro factor de nesgo 147 

(65%J eran adultos y 80 (35ºA..> menores de 15 al"tos No se han reportado casos de SIDA en 

hemofihcos menores de un ar"lo 

El numero de casos de SIDA en pacientes hemofihcos creció en forma constante desde 1967 

1967 

1991 

1992 

1993 

JULIO 1994 

24 casos 

53 

27 

31 

6 

El mayor avance en ra prevención de Ja transm1s1ón del VIH/SIDA en México se ha !ograoo a 

través del tam1za1e de donadores de sangro la autoexclus16n de donadores con prácticas de 

riesgo y la proh1b1c.6n del comercio de sangro {35) 

8.- Diagnóstico. 

La especifiadad de las reacciones antigeno-ant1cuerPo se ha empleado para el desarrollo de 

diferentes procesos que recrben el nombre de "INMUNOENSAYOSº' 

En estos procesos se utrllzan antígenos, haptenos o anticuerpos para la identificac.ón o 

cuantificación de moléculas de interés en el Jaboratorio clínico. 



El análisis inmunoenz1mát1co se fundamenta on la propiedad do las enzimas de sor con1ugadas 

o unidas a anticuerpos o antígenos en forma covalonto. sin que el conjugado resultante (Ag­

enzima. Ac-enzrma) pierda sus c.aracterist1cas de roact1v1dad 1nmunológ1ca o onz1mat1ca La 

caraderistica de las onz1rT'as para catal1zar la convors16n do un gran numero de moléculas de 

sustrato. proporciona Ja baso para amplrf1car y detectar 1ndiroctamcnto una reacción Ag-Ac Asi 

mismo, en casi tOdos estos sistemas la acción de la enzima sobre los sustratos genera 

productos colendos. lo que permito la realtzación de pruebas cua11tat1vas interpretadas 

visualmente por los c.ambros en el color y do pruebas cuantitativas utilizando un colorimetro o 

espectrofotómetro m1d1endo la 1ntcns1dad del color desarrollado (22) 

La rnfecc16n por el VIH puede ser 1dent1f1cada en el laboratorio de diferentes formas 

Métodos Indirectos 

- Determ1nac16n de ant1cuorpos ant1-VIH. 

- Detennrnao6n de antigenos virales 

Métodos Directos 

- Cultivo de virus. 

- ldentrficaci6n del ADN vrral mediante técnicas como la PCR 

Actualmente se cuenta con un gran número de pruebas para la detecoón de anticuerpos anti­

VIH tales como Ensayos 1nmunoenzimát1cos (ELISA), 1nmunoelectrotransferenc1a (WESTERN 

BLOT), aglutinaoón y rad101nmunoprec1p1taoón (RIPA) De éstas, la aglutinao6n, el ELISA y el 

WESTERN BLOT son las pruebas más ut111zadas (11) 



8.1.- Aglutinación. 

Esta técnica se basa en que particulas sens1b1lízadas con VIH inact1vado son aglutinadas por 

la presencia de anticuerpos contra el VIH presentes en muestras de suero o plasma Este tipo 

de prueba tiene la venta1a de que se realtza on poco tiempo. no es muy costosa y no requiere 

equipo sof1st1cado Como desventaja. se reparta la sub1ot1vrdad en su 1nterpretac1ón 

8.2.- ELISA 

La prueba de ELISA para detectar anrrcuerpos ant1-VIH es el metodo más usado para 

determinar la infección por VIH en adultos y en nu"los de mas de 1 5 meses de edad. 

reportándose una sens1b1lload ;..· espec1f1c1dad en la mayoria de !os ensayos de por lo menos 

99 Sºk 'I 99 as~y., respect1varr.e...,!e Esta técnica comunmentc deteea la presencia de 

an11cuerpos oc tipo lgG por 10 que on los e.ases de n11"los f'Tlenores de 1 5 meses de edad. 

nacidos de madres seropos1t1vas se puede ut1l1zar una rnod1f•cac1on de esta prueba para 

detectar anticuerpos de tipo lgf'-1 e lgA en el suero del nll"\o ya que éstos no atraviesan la 

placenta y su presencia 1nd1ca una respuesta rnmune especifica a la 1nfecc1ón 

La mayoría de estos tipos de ELISA cons1!>ten en una fase sólida la cual contiene un antígeno 

viral. a la cual se le agrega la muestra a analizar (suero o plasma) posteriormente se agrega 

una 1nmunoglobullna antr-lgG humana con1ugada con una enzima y finalmente se ad1etona un 

cromógeno el cual va a producir una reacción colorida s1 es que se encuentran presentes 

anticuerpos anti-VIH en el suero del paciente 



ELISA de primera generación 

Emplean en su rase sólida antígenos de hsado viral, 10 quo las hace poco específicas y muy 

sensibles. La baJa especrficidad presonlada se puede ntnbuir a ta taita de pureza de los 

antigenos utilizados 

ELISA de segunda generación 

Emplean en su faso sólida pépt1dos sintéticos y/o antígenos recomb1nantes obtenidos por 

lngen1eria Genética, estos anligonos son muy especificas pero tienen la característica de ser 

poco sensibles, esto nos 1nd1ca que so pueden obtener resultados falsos negativos lo que es 

muy grave en una prueba de tam1zaJe 

ELISA de tercera generación 

Emplean en su fase sólida antígenos recombmantos gllcos1lados Pépt1dos sintéticos 

modificados químicamente con el fin de opt1m1zar la configurac10n espacial de la molécula. el 

conjugado es una mezcla de ant1-lgG más anti-lgM lo quo lo conrrere un efecto de sinerg1smo 

en el medio de reacción dando una mayor sens1bd1dad y una mayor espec1f1c1dad al reactivo 

(31) 

Algunas de las ventaJaS de estas pruebas de EUSA son que los resultados pueden 

cuantificarse espectrofotornétncamente, que son fáoles de realizar y que los reactivos son 

relativamente baratos y estables 

47 



Las pruebas de Aglut1nac16n y ELISA se emplean como pruebas de tam1zaJe. tanto para 

garantizar la seguridad de productos sanguíneos y teJ1dos humanos de donadores. corno para 

realizar el d1agnósllco presuntivo do 1nd1v1duos con nesgo de infección 

8.3.- WESTERN BLOT 

El Western Blot sigue siendo la altematrva más especifica para el d1agnóst1co serol6g1co 

confirmatorio del VIH también se ut1llza para mon1torear el desarrollo de anticuerpos 

especificas e un tiempo dado de la 1nfecc1ón al igual que en el ensayo de ELISA 

ET pnnc1p10 de esta técnica se basa en incubar el suero o plasma del paciente con tiras de 

nitrocelulosa que contengan proteinas virales los anticuerpos especificas contra cada una de 

estas proteínas si existen. se unen a los antígenos corTespond1ontes. se ar'\ade un cromógeno 

que tif'le las tiras en bandas que corresponden a la d1stnbuc1ón de los antígenos virales en las 

tiras de nitrocelulosa (3 i) 



9.- Tratllmieuto. 

Con respecto a los rralamtentos torapeút1cos. no exrsten perspectivas que soruc1onen el 

probJema, ya que sólo se han logrado obtener medicamentos que prolonguen Ja vida del 

paciente, dentro de éstos qve se tienen como una a1temat1va está 

Azidot1m1d1na (AZí). R1vav1nna (Aociovrr). Fosfonoformato (PFA). 01deoxinos1na (O O 1 ), 

Zidobud1na (O O L ). T1mod1na (T 1 B O R83150). Suram1na, AS-101 o lnterferón Gamma entre 

otros (6.9) 

Todos los medicamentos antes sef'lalados tienen diferentes mecanismos de acción y venados 

efectos terapéLJt1cos. lo mismo que c1enos 1nconven1entes lo que hace 1mpas1ble su total 

efectividad 

El tratamiento con los diferentes fármacos antes sel'\alados presentan muchas llmrtantes. una 

de ellas es su alto costo. lo que hace 1mpcs1ble el acceso a estos 

Otra lrmitante. es que algunos medicamentos no se encuentran en el mercado nac.ionat y, por 

eons1guiente, no se tienen de forma inmediata 

Otra limitante es que el paoente con tratamiento tiene que estar en segu1m1ento con respecto a 

su respuesta 1nmunol6g1ca y los estudios de laboratono para este fin son también de alto costo 
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CAPITULO U 

HE.:\IOFILIA 

J.- Características generales de la hemofilia. 

1.1.- Generalidades 

La hemofi11a se puede def1n.,. como una enfermedad hereditaria ligada al cromosoma X que se 

prOduce por la def1c1enc1a del Factor VIII o def Factor IX de la coagulac16n y se caractenza por 

sangrados de 1ntens1dad variable. de acuerdo al nivel circulante del factor deficiente 

Frecuentemente se cias1f1ca como severa. moderada y leve. de acuerdo a la concentracrón 

plasmática del factor deficiente 

Severa Tienen menos del 1% de act1v1dad (-1 unidad de factor/dL) y frecuentemente tienen 

hemorragias en art1culac1ones y músculos al min1mo traumatismo 

Moderada Tienen entre 1 y 4% de act1v1dad y presentan hemorragias con traumatismos de 

intensidad mOderada 

Leve: Tienen entre 5 y 30% de actrvtdad del factor y presentan hemorragras con traumatrsrnos 

intensos o intervenciones qu1rúrg1cas (14,39) 



1.2.- Datos históricos. 

La hemofilia apareca6 con la presencia del hombre sobre la faz de la tierra Las pnmeras 

descripciones acerca de la enformodad se remontan ar Talmud donde se exceptuaba de la 

C1rcuncas16n ntual a aquel n1t\o cuyos hermanos hubieran sangrado excesivamente después de 

realizar este proced1m1ento 

Posteriormente se registraron ev1denc1as de la enfermedad en la fam1ha real de Inglaterra y en 

el siglo XIX se registró su d1scm1nac16n on la realeza europea Ou1zá el caso histórico más 

conoc:.tdo es el del Duque Alex1s, hemofillco h110 del Zar N1colas 11 y de la Zarina Alexandra de 

Rusia 

Nasse en 1620. reconocía un patrón bien definido de la enfermedad. 81ggs y Me Farlene en 

esa mi5'Tla época, atribuyen la forma de herencia a la enfermedad Hopff en 1 824 otc-.:-ga el 

ncxnbre de hernofiha. del gnago hemos= sangre y filia= amor es deor amante de la sangre En 

1839, John Otto pubhcó la pr-1mera descnpc16n de la hemofilia y en 1893 Wnght demostró la 

prolongación de los tiempos de coagulac16n en estos pacientes En 1937 Peket y Taylor 

aislaron le proteína deficiente. una globulina e la que denominaron globulina ant1hernofihca La 

división de le hemofilia en dos entidades dtferente. def1cienCJa del factor V111 y del factor IX. la 

sugirieron en Argentina Castex y cols y Pavlovsky. postenorrnente fue confinnada por muchos 

ottcs grupos. 
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2.- Cu•dro clinico. 

Cfín1camcnte estas onformodades no pueden sor d1feronoadas El d1agnóst1co de pacientes 

hemofil1cos se basa en cntenos clínicos y de doslficaoon de la act1v1dad coagulante de los 

factores VIII y IX. este Ultimo permite clasificar a la enfermedad como severa. moderada o leve 

El sintoma por excelencia de la hemof1lla es la hemorragra y la variada sintomatologia del 

paciente hcmofilrco es. sino en toda en su mayor parte debida a ras secuelas y compllcac1ones 

del sindrome hemorrág1co 

Los sangrados musculoesque1et1cos son en generar er pnnc1pal problema de los pacientes 

hemofillcos severos La s1ntomatologi.a en los nd''los puede 1n1c1ar cuando comienzan la 

deambulac16n y la frecuencia de los traumatismos aumentan notablemente 

3.- Incidencia. 

Es un padec1m1ento con d1stnbuc16n mundial qu'""' afecta pnmord1aJmente al varón. con una 

inc1denC1a en Inglaterra de 3-4 casos y en EUA hasta de 10 casos por cada 100.000 

habitantes 

Se ha estimado que existen 20.000 hemofil1cos en EUA, de los cuales el 80% tienen hemofilia 

A y un 20% hemofiha B, M Pavlovsky en Argentina, reparta 1 caso par cada 22. 700 habitantes 

y en México se ha estimado 1 caso por cada 77.000 habitantes, sin embargo, probablemente 

esta incidencia sea mayor debido a que existen casos no diagnosticados (25) 



La Pf"'OpC>f'ción de paoentes con defloenoa de factor VIII. en relaoón a los defioentes de factor 

IX es de 5.25 a 1 en Inglaterra, proporc1onalmente muy seme1ante a lo encontrado por Dorantes 

y cols en MéX>CO de 4 9 a 1 y s1m1lar a la encontrada en Costa Rica (32) 

4.- Herencia .. 

Se hereda en fon-na reces1va ltgada al sexo. sin embargo, en aproximadamente 30% de los 

casos no existe ningún antecedente fam1har. por lo que hablaríamos de una -mutación~­

De acuerdo a su forma de herenoa se puede conciuir que 

1.- Todas las h1Jas de un hernofilico son portadoras obligadas 

2.- Todos los hiJOs de un hemofl11co son normales 

3.- Aproximadamente la mitad de las hermanas de un hemofilico son 

portadoras 

4.- Aprox1madamenle la mitad de los h11os de una portadora seran hemofihcos 

5.- Aproximadamente la mitad de las h•JBS de una portadora serán portadoras 



S.- Di•gnóstic:o. 

El d1agn6st1co de la hemofilia se basa en el oxamon e h1stonal ciín1co y en la dosrficaci6n del 

tac::or VIII y IX. Los casos sevoros de esta patología no causan problemas en el d1agn6st1co. 

generalmente la h1stona refiere datos de un paciente mascultno con sangrados prolongadOs 

por dano en dientes y lengua en la 1nfanc1a. así como sangrados en art1culac1ooes y músculos 

o postenores a cirugias Los casos moderados y leves presentan drf1cultades en el d1agn6st1co. 

espec.,almente aquellos que no tienen antecedentes heredofam1!1aros y que no han sido 

expuestos a intervenciones qu1rUrg1cas o a dar">o acodental (39) 

El diagnóstico d1forenc.al se realiza por exámenes de laboratorio con una bateria de pruebas 

de rastreo que cubran ta hemostasia primaria (cuenta de plaquetas. tiempo de sangrado, 

tiempo de coagulación y torniquete) y la fase plasmática (factores de la vía extrínseca e 

intrínseca) El d1agn6st1co definitivo requiere de Ja dos1ficac16n del factor VIII y IX que consiste 

en interaccionar el plasma del paoente con un plasma sustrato deficiente en factor VIII o IX. de 

tal manera que. el plasma del pac.iente trende a corregir el tiempo de coagulacrón del plasma 

sustrato. y esta es proporcional al nivel de act1v1dad residual del factor VIII y IX 



6.- Tr.tamiento. 

El tratamiento de la hemofü1a ha tenido un notable progreso de&de 1a obtonc.16n de los 

cnoprecip1tados obtenidos a través del plasma fresco obtenido do donadores fam1hares, esto 

perrn1tt6 tef\Cr un avance en o1 tratam1onto de 1os pacientes hemofíhcos para controlar 1as 

hernorTagias evitando los comphcac1ones mortales Postenonnente. o1 fracc1onam1ento 

industrial del plasma por parte de algunas compaf'lias farmacéuhcas perm1t16 obtener \os 

concentrados liof1llza<los de factores VIH y IX. procedentes de la mezcla de vanos miles de 

donadores con un uso amphamente difundido en los paises mdustnallzados por la fac1hdad de 

su mane,<> y almacenam1ento Este tratamiento permitió al hemofi\1co mayor libertad al p<>der 

utilizarlo oportunamente en casa 

6.1.- Terapia sust1tut1va 

El tratamiento sust1tut1vo está basado en la ap11cac16n del faC'or def1~ente (VU1 o \X), el cual se 

Obtiene a partir del frocc1onom1ento de \a sangre total de donadores que acuden al banco de 

sangre de\ INP. 

La sangre se fraCCJona en concentrado entrootano y plasma fresco que contiene todos los 

factores de 'ª coagu1ac16n y este. a su vez, se fracoona en criopnx:ip1tado que contiene 

aproXimadadmente 70 a 80 unidades de fact:Of' Vlll en cada bolsa con 1a venta¡a de poco 

volumen en la mfusi6n, sin embargo tiene la desventa¡a del nesgo de contam1nao6n viral 

inherente a los componentes denvados de la sangre c¡ue no se someten a la 1nacth1aci6n vira\. 



7.- Contamin•ción vil"JIL 

La transm1s1ón del VIH en la década pasada. con la 1ransfus16n de factores VIII o IX • 

ensombrec.aó el tratamiento de los pacientes. sin embargo, ra exponenc1a positiva permitió 

rTieJOrar la calidad de los concentrados tralaóos con solventes-detergentes y calentamiento 

para evrtar la contammac16n v.ral 

No se puede de1ar do mencionar que, aún con los estudios que se le realizan al donador. no es 

factible hablar de un 100% de segundad on Ja transfusión sanguinea puesto que oxrsten 

períodos de ventana en los cuales no se detectan algunos \11rus que pueden ser causa de 

contammac16n corno son El virus de la Hepatrfls C. el virus de la Hepat1t1s B. C1tome9alov1rus. 

muy recientemente se habla del Parvovirus 819 y por supuesto del VIH (25) 

8.- Pronóstico. 

Ef pronóstico de los paoentes con hemofilra ha me1orado notablemente con los logros 

alcanzados con el tratamiento sustitutivo. asi come. con la d1fus10n de programas de tratamiento 

aportuno y de rehabihtaoón temprana. sin embargo. a pesar de estos logros, existen algunos 

hemofíhcos que no ttenen acceso a estos servicios , por lo tanto su pronóstrco no es tan 

halagador como para otro grupo de hemofil1cos más pnv1leg1ados 

El pronóstico depende de la severidad de la enfEN"Tnedad y de la drsponibrhdad de servicios 

adecuados para la poblaoón de hemofilicos. 



CAPITULO 111 

DONADORES 

1 .. - Dcofinición de un don•dor .. 

La norma técnica que nge a tOdos los bancos de sangre ha dado un nuevo nombre a las 

personas que se designaban como donadores y es el de disponente de sangre Se define 

como aquel su¡eto que proporciona su sangre o componentes sanguineos para quien ro 

requiera (34) 

Un disponente de sangre es un 1nd1v1duo sano que por voluntad propia. se apega a las normas 

legales que regulan la donación de órganos y se somete a las pruebas cJín1cas y de laboratorio 

a fin de contnburr al tratamiento terapéutico de un paciente. por lo que expresa por escrito 

dicha voluntad 

2.- Requisitos p•r-a ser donador. 

- Estar en ayuno 

- Tener una edad entre 18 y 65 ar"'ios. 

- Pesar más de 50 Kgs 

- Someterse a los examenes clinicos y de laboratorio para descartar enfermedades 

transmisibles. 



Se pueden exciu1r donadores en Jos s1gu1entes casos (34). 

- Haber padecido hepatrt1s. sifil1s, cáncef" diabetes epilepsia, hipertenstón arterial, gota. 

tuberculosis. enfermedades renales. y/o problemas cardiacos 

- Tene< alergia a ahmonros o med1camenros 

- Haber tenic~o orvgia mayor en los últimos seis meses. 

- Estar embaraza o haberlo estado on los U/rimos sois meses. 

- Estar en período menstrual. 

- Estar en período de lactancia 

Así como en el caso de haber rec1b1d0 

- Medicamentos en las UU1mas 72 horas. 

-Vacunas contra la rabia o contra la hepatitis en el último at\o. 

- Vacunas on los Lllt1mos 3 mes.es. 

- Tarua,te o acupuntura en el últ10"l0 al"\o 

3.- Lej:isa.ción de la donación: 

Con el fin de hmrtar y controlar la propagación de la infección con el virus de la 

Inmunodeficiencia Humana. on nuestro país se han adoptado las siguientes medidas 

preventivas y legales (27.33) 
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1 - En mayo de 1986. se establece la obhgatonedad de las pruebas para detectar la infección 

por VJH en donadores 

2 - Desde noviembre de 1986. el SIDA y la infección por VIH son sonlehdos a vigilancia 

ep1dem1ol6grca 

3.- En mayo de 1987. se prohibe la comeroal1zaoón de la sangre y en su lugar, en el segundo 

semestre de 1987. 1rnc.a sus act1v1dades la RED NACIONAL DE LABORATORIOS DE 

DETECCION DE VIH 

La adopción de d1Chas medidas ha implicado mod1f1cac1onos a la Ley General de Salud y la 

creaCJón de reglamentos y normas especificas que den forma e mlegren la fundamentación 

legal de estas acciones (27) 

A cada uno de los donadores de sangre se le debe realizar 

1.- Exámen médico prevro a la donación con el fin de detectar algUn antecedente personal de 

importancia y valorar su estado de salud 

2.- La sangre se debe someter a la prueba de tamizaje, que puede ser por hemaglutinación o 

por ensayo inmunoenz1mático. 

3.- Si la prueba de tamizaje es negativa la sangre puede ser conservada y procesada. 



4.- Si por el oontrano la prueba de tamiz.aje es positiva. la sangre se desecha y se realiz.a una 

segunda pn.Jeba de tamiza.te 

5 - El resultado pos1t1vo de una segunda prueba de 1amiza1e hace necesario realizar una 

prueba confinnalona En México se utiliza la de Electro1nmunolransferenoa 

6 - 51 el resultado de esta prueba es negativa. el donador puede estar libre de 1nfecoón o bien 

presenta una s1tuac16n 1ndeterrn1nada, en este caso so requiere evaluar si es necesano su 

segu1m1ento 

Además del segu1m1ento 1nd1cado por la ley General de Salud, todos los bancos de sangre 

desde 1986. han tenido siempre una nonna técnica editada por el 01ano Ofioal, ceo sus 

rnodrficaciones correspondientes. de acuerdo a la apanción de nuevas 1nfecoones que pueden 

ser transmitidas transfus1onalmente (27) 
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CAPfTULO rv 

PARTE EXPERl~fENTAL 

l.- DIAGRAMA DE FLUJO: 

DETERMrNACIÓN DE VJH • I 

Prueba de Ta.miz.aje 

NEGATIVA 

TOMA DE MUESTRA 

( 3mL. de Sangre Total ) 

SEPARAR EL SUERO 

POSITIVA 

DETER.'l.flNACIÓN DE Vll-1 • h2 

Prueba de Tamiz.aje 

NEGATIVA 

DETERMINACIÓN DE WESTERN BLOT 

NEGATIVA 

CONFIR!l-fADO NEGATIVA CONFIRMADO POSJTlVA 

NEGATIVO SEROPOSITIVO 
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2.- ~latrrial 

2.1.- Material biológico 

- Suero de 70 pacientes hemofihcos atendidos y transfundidos en ef INP. con un promedio de 

edad de 9 ai'\os 6 meses 

2.2.- MATERIAL DE LABORATORIO. 

- Gasa. 

- Gradilla metánca de 6x15 cm. 

- Guantes desechables 

- Pape! absort>ente 

- Pipeta semiautomática de 10-100. 50-200. 100-1000 µL 

- Pipeta de vidrio graduada de. 1mL. SmL. 10mL 

- Probeta de v1dno de 100mL. 1000mL 

- Puntas desechables de plástico para pipeta semiautomática. 

- Recipiente para desechos b1ológ1cos 

- Reop1ente para matenar de v1dno 

- Relo¡ de intervalos con alarma 

- Tubo de v1dno de 12x75mm 
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2.3.- Reactivos de laboratorio. 

• Agua des1on1zada 

- Hipoclonto de Sodoo (NaCIO ) 1 10 

2.4.- Reactivos de diagnóstico. 

Pruebas de EUSA (tam1za1e) 

RAPID - ELAVIA 

Oeteco6n de Anticuerpos Anti-VIH-1 

Sanofi 01agnost1cs Pasteur 

GENELAVIA MIXT 

Detección de Anticuerpos Anti VIH-1 y V1H-2 

Sanofi 01agnost1cs Pasteur 

Prueba de WESTERN BLOT (confirmatona) 

NEV\f LAV-BLOT-1 

Oetecea6n de Anlic:uef"POS Humanos Anti VIH-1 

Sanofi Oiagnostics Pasteur 
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2.5.- Equipo de laboratorio 

- Centrífuga cJ inica 

- Lavador de placa 

LP • 35 Sanof1 D1agnost1cs Pasteur 

- fncubador de placas 

J.P.S Sanof1 01agnost1cs Pasteur. 

-Lector de placas 

LP - 400 Sanof1 01agnost1cs Pasteur 

-Lavador y Agitador para tiras de WESTERN BLOT 

LS - 12 Sanof1 01agnost1cs Pasteur 

3.- l\-terodologia 

3.1.-Recolecoón y manejo de la muestra. 

La sangre se recolecta de acuerdo a las reglas clá!t;cas de venopunción Puede ut1hzarse en la 

pn.Jeba suero o plasma En este caso se utilizó suero 

Remover el suero del material coagulado tan rápido como sea posible. para evrtar hemólrsis, 

ya que puede afectar el ensayo 



Las muestras con fibnna deben clarñtcarse por centnfugao6n previa a la prueba 

Se tomaron 3 mL de sangre total a cada uno de los paoentes hornofthc.os que entraron en este 

estudio El total de paoentes estudiados fue de 70 de éstos. 52 pac,entes tenían d1agn6st1c.o 

de Hemofilia A y 1 8 pacientes d1agn6st1c.o de Hemofilia B 

La edad de los p.aoentes estaba entre 1 a 21 ar.os 4 meses con una media de edad de 9 ar'\os 

6 meses Todos con mas de dos transfusiones 

3.2.- Parámetros y desarrollo del estudio. 

Este traba10 se reahzó durante los meses de Agosto y Septiembre de 1993, 1994. 1995 y 1996 

con la detenninaoón del VIH a cada uno de los pacientes en estudio mediantes dos técnicas 

de ELISA diferentes 

A los sueros que dieron reacc16n pos1t1va se les reahzó la detenn1nac16n de la prueba 

confirmatoria para el VIH 
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3.3.- RAPID - ELAVIA (29). 

Fundamento 

Es un ensayo mmunoenz1métlco indirecto (EIA) para la detección de anticuerpos vtH -1 

humanos en suero o plasma Se basa en el uso de un soporte de fase sóhda (recubierto con 

antígeno viral punfteado e 1nact1vedo). y anttcuerpos anti lgG humana de cabra, punficados por 

cromatografía de afinidad y marcados con peroxtdasa 

El proced1m1ento de la técnica comprende los s1gu1entes pasos 

1 - Se pipetean 100 ,.,L de las muestras y los sueros control diluidos en los pozos sens1b1hzados 

de una m1croplaca 51 los anticuerpos anti VIH-1 estan presentes. éstos se ligan a los antígenos 

Virales fiJados a la fase sólida 

2 - Los pozos se lavan Se ad1C1ona anti lgG humana marcada con perox1das.a. que se une a la 

lgG retenida en la fase sólida 

3.- La presenoa de la enzima inmoY1hz.ada en los compleJOS se revela por 1ncubaoón en 

presencia de un sustrato. previa elim1naetón del conjugado libre 

4.- La reacción se detiene y se lee la absorbanoa (A). en un espectrofotómetro a 4921620 nm. 

La comparaoón de la medida de absorbaneta de cada muestra con el valor de corte, pennite 

conduir acerca de la presencia o ausencia del anticuerpo VIH-1. 



Cor.,oe••les del equipo: 

R-1 Micropleca (en tiras) 6x16 pozos cubiertos de Antígeno VIH. 

R-2 Solución de lavado concentrado 1 O veces 

R-3 Suero control negativo humano 

R--4 Suero control positivo humano 

R-5 Suero limite (humano) 

R-6 Con.rugado (Anticuerpos de cabra anti lgG humana acoplado con perox1dasa) concentrado 

10 veces. 

R-7 Diluyente para muestras. concentrado 2 veces 

R-8 Solución del sustrato de perox1dasa (0 03%H202) en amortiguador 

R-9 Cromógeno ono-fenlléndaamina (2HCL) 

R-10 Solución de paro (ácido sutfUnco). 

R-11 Diluyente del conjugado 

Etiqt.Mtas para microplaca 

Trabajos previos a la prueba. 

Todos loa reactivos se deben llevar previamente a temperatura ambiente 

Solución de lavado: diluir 1 :10 con agua destilada. Preparar 500 mL por placa de 6 tiras. 

Conjugado: Adicionar 1 volumen de conjugado concentrado e 9 volúmenes de diluyente de 

conjugado. Preparar 12 mL de solución final par• una microplaca completa o 2 mL por tira. 
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Diluyente de muestra. Ad1c1onar 1 volumen de agua destilada a un volumen de diluyente de 

muestra, listo para usar 

Cromógeno D1solvet' 1 table1a de OPD en 10 mL de amon1guado< R-8 

Procedimiento 

Utilizar el control negativo control positivo y el suero limite, en cada sene de deterrninaciones 

para validar los resultados 

1. - Establecer cuidadosamente la d1stnbuc16n e 1dentrf1cac1ón de las muestras 

2 - Preparar la solución de lavado diluida 

3.- Preparar la solución diluyente de muestras 

4.- 01lurr los controles. el suero limite y las muestras de los pacientes 1 50 en soluo6n 

diluyente 

5.- Tomar el número necesario de tiras Llenar cada Pozo con solución de lavado, esperar 2 

minutos. aspirar y lavar una segunda vez Vaoar y secar la placa pcr inversión o con papel 

absorbente 

6 - Achoonar a los pozos 

A1 ,81: 100 µL de control negativo diluido 

C1,01,E1,F1: 100 µL de suero limite d1lu1do 

G1,H1: 100 µL de control pos1t1vo diluido. 

A2.,B2,C2, etc.: 100 µL de muestras diluidas desconocidas 51,52.53.etc. 

Cubrir con una etiqueta de placa, presionar finnemente. 
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7.- Incubar la microplaca 30 mina 40 ºC. 

8.- Preparar la solución de conjugado necesaria 10 mm antes 

9.- Retirar la etiqueta Asptrar el contenido de todos los pozos y adoonar O 30 mL de soluoón 

de lavado a cada pozo. aspirar. 

- Repetir el lavado 2 veces, secar la placa y colocar1a sobre papel absorbente 

10.- 01stnbu1r 100 µL de la soluoón de conjugado reconstituida en todos los pczos Cubnr la 

placa con una etiqueta e incubar 30 m1n a 40ºC 

11 - Retirar la etiqueta Lavar 4 veces como se reahzó antenorrnente Secar volteando la placa 

sobre papel absorbente 

12.- Preparar la soluc.ión sustrato Justo antes de su uso 

13 - 01stnbuir rápidamente 100 J.&L de soluo6n de sustrato a cada ix>zo. evitando la luz directa. 

Incubar 30 mm a temperatura ambiente (18-25°C) en la oscundad 

14.- Transcumdo el tiempo de incubaoón adicionar 50 µL de soluoón de paro. con la misma 

secuencia de distnbuo6n y tiempo. 

15.- Leer la absorbanoe de cada pozo a 4921620 nm en un lector de placas antes de 30 min de 

haber adtcionado la solución de pero Resguardar la placa de la luz directa antes de leer. 

16.- Verificar los resultados ix>r identrficación de las muestras. 



Cálculo e interpretación de los resultados. 

La presencta o ausencia de anticuerpos VIH se detcnnina -por- comparación de la absorbencia 

de la muestra con el valor del suero límite 

1.- Oererrmnac16n del valor limite (Valor de corte) 

Valor de corto (VC) = ( C1•01+E1+F1+)/4 

donde C1 ,01 .E1 ,F1 =suero Jimrte o suero débil pos1t1vo 

Este valor promedio de absortanc1a es el valor de corte 

Si uno de los valores del suero débil pos1t1vo está tuera de rango ehmtnar1o para la 

determinación del VC. pero si dOs o más de éstos salen de rango la técnica se rnvafida. 

2.- Cálculo de la absorbancia media de 

- Suero control negativo (R3) 

- Suero control posrtrvo (R4) 

Validaetón del ensayo 

Para que el ensayo sea válido: 

- La absort:>ancia medra del controf positivo debe ser mayor de 0.8. 

AbsorbaOCla R3 < Valor de corte > abSO<bancia R4 

- De no cumplirse lo anterior. rechazar el ensayo. 
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lnterprelao6n de resultados 

Abreviaturas 

Ve :: Valor de corte 

Abs :::: Absorbancaa 

Las muestras con Abs menor al ve. se consideran no reactivas y pueden considerarse 

negativas para anticuerpos VIH-1 

Las muestras menores cercanas al VC deben ser interpretadas cautelosamente y correrse 

nuevamente fa prueba por duplicado 

Las muestras con Absorbanc1a igual o mayor al ve se consideran 1nioalmente reactivas y 

deben ser probados por dupllcado antes de su mterpretaoón 

Si después de la prueba las absorbanc1as son menores de VC. los resultados originales se 

pueden considerar no repr0duc1bles y por lo tanto negativos 

Si después de repetir el ensayo. la absorbarlCla de una de las 2 muestras es igual o mayor al 

VC, la muestra debe considerarse reactiva y se consideran pos1t1vas para anticuerpos VIH, se 

recomienda realizar prueba confinnator1a, 
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3.4.- GENELAVIA MIXT (30) 

Fundamento 

Se basa en el uso de una faso s61rda cubterta con antfgenos (proteinas recomb1nantes gp 160 

y pépt1dos sintéticos s1mlfares a los epitopes 1nmunodom1nantes de VIH-1 y ghcoproteinas de 

envoltura de VJH-2) y de una perox1dasa unida a un antt lgG y anh- lgM humanos purrficada paf" 

cromatografia de afinidad 

El proced1m1ento incluye los siguientes pasos en la reaCCJón 

1 .- Se pipetean las muestras do suero y los sueros control y se colocan dentro de los pozos de 

Ja m1croplaca $1 hay anr1cuerpas contra VJH-1 o VIH-2 éstos se unen a los antigenos 

mmovil1z:ados a la fase sólida 

2 - Los pozos se lavan. y se adrc1ona el con,ugado de perox1dasa unida a las inmunoglobulinas 

ant1-lgG y ant1-JgM Este reaC11vo se une a las lgG e lgM capturadas en la fase sólida 

3 - La presenoa de la enzima 1nmov1J1;:ada sobre los comple1os inmunes. se revela durante la 

incubaoón en presencia del sustrato. antes de ad1oonar el sustrato, se remueve el conJUQado 

no unido 

4.- La reaccrón se para y Ja 1ntens1dad del colo... se mide mediante su absoroanc1a en un 

especs.rofot6metro a 4921620 nm 

La absorbanc1a promedio de una muestra nos rnd1ca la presencia o ausenCa de anticuerpos 

VIH-1 o VJH-2 a ser determinados 
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Componentes del equipo 

R1 .- 12 tiras de 8 pozos con antigenos purrficados de VIH-1 VIH-2. 

R.2.- Solución de lavado concentrada 1 Ox 

R3 - Suero control negativo humano 

R4.- Suero umbral humano 

RS - Suero control positivo humano 

R6 - Diluyente de muestras 

R7 - ConJugado (perox1dasa unida a anti lgG+lgM humanas obtenidas en cabra) 

RS.- Soluoón del sustrato de perox1dasa (0 03% H202) en amortiguador 

R9 - Cromógeno (Orto-fen1Jén-d1am1na 2 HCL) 

R10 -Solución de paro (ácido sulfUnco 4N} 

Plásticos adhesivos para m1croplaca 

Tr&baJOS previos a la prueba 

- Solución concentrada de lavado Diluir 10 veces la solución de lavado en agua destilada. 

Preparar 500 mL para 12 tiras. 

- Cromógeno: Disolver un comprimido de OPO en 10 mL de amortiguador (RS). 
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Procedimiento 

Emplear los sueros control negativo, positivo y umbral, on cada una de las corridas para validar 

el ensayo 

1 - Establecer o/ plan de d1stribuc16n e 1dontrficaoón do las muestra 

2 - Preparar la soluc16n diluida de lavado 

3 - Sacar de la bolsa protectora las tiras de reaCCtón necesarias y colocarlas en el soporte de 

m1croplacas 

4 - Depositar directamente, sin preJavar la placa. suces1vamonte 

80 µL de diluyente en cada pozo a utilizar 

20 Jtl de suero control negativo {R3) en el pozo A1 

20 µL de suero control umbral (R4) en Jos pozos 81 ,C1.01 

20 µL de suero control pos1t1vo (RS) en el pozo E1 

20 µL de la pnmera muestra en el pozo F1 

20 µL de la segunda muestra en el pozo G 1. . etc 

Homogeno1zar la mezcJa con tres asp1rac1ones como mínimo 

5 - Cubrir con papel adhesivo firmemente la superficie total de las tiras. 

6 - Incubar la m1aaplaca 30 min a 40ºC 

7.- Retirar el papel adhesivo Aspirar completamente el contenido de los pozos y anadir a los 

pozos 0.3 mL de solucón de lavado. Aspirar de nuevo. Repetir el lavado 2 veces más (3 

lavados en total) Voltear la mrcroplaca sobre papel absorbente y golpear contra él varias 

veces. 
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8.- Colocar 100 µL de solución de con1ugado a cada uno de los pozos agitándolo previamente 

Cubrir nuevamente los pozos con papel adhesivo e incubar 30 mm a 40°C 

9_- Retirar el papel adhesivo y realizar 4 lavados siguiendo el proced1m1ento de lavado del 

punto 7 Secar la placa 

10 - Preparar el sustralo JUSto antes de su empleo Esta solución no debe estar a la luz por más 

de 10 min 

11 - D1stnbuir ráp1damenle evitando la luz directa. 100 µL de sustrato en cada uno de los 

pozos Incubar 30 mina temperatura amb1enle (18-25°C). en la oscuridad 

12 - Después de lranscurndo el t:empo de 1ncubac1ón adicionar 50 µL de soluc16n de paro, 

siguiendo la misma secuenoa y tiempo de la d1stnbuc1on dol cromógeno 

13 - Leer las densidades ópticas de la m1croplaca a 492/520 nm empleando un lector de 

m1croplacas dentro de los 30 m1n postenores al paro de la reacción {la m1croplaca deber 

permanecer en la oscuridad antes de leerse) 

Cálculo e interpretac.ón de los resultados 

La presenoa o ausencia de anticuerpos contra el VIH-1 y/o VIH-2 se detennrna comparando la 

absorbancia pronlecho para cada muestra con el valor de corte calculado 

1.- Calcular el promec:ho de absorbencia del suero control umbral (DOR4) 

DOR4 = DO(B1)+00(C1)+00(01)/3 
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2.- Calcular el valor de corte 

El valor de corte está dado por la relaoón 

Valor de corte= OOR4/10 = VC 

3.- Validaoón 

• El suero control negativo debe ser menor al 70ºA. del ve 

·El promedio del sue<o control umbral debe ser mayor que O 6 

- la relac1on DOR5/00R4 debe ser mayor o igual a 1 3 

4 • Interpretación de Jos resultados 

Las muestras con valores de at>sorbanc1as menores af valor de corte se consideran negativas 

Los resultados 1usto aba10 del valor de corte 

DOVC < 10% > DOVC 

deben interpretarse con precaución y la muestra debe ser probada por duplicado 

Las muestras con valores de absorbanc1a 19ua1 o mayor al valor de corte se consideran 

micialmente pos1t1vas para la prueba Estas muestras deben probarse par dupltcado antes de la 

interpretaoón final 51 después de repetir las muestras. ros valores de absorbanc1a por 

duplicad<> son menores que el vafor de corte, es dear, que los valores no son reproducibles, la 

muestra se considera negativa 

76 



Si después de correr por duplicado las muestras. la absorbancia es igual o mayor que el valor 

de corte y es reproducible al resultado 1moal. la mueslra se considera pos1t1va 

Es necesano que las muestras se confirmen por la tócn1ca de Western Blot. 

3.5.- NEW LAV- BLOT (26) 

Fundamento 

La prueba se basa en el pnnop10 de la prueba de ELISA indirecta en un sopor1e de 

nitrocelulosa, conteniendo tedas las proteinas que constituyen al VIH-1 

Son proteínas virales 1nact1vadas de VIH-1 separados de acuerdo a su peso molecular por 

electroforesis en gel de pol1acnlam1da en un medro de d1soc1ac.ión y reducción. 

subsecuentemente se transfiere a una hOJa de membrana de nrtrocelulosa 

El proced1m1ento incluye los s1gu1entes pasos 

1.- Reh1dratar las tiras 

2.- Incubar los controles y muestras que se van a confirmar 51 los anticuerpos anti-VIH están 

presentes. estos reconocerán a las proteínas del virus presentes en la tira. 

3.- Deapués de lavar. agregar el conJugado anti lgG humana unida a fosfatasa alcalina e 

incubar. 
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4 - Después de lavar para remo"Ver el exceso de con1ugado. agregar la solución reveladora 

para hacer evidenles las bandas presentes en las liras de nitrocelulosa 

Componen1es del equipo 

- R1 18 Tiras de nitrocelulosa 

- R2 Solución de lavado concentrada 5 veces 

- R3 Suero control negafl"VO humano 

- R4 Suero control pos1tr"o humano 

- RS Con1ugado (anti lgG humana obteri1da en cabra unida a fosfatasa alcahna) 

- R6 So1uc16n re"Veladora do color 5 bromo-4-cloro-3-indolltfosfato(CIP} y nitro azul de 

tetrazo/10 (NBT) en amortrguador 

Traba1os pre"V1os a Ja técnica 

Preparar Ja soluoón de lavado en una d1h.1oón 1 5 con agua destilada 

Proced1m1ento 

1 - Transfenr a Ja charola el número de tiras a trabaJar 1dentrficándofas por numeración 

continua 

2.- Adíc,,onar 2 ml de soruc1ón de la"Vado diluida, a cada ttra de nitrocelulosa 

3.- Incubar durante 5 min con ag1tac1ón lenta 
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4.- Adicionar· 

20 a•L de control negatrvo 

20 ,,L de control positivo 

TI.SlS 
DE LA 

MO DEBE 
BlBU9TECA 

20 i1L de muestra a estudiar. en cada tira en forma progresiva 

5 - Incubar durante 2 horas a temperatura ambiente con ag1to=1c16n lenta continua 

6 - Drenar el contenido de los canales 

7 - Lavar tres veces con 2 mL de solución do lavado diluida. cada lavado se realiza con un 

tiempo de agrtac16n de 5 mtn 

8 - Drenar toda la solución de lavado Agregar 2 mL de con1ugado e incubar durante 1 hora a 

temperatura ambiente en ag1tac1on lenta 

9 - Lavar igual que en los puntos 6 y 7 

10 - Agregar 2 ml de solución de revelado en cada una de las tiras Incubar 5 min a 

temperatura ambiente en agitación lenta 

11 - Lavar tres veces con agua des10<11zada cada una de las tiras 

12 - Secar las tiras en papel absorbente 

13.- Interpretar resultados 

lnterpretaoón de resultados 

Le apanoón de bandas de color azul en las tiras Pf'Oblema se compara individualmente con el 

control positivo para determinar qué bandas aparecen de acuerdo a su peso molecular. éstas 

se enlistan en la siguiente tabla· 
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NOMBRE 

Gp 160 

Gp 110/120 

p68 

p55 

p52 

Gp41 

p40 

p34 

p 24125 

p 18 

GENOMA 

ENV 

ENV 

POL 

GAG 

POL 

ENV 

GAG 

POL 

GAG 

GAG 

NATURALEZA 

Glk:oproteina. 

precursora de Gp 110/120 

yGp41 

Gltcoproteina de 

envoltura 

Transcnptasa reversa 

Precursor de proteinas 

de coraz6n 

Proteasa 

Ghcoprotelna 

tTansmembr-anal 

Precu:'SOr de proteina 

de corazón 

Endonudeas.a 

Proteina de corazón. 

Proteína de corazón 

ASPECTO DE LA BANDA 

Banda ciara 

Banda con bordes drfusos 

Banda ciara 

Doble banda 

Banda ciara 

Banda difusa 

Banda Clara 

Banda Clara 

Banda clara 

Algunas veces 

doble banda 
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Interpretación . NEW LAV-BLOT 1 

Es importante el uso del control positivo para la identificaCJón de los anticuerpos revelados· 

INTERPRETACIÓN 

Positivo 

Indeterminado 

PERFIL 

2 ENV + GAG + POL 

1 ENV + GAG + POL o 

GAG+ POL o 

GAG o 

POL 

Negativo Ninguna banda o Bandas no ctasificadas 

Validación 

El control negativo debe aparecer f1bre de bandas especificas. 
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CAPITULO V 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

1.- RESULTA DOS: 

Este trabaJO se realizó en el INP con la finaltdad de saber si la sangre que se ut1hza de banco 

de sangre es segura para los pacientes polltransfund1dos. para lo cual se seleccionaron sueros 

de 70 pacientes hemofil1cos en el ar-10 de 1993 y se les realizó anualmerite d•Cho estudio 

durante el periodo de 1993 a 1 996. con la finalidad de corroborar que la sangre efectivamente 

es segura, mediante dos técnicas de ELISA 

1 - ELISA RAPID ELAVIA 

2 - ELISA GENELAVJA MIXT 

Se definíó que una muestra sénca era reactiva bSJO los s1gu1entes criterios 

1.- Valor de la muestra por encima del valor de corte. 

2.- Valor de la muestra igual al valor de corte 

3.-Las muestras menores cercanas del valor de corte (10%) se reevaluaron. 



Cuando alguna de las muestras cumphO con cualesquiera de los crrtenos anreriores se 

procedió a realizar la técnica de ElectroinmunotransferOf"'\Cla (Westem Bfot) para confinriar ef 

hallazgo. 

Es pertinente hacer la aclaración que más del 50 % de los pacientes que ingresaron al estudio 

tenían transfusiones previas a 1987 

En una sola muestra se presentó la react1v1dad en ambas técnicas de tam1za1e 

En Ja tabla No 1 se puede observar la rea::1rv1dad encontrada en cada una de las técrucas 

A esta muestra posrt1va se le reaflzó Western Blot obtenrendo el siguiente resultado 

Tabla No 2 

Posteriormente se realiza el segurm1ento de los pacientes cada ar.o obten1endose los 

siguientes resultados que aparecen en las tablas 3.4 y 5 

El paciente que da positiva Ja prueba de Westem Blot. es el mismo par lo cual no s.e le realiza 

en forma subsecuente d1ch.a determinación La edad de este paciente es de 14 anos y reobró 

transfusiones previas al ar"k> de 1987. 
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TABLANo 1 

ISCIDE'<CIA EN EL AÑO 1"93 

PRCEBA NEGATIVAS POSITIVAS 

No No .. 
RAPID ELAVJA 98 57 i 43 

GE~ELAVlA '-tlXT 69 98 57 1 43 

TABLA...:o 2 

RESULTADO DE LA PRt.JEB-' CONFIRMATORIA 

No de muestras lntcrp..-ctación Perfil 

·-------------- --------------------------~ 

POSITIVA TODAS LAS BA.-.:DAS 



TABLANo 3 

INCIDENCIA EN EL A 1': O 1 9 9 4 

TECNICA NEGATIVOS POSITIVO 

Nu No 

RAPID ELAVYA 69 98 S7 1 43 

GENELA VIA ~UXT <>9 98 S7 1 43 

TABLA No 4 

INCIDENCIA EN EL A Ñ O 1 9 9 S 

TECNIC.-\ NEGATIVOS POSITIVOS 

No No 

RAPID ELAVIA 69 98 57 1.43 

GENELAVIA MIXT 69 98 57 1 43 



TABLA No S 

r.-icroENCIA EN EL A.°'10 1 9 9 6 

TEC:-:JCA NEGATIVOS POSITIVOS 

No No •/o 

69 98 57 1 43 

GE:-.'ELAVI·' MIX"T 98 ~7 1 43 

TABL.A 1'."o 6 

Comc>aracion de incidencta de VlH en oacientt'\ hcmofihco!> 

LL!GAR INCIDENCIA 
,_ ______________ --------.,·----·------------< 

Ref'crcncia (35). 

Yugo!>l&\."'Ja 

Italia 

EECl: 

Succta 

Israel 

J\.féx.ico CC!\.fN Siglo XXI) 

Mex.lco (INP) 

30 ~/. 

53•/. 

1.43~• 
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2.- DISCUSIÓN DE RESVL TADOS. 

De acuerdo a los resultados ot>temdos, se puede apreciar que no existe diferencia entre las 

dos técnicas utíhzadas. como se muestra en la tabla No 1 Asi mismo esro se puod9 confirmar 

con ta realización del Westem Blot (Tabla No 2) 

Se puede observar que con pruebas de tam,zaje para detoctar anr1cuerpos contra eJ VlH. se 

logra determ;nar c:on eeneza a los pos1t1vos verdaderos. en una poblac.1ón de alto riesgo como 

son los pacientes hemofílu:.os. adem.és ésras CO('fefac,onaron muy bten con respt3cto a la 

prueba eontinnatcxia 

Los resultados obtenidos durante el seguimiento anual d~ los paCJentes (1993-199'5) nos 

indican que una buena .sef&eelón de donadores es importante para evitar 1nfecc1ones 

pcstransfusfona,es. det:m::fo a que estos paoentes fueron transfundidos cc>r'l componente~ 

sanQUineos obtemdos del banco de sangre det tNP 

En el pf"esenfe estudio se obtuvo una 1ncidene,,a para VIH de t 43% 10 cuol demwestra que es 

muy ba¡a comparada con la reportada en la literatura como se muestra en la.tabla No 6 
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2.- DISCUSIÓN DE RESULTADOS. 

De acuerdo a los resultados obtenidos, se puede apreaar que no existe drferenoa entre las 

dos técnicas utilizadas. como se muestra en la tabla No 1 Así mismo esto se puede confirmar 

con la realización del Westem Blot (Tabla No 2) 

Se puede observar que con pruebas de tam1zaje para delectar anticuerpos contra el VIH. se 

logra determinar con certeza a los positivos verdaderos. en una población de alto nesgo como 

son los pacientes hemofihcos; además éstas correlactanaron muy bien con respecto a la 

prueba confirmatoria 

Los resultados obtenidos durante el seguimiento anual de los paoentes (1993-1996). nos 

indican que una buena selección de donadores es importante para evitar 1nfecc1ones 

postransfusionales, debido a que estos paoentes fueron transfundidos con componentes 

sanguíneos obtenidos del banco de sangre del INP 

En el presente estudio se obtuvo una 1ncidenc..a para VIH de 1 43% lo cual demuestra que es 

muy baja comparada con la reportada en la literatura como se muestra en la.tabla No.6 
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co:-o;cLUSIONES 

1 .- Se puede considerar la confiabiltlad y reproduc1b1hdad de las dos técnicas empleadas (RAPIO 

ELAVlA y GENELAVtA MIXT). asi como de la prueba confirmatona de Western Blot 

2 - Es importante considerar que más del 50º/g de la población 1nclu1da en este trabaJO tenia 

transfusiones previos a 1987 y se esperaba Que la frecuef'lt:1a de VlH fuera un poco más alta. 

Por lo que se considera un estudio con resultados satisfactonos 

3 - Se puede sugenr que la terapia transfus1onal de donación familiar puede seguir siendo la 

alternativa a pesar de no ser la ideal 

4 - La terapia sustttut1va en los pacientes hemofí\1cos sigue siendo et uso de cnopreop1tados y el 

plasma fresco. los cuales tienen la desventa1a de un baio costo y una d1sponib1hdad fácil y 

rápida, su desventaja es el alto nesgo de la tranm1s16n de infecciones pastransfus1onales 

5.- Debido a las cond1c1ones soooeconórn1cas de los pacientes, no Podemos considerar como 

altemattva el uso de factores V111 y IX hofihzados. debido a su alto costo, aunque pueden reducir 

las probabtlidades, de mfecoones postransfus1onales 



6.- Con los resultados obtenido duranto el segurm1ento de los padenres hemofíhcos en ef 

período de 1993 e 1996. podemos considerar que efectivamente es segura la sangre que se 

obtiene en el banco de sangre del INP. debido a que se traba1a bajo los aiterios de la norma 

oficial establecada 
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