
//22/ 

711' ! 
UNl~[R5IO~~ N~~ION~L ~UTONOM~ ~E MEXl~O 

FACULTAD DE MEDICINA 
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO 

HOSPITAL DE CARDIOLOGIA "LUIS MENDEZ" 
CENTRO MEDICO NACIONAL 

Instituto Mexicano del Seguro Social 

"SEROPREVALENCIA DE ANTICUERPOS 
ANTI - VIII EN PACIENTES CARDIOPATAS 
TRANSFUNDIDOS CON SANGRE O SUS 

DERIVADOS" 

T E s 1 s 
QUE PARA OBTENER EL TITULO DE: 

ESPECIALISTA EN 
LABORATORIO CLINICO 
PRESENTA: 

DR. DAMASO LENIN DOMINGUEZ SUAREZ 

Profesor Tltulnr del Curso: DR. HECTOR ALVAREZ MORALES 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



CONTENIDO 

lntr·oduccJ6n 

Antecedentes clontlficos .................... 
Planteamiento del problema .................... 
ObJotlvo 

lllpotesls 

. . - '• . . . . . . . . . . . . . . . . . ,· ................... . 
................... -............... . 

Matorlal y método 

Resultados ' - - ' •••••• ! ••••••••••••. • •••••••••••••• 

Comr.ntarios y conélusiones' - .................. 
Blbllografla ................................ 

l 

2 

7 

8 

9 

10 

14 

18 

20 



INTRODUCCION 

El SIDn es una enfermedad incurable y mortal, la cual no 
distingue raza, edad ni sexo, y la mejor formd de combatirla -

es previniéndola, ya que no existe un tratamiento espec1f ico -
contra ella. Sin embargo, es probable que en el futuro, con 
los conocimientos que so tienen acerca del ciclo de vida del -
virus, se logre desarrollar una terapéutica capaz de bloquea~ 

este ciclo en alguna de sus fases. Mientras tanto debemos con­
trolar su diseminación por medio de la aplicación de las medi 
das preventivas que han sido recomendadas por los organismos -

oficiales encargados del control de la infección por el virus 
do la inmunodef lcloncia adquirida. 
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ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

El slndrome de inmunodef iclencla adquirida (SIDA) fue d.!! 
tectndo por primera vez en 1981 en los Estados Unidos de Norte 
América, al presentarse en forma no acostumbradn neumonia por· 
Pneumoclstls carinll, candldinsis esofágica y sarcoma de 
Kaposi en homosexuales masculinos, jóvenes y previamente sanos 
(1). En México, el primer caso fue dlagn6sticado post morten -
en 1983, en un homosexual de 27 anos de edad, en quien se do-­
mostró infección por Citomegalovirus, neumonia por Pneumocistis 
carlnll y candldiasis osofagogástrica (2). 

Esta enfermedad se caracteriza por presentar una gran v2 
riedad de manifestaciones cllnlcas, que van desde la infecclon 
asintomática hnsta la inmunodeficiencia grave, la cual se com­
plica con infecciones por microorganismos oportunistas o neo-­
plastas. Este variado cuadro cllnlco y el desarrollo de los cg 
nocimiontos acerca del padecimiento han llevado a la revisión 

de la doflnlcl6n da lo que es un caso da SIDA y a la creación 
do un sistema de clasificación do los pacientes, tomando en 
cuenta los hallazqos do Laboratorio y el cuadro cl1nico que 
presenten (3,4). 

La otlologla del SIDA fue al principio muy controvertida, 
involucrándose tanto agentes infecciosos (virus Bpstein .. Barr. 
Cltomoqalovirus) como toxicidad qutmlca. En fo'rancia, on 1Q83 
se aisló por primera vez el agente etiológico del SIDA, de un 
paciente con llnfadcnopatta, y so le dló el nombro do virus a­
sociado a linfadenopatla (LAVJ l~J. En 1984. en los Estados 

Unidos sr. aislaron virus similares, los cuales fueron designa-
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dos como virus T-linfotr6pico humano tipo III (HTLV-III) Y re­
trovirus asociado al SIDA CARV) (6,7,6). En 1966, el Comité -
Internacional encargado de la clasificación de los virus creó 
un subcomité, integrado por reconocidos investigadores, para -
que diera a este n~evo virus un nombre internacionalmente ace2 
tado; al virus fue oficialmente designado como Virus de la In­
munodeficiencia Humana (V!H/H!V) (9). 

El virus de la inmunodeficiencia humana ha sido aislado 
de plasma, suero, leche materna saliva, légrimas, orina, semen, 
secreción vaginal, liquido cefalorraquideo y tejido cerebral -
(10,11,12, 13,14,15,16). Sus rutas de transmisión demostradas -
son le transfusión de sangre o sus derivados, el uso de drogas 

. intravenosas, las relaciones homosexuales o heterosexuales y -

la transmisión perinatal (17); siendo las principales les re­
laciones sexuales y la exposición parenteral (10, 16,19,20,21) 

Este virus tiene la capacidad de infectar linfocitos D. 
monocitos y células neurales; pero preforentcmonte infecta los 
linfocitos T, lo cual ocasiona el deterioro de la función inmy 
nológica qua os la baso del SIDA. La dopleclón de la subpobla­
ción T4 de linfocitos, los cuales expresun el receptor C0-4, -

ocasiona una acentuada inmunodcprcsi6n en el paciente, predis­
poniéndolo a infecciones oportunistas y a dctorminndas neopla­
sias. Las anormalidades de linfocitos B se manifiestan por su 
activación pollclonal, hipergammaglobullnemla, formnción de 
complejos inmunes circulantes y autoanticucrpos. l,os monocitos 
son relativamente refractarios al efecto citopAtico dol virus 
y sirven como su r~servorio y medio de transporte a varios si­

. tlos del cuerpo. Pdrticularmente al cerebro. lo que produce d! 
versas alteraciones nouropslquiátrlcas (6,6.22,23,24.25). 

El periodo de incubación de la enfermedad varia de 1 mes 
· a mAs de 1 anos; siendo mAs cor·to en los ninos, tal vez por la 
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inm.1durt1z de su sistema inmune o porque el inóculo en relaci6n 

a su superficie corporal sea mayor que en ol ,\dulto (26,27,20 

29,30,31,32,33). La seroconvers16n ocurre 6ntre 6 semRnas y 3 
meses después de la infección y se pueden dotoctnr iJntl qonos -
dusde las 2 semanns hasta los 3 a 5 meses {10.20,34.35). No -
todas las p1Jrsonas que so infectan con el VIH van n dusarrollnr 
el SIDA; an6llsis actuales de vnrios grupos do pornonas lnfec­
t11dns han demostrado que el porcentaje de Progresión hacia la 
enfermedudosci ln entro 7\ y 34\, y estfi determinado por la 
edad. el astado provio del paciente, ol factor de ries90 y la 
frecuencia de exposición al virus (20,26,27,32,36,37). 

El SIDA ha alcanzado distt'ibucl6n pandómica, con evolu-­
cl6n proqrcslva y cuya solución parece una mota difloll de lQ 
grar en un futuro próximo (38,39). Desdo 1981 hasta 1980 se -
han reportado al CDC (Centers for Oisease Control. Atlonta) más 
de 46000 casos de SIDA y se estima que para 1991 el número de 
casos dlclgnostlcados sua superior a los 270000 (29, 39); siendo 
los homosexuales 't' bisexuales masculinos y los adictos a las -
dragos intravenosas los grupos con mayor riesgo do adquirir la 
lnfccción y dosarrolla1· la enft3nnednd (16.18,29.32,40.'11,42, 

43). fJo los 11~818 casos reportildos a la OMS hasta octubre de 
1988 por 142 pulses. México ocupa el décimo primer lugar y los 

. casos en esto pals representan ol 1. 5'\ dol total mundial (44) 

La infoclón con el VIII a través de transfusión san;ulnea 
es poslblo aún con la admlnlsLración de una unidad de sangre o 
cualquiera de sus derivados. Y actualmento constituye uno do -
los más graves ricsqos do la terapia transfusional (19. 30 •. 1!> 
4~.46). Los primeros casos de SIDA asoclad~s a transfusión fu2 
ron el de un nino de 20 meses de edad, quien desarrolló la en­
fermedad en 1982, dnspués de haber l'Ocibido múltiples Lransfu­
ston~s por enfermedad hcmoltL1ca del recién nacido (47), y el 
de un hombre do 5) anos. en qulcn se r.onflrm6 ol diLJqnóstico on 
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marzo de 1983, y cuyo único factor de riesqo fue la transfusión 
de sangre, plaquetas y plasma fresco congelado durañte una 1n­
tcrvencl6n qulrfirqlca (clrugla cardiaca) (4B). 

Para junio de 1987, 802 casos de SIDA asociados a trans­
fusJ6n habian sido reportados al ene, aproximadamento 1.7t del 
total do casos reportados (27, 29). En Méx.lco, hasta octubre -
de 1?88 se hablan reportado 1837 casos de SIDA, de los cuales 
al 90. J'ti corresponden a hornbres y el 9, 7% a mujeros, con una -
relación hombro-mujer de 9/1. En los adultos, Jos casos asoc1! 
dos a transfusión (no incluyendo hemof111cos) fueron 162: es .. 
decir, 9.16' del total de casos en esto qrupo, siendo este me­
canismo de t~ansmisi6nol principalfactor de riesgo en las muj2 
res. En la población pediátrica. el 34.8\ de los casos ostu--­
vieron asociados a transfusión (sin incluir pacientes hemof11! 
cos) (44). Estas cifras probablemente sean m~s bajas que las 
que rc.1lment.c existen. yn que muchos casos no so roportnn y los 
que so han reportado son aquellos que tienen periodo de inoub!! 
ción corto (27). En cuanto a la prevalencia do infocci6n en -
pacientes multitransfundidos. manJfestada solamente por soropg 
sitividad, la información disponible es escasa y muy variable, 
reportándose cifras do 0.04\ hasta lJ\. correspondiendo los V!! 
loros más altos a lugares donde se usa frecucntcmonto sanqre no 
valorada para V!H (35,45.49,50,51). 

Asl como la incidencia de hepatitis cllnlca postrnnsfu~­
sión es menor que la incidencia de enfermedad definida bloqui­
micamonto. os pr·obable que la prevalencia do infección asinto­
mé.tica por el VIH, asociada a trnnsfusJón, sea mayor quo la 
frecuencia de enfermedad evidente. Tomando en cuenta la preva­
lencia de la infección en donadores. el número de unidades que 
se transfunden por ano y la cfictcnctn de la transmisión del -
virus, el ClJC estima que aproximadamente 12000 personas on los 
Es lados Unidos son portadoras de la infección adqut rldc1 a trg 
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vés de transfusión (19), 

Actualmente el SIDA se considera una enfermedad incura-­
ble y mortal. Los agentes antlvlrales (suramlna. azidotimldi-­
na). los moduladores de la respuesta inmune (intcrfer6n) y los 
anticuerpos monoclonales, dirigidos al receptor celular del V! 
rus, que se han utilizado on el tratamiento de la lnfecci6n 
por VIH no han sido capaces do evitar la progresión de la en-­

fermodad en las personas infectadas. Por lo tanto es necesaria 
la rocomendación do una sorio do medidas preventivas para llm! 
ter la diseminación del virus, entro las cuales so encuentran 
los pruebas sorol69icas para la detección de anticuerpos anti­
VIH (Aes. anti-VIH) en los donantes do sangro. La utilización 

do estas pruebas fue autorizada en marzo de 1905 en los 
Estados Unidos de Norte América (52,53,54,55). En ol Banco 
Central do Sangre del Centro Médico Nacional del Instituto 
Mexicano del Seouro Social las pruebas serol6gicas para detec­
tar sanqre contaminada por VIH so vienen realizando desde ju­
nio de 1985 (56), y la norma oficial para ln realización obl! 
qntoria do estas pruebas fuo publicada en mayo de 1986 (57). 

Las medidas preventivos hasta ahora omplcadns han sido -
de qran utilidad, pero no han sido suficientes para controlar 
la propagación del SIDA. Por esta razón es necesarla la 
preparación de vacunas o terapia antlviral especlf lca que sean 
útiles on la prevención y tratamiento de esta enfermedad (53~ 

58). 

- 6 -



PLAN'J:'EAMIENTO DEL PROBLEMA 

• 

Las investlqaclones en relación al SIDA han progresado 
rapidamente. Se conoce su agente etlo16qico, su modo de trans­
misión y la prevalencia de la infección en los principales Qrll 
pos de riesgo; sin embargo, algunos aspectos epldcmiol6qicos -
permanecen incompletos. Por lo tanto la dotorminacl6n de Acs.­
anti-VIH en 2 grupos de pacientes cardiópatas, unos transfund! 
dos antes del establecimiento de las pruebas sorológicas para 
la detección de sangre contamlneda por VIH (antes de junio do 

1985) y otros transfundidos después del uso rutinario do estas 
pruebas (desdo junio de 1985), comparándolos adcm~s con una 
muestra de pacientes cardiópatas no trnnsfundldos, puedo pro-­
porclonar informnclón valiosa aún no documentada por nuostros 
servicios do epidcmiolo9ia. la cual seria útil para valorar le 
efJclencie quo han tenido las pruebas sorol6gic~s do detección 
do Aes. anti-VIH en la transmisión del virus a través do la 
san9rn o sus derivados y para valorar ol patrón epidemiológico 
de lo infección por el VIII en estos pacientes. 
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OBJETIVO 

Comparar la seroprevalencia do Aes. antl-VIH entre pa-­
cientes cardiópatas transfundidos con sangro o sus derivados -· 
antes del establecimiento de las pruebas sorol69lcas de detec­
ción de Aes. anti-VJH, pacientes cardiópatas transfundidos de~ 
pués del uso rutinario do estas pruebas y pacientes cardiópa-­
tas no transfundidos. 
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HIPOTESIS 

Ho - No existen diferencias significativas en la seroprevalen­
cia de Aes. anti-VIH entre pacientes cardiópatas transfun 
dldos antes del establecimiento de las pruebas serolóqi-­
cas de detección do sangre contaminada por VIH. pacientes 
cardiópatas transfundidos después dol establecimiento de 
estas pruebas y pacientes cardlópatas no transfundidos. 

Hl - Existen diferencias significativas en la soroprevalencla 
de Aes. anti-VIH entre pacientes cardiópatas transfundi-­
dos antes del establecimiento de las pruebas serológicas 
do detección do sanqre contaminada por VIH. pacientes car 
d16patas transfundidos después del establecimiento de es­
tas pruebas y pacientes cardiópatas no transfundidos. 
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MATERIAL V METODO 

RECURSOS HUMANOS: 

Se estudiaron 138 pacientes del Hospital de Cardiología 
~Luis Méndcz" del Centro Médico Nacional durante el perlado -
septiembre 88 - diciembre BB, de ambos sexos y con edades com 
prendidas entre los 11 y 85 anos. 

Los 138 pacientes se subdividieron on 3 qrupos, tomando 
en cuenta si tenlan o no antecedente de oirugln cardla~a y de 
acuerdo a la fecha de realización do ósta: en el Grupo I se -
incluyeron los pacientes a quienes so les praotlc6 clrug1a 
cardiaca nntos do junio de 1985 y transfusión do sanqre o sus 
derivados durante el acto quirórglco; en el Grupo 11 a los P! 
cientes con antecedente de clrugta cardiaca después de junio 
de 1985 v transfusión de sangro o sus derivados durante la 
operación; ol Grupo 111 lo forman pacientes sin antecedentes 
de transfusión o de cualquier otro factor do rlosqo para la -
Infección por el VIII. 

No se incluyeron en el estudio aquellos pacientes que -
adom6s de la transfusión san9ulnea tonlan otro factor de rio~ 
90 para la infección por el VtH. 

So excluyó a aquellos pacientes cuya muestra fue mal 
conservada (muestras no ost.udiadas ~l mismo dta y que no so -
con9elaron a -20• C), mal procesada o que presentara hem611-­
sis. 
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RECURSOS MATERIALES: 

A todos los pacientes se les practicó determinación se­
rolóolca de Aes. anti-VIH por un método inmunoenzimático 
(ELISA), el cual se realizó en el laboratorio del Banco Cen-­
tral de Sangre del Centro Médico Nacional, cumpliendo las más 
estrictas normas de control de calidad. 

METODO V PROCEDIMIENTOS: 

Previo n la tomo do la muestra se informó a los pacien­
tes del propósito del estudio y se les realizó un breve in-­
torrogatorio acerca do su diagnóstico clinlco, antecedentes -
transfusionales y de factores de riesgo para la infección por 
el VIII, para llenar do esta forma los requisitos de inclusión 
Posteriormente se revisaron los expedientes cllnicos para co­
rroborar y complotar la información solicitada. Sin embarqo. 
on 3 pacientes con ciruqia cardiaca y en 4 pacientes sin ant! 
cedontos quirúrgicos no se pudo documentar el dlaqnóstlco ni 
por el lnterroqatorio ni a través de los expedientes, ya que 
éstos hablan desaparecido del archivo a consccuoncla del te-­
rremoto do 1985. 

Do cada paciente so obtuvo una muestra de sangre sin on 

ticoa9ulante, separando el suero en 2 allcuotas; una de las -
muestras so analizó ol mismo dia y la otra so congeló a -20• 
C por sl era necesario hacer posteriores determinaciones del 
anticuerpo. 

En la detenninación de Aes. anti-VIH se usó el reactivo 
"Vlronosttka anti-HTLV-Ill Microollsa system". de la casa 
Orqanon Teknlko. 

El fundamento de la prueba utilizada (ELISA) se basa en 
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el principio del "sandwich": Los pozos de una placa de poli-­
estirono se cubren con VIH purificado, lo cual constituye la 
fase sólida del antt9eno. A estos pozos se agrega una al1cuo­
ta de la muestra de suero previamente diluida con el buffer -
de dilución, de acuerdo a las indicaciones del fabricante Y -
se incuba la mezcla a 3'1 11 C duranto 30 minutos según las osp!!_ 
clflcaciones; en esta etapa el anti-VIH, si csttJ presente en 
"'' suero, so une al antigeno. Posteriormente so agrega una 
IgG anti-humana de cabra, previamente conjugada con una enzi· 
ma (Poroxldasa de rébano picante); esta IgG so unirá Ll cual-­
quier complejo Ag-Ac previamente formado. La incubación de e~ 
ta mezcla con ol substrato de la Poroxidasa (OPD: 0-fenilcn-­
dtamlna) producirá un color amarillo naranja si ol Ac. está -
presente en el suero. Si el Ac. no esté presente, la IgG con­
jugada no se unirá y solumonto se desarrollará un color dóbil 
en el pozo do roncci6n. El color desarrollado puede medirse -
por ospoctrofotometr1u,y se consid0ra una prueba posltivo 
cuando la absorbancia do la muestra problema es igual o mayor 
al punto de cot·to (la media entre la ubsorbancia de la muos-­
tra control negativo y lo absorbnnciil de la muestra control .. 
positiva débil). La prueba sorA negativa cuando la absorban-­
cin de la muestra problema sea menor quo el valor o punto de 
corte. 

tHTLV-111 ••• antl-HTLV-lll .•. (lgG anti-hum. )-PRP + OPO --+Color 

ant1geno muestra 
positivo 

Ac. marcado con 
peroxidasa 

subst. 

Las muestras do suero con una prueba inicial negativa no 
fueron reanalizadas. Las muestras que dieron una prueba inicial 
positivo fueron ~nalizadas dos veces m.is; una voz en la al1cug 
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ta qua se con9el6 y otra vez.en una nueva muestra tomada al pª 
clente, Si la·s pruebas subsecuéntes eran n~qatiVas, la reaccl6n 
so interpretaba como negativa: 
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RESULTADOS 

De los 138 pacientes estudiados sólo 1 fue positivo en -
la determinación inicial de Aes. antl-VIH, y al repetir la 
prueba en la alicuota de suero con9elado y en una nueva mues-~ 
tra el resultado fue negativo. Por lo tanto, los 138 pacientes 
fueron negativos para Aes. anti-VIII por el método lnmunoenzlm! 
tico (ELISA) emplendo. 

La distribución do los pacientes de acuerdo a la fecha -
de la intervonc16n quirúrgica, a la edad, al sexo y al dia9n6~ 
tico se presentan en las tablas 1, 2, 3, 4 Y S. 

Tabla 1 

Distribución de acuerdo o la fecha de intervención 
quirúrgica. 

Grupo de pacientes 

l. Operados antes 
de junio de 1985 

11. Operados después 
de Junio de 1965 

111. No operados 

53 

41 

44 
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Tabla 2 

Dlstrlbucl6n de acuerdo al sexo •. 

Grupo .I TOT, 

Masculino 19. 22' . 23 64 
.. 

Femenino 34 
·.· _·.·";-, 

. ·' 19 ' ' 74 

TOTl\L 53 41 44 136 

Tabla 3 

Dlstribuc16n de acuerdo a la edad. 

Edad/anos Grupo l Grupo ll Grupo III TOT. 

11 - 20 4 3 3 ·10 
21 - 30 6 6 3 17 
31 - 40 7 5 7 19 
41 - 50 11 9 7 27 
51 - 60 11 12 17 40 
61 - 70 13 4 5 22 
71 - 65 1 o 2 3 

TOTl\L 53 41 44 136 
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Tabla 4 

Dlstrlbuc16n de acuerdo al d1agn6st1co. 

CRI ce CI HA HARV,; so 'FRA EIB TOT. 

GRUPO I u 5 2 o :o 3 " : o· o 53 

o ' o l 41 GRUPO n 35 2· 1 2 o 
GRUPO III 9 5 13 6 2 6 1 o 44 

TOTAL 67# 12 16$ lOE 2• 90 1 1 136 

CRI: cardiopatla reumAtica inactiva. ce: cardlopat1a congénl-
ta, CI: cardlopatia lsquémica, HA: hipertensión arterial esen 
cial, HARV: hipertensión arterial renovascular, so: sin diao­
n6stlco, FRA: fiebre reumAtica activa, EIB: endocarditis in-­
facciosa bacteriana, OM: diabetes mellitus tipo 11. 

#: 3 pacientes con llA y 2 con DM. 

S: 3 pacientes con CRI,. 5 con DM y 1 con HA. 

E: l paciente con CRI y Cl, 1 con E. de Takoyashu y CRI, 2 
con cardiopntlu degonorativa, l con CI e hipotiroidismo. 

*: 1 paciente con ce. 
C: en 7 pacientes no se pudo documentar el dlagn6stico, 2 en 

estudio para riesgo coronariO (sin pntologla aparente). 
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Tabla 5 

D!str!buc!6n por edad y d!agn6st!co. 

Ed.ad/anos .CRI. ce cr . .:. HA' ·'· HARV. so .'. FRA .. EIB TOT. 

:·.···. ''·'· 
11 -·20 

·.:'.: ! ; 

.'. 3 •o <;T 

21 ~·30 

31 - 40 .. 
41 - so,· 
51 - 60 
61 - 70. '13•• .,. 

71 - 85 •. ó. 

TOTAL 87 12 16 10 2 

Las !n!o!ales !9ual que en la tabla 4. 

•: 2 pacientes con HA y 1 con DM. 
••: 1 paciente con HA y 1 con.DM. 
e: 5 pacientes con DM y 1 con CRI. 
•: 2 pacientes con CRI. 

••: con HA. 
#: 1 paoionto con CRl y E. do Takayashu. 
!: 1 paciente con CRJ y Cl. 
§: con cr e h!pot!ro!d!smo. 

9 

': 1 paciente con cardiopatla doqenerativn. 
••: con cardiopatta deqenerativa. 
e: con ce. 

1 

10 
17 

. 19 

·•'•o ' 27 
}h'.i,\, 40 

.; o···: . 22. 
·<a· .3 

1 138 

S: en estudio para riesgo coronario (sin patoloqla aparente) 
&: no so pudo documentar el diagnóstico. 
•: en 2 pacientes no se pudo documentar el diagnóstico y 1 -

en estudio para riesgo coronario (sin patoloqta aparente) 
O: no so pudo documentar el diaqn6stico. 
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COMENTARIOS V CONCLUSIONES 

Les enf ermedodes infecciosas han sido Y seguirén siendo 
un problema importante en los receptores de sangre o sus deri­
vados. Bl SIDA constituyo actualmente una de las mAs oraves -· 
complicaciones de la terapia transfusional; sin embargo, las -
medidas adoptadas paro excluir donantes do alto riesgo y las -
pruebas para detectar Aes. anti-VIH disminuyen de manera lmpo,r 
tanto el riesgo do infccci6n por este virus. 

Cuando so detectó el primer caso do SIDA asociado a tren! 
fusión (1962) lo "Food and Drug Administratlon (FDA)" recomen­
dó a los Bancos de Sangro que a las personas con slntomas su-­
qostivos de SIDA. a los homosexuales masculinos, a los adictos 
a las drogas intravenosas y a las parejas sexuales do personas 
con ries90 para el SIDA so los pidiera que no donaran sangre. 
Posteriormente la FOA Con marzo do 1985) autorizó los pruebas 
inmunoenzimAticas para detectar Aes. nnti-VIH en los donantes 
de sanQre. 

En esto trabajo so comparó la seroprevalencia de Aes. an 
ti-VIH entre pacientes cardiópatas transfundidos con sanqro o 
sus derivados antes y después del establecimiento de las prue­
bas serolóqicas de detección do Aes. anti-VIH y pacientes 
cardiópatas no transfundidos. nparontomcntc la eficiencia de -
estas pruebas en este grupo de pacientes fue buena; sin embar­
go. para afirmar que los donantes anti-VIH positivos fueron 
descartados por medio de estas determinaciones. so necesitarA 
tener un grupo de pacientes donde haya seropositivos antes 

del establecimiento de las pruebas de dotocc16n de Aes. anti· 
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TESIS NO O(BE 
LA B\Bll01~Cft 

l~lA 
SALIR DE 

VIH y pocos o ning6n paciente seroposltlvo después del establ!!, 
cimiento de estas pruebas, lo cual no so pudo establecer en e§ 
te grupo de estudio. 

El hecho de que todos los pacientes estudiados hayan si­
do negativos nos puede estar indicando que la incidencia de 
infección por el VIII a través de la transfusión sangulnea es -
muy baja y que puede estar relacionada con la prevalencia de -
la infecci6n en la población y en los donantes do sanqre. Sin 
embar90, es necesario realizar estudios con muestras más nume­
rosas para poder confirmar esta aseveración. 
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