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[ reasonable men adoption soul to the world around him.
‘e unreasouable men expevts the world to adapted to him,
Therefore all progress is made hy uaressonable men.

George Bermard Shaw.
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SUMMARY.

The present study was made to tind anti-HIV antibodics in the sera of obstemie patients who
was atended at the " Dr. Dario Femandez Fierro * General Hospital during february to october.
as well as their newboin, to do this we used a eolonmietric techme, the ELISA microsysiem,
We tested 100 sera Yrom mothets as'wcll as 100 sera tron their newborn, all of which was
selected by nzar.

The results trom this was neither mothier nor newborn were tested positive with this technic.
S0 we concluted that no matter that in the present poputation were patients who had risk
tactors to developed HIV non of them has actuadly specitic antibodies against HIV Although it
is necesary t do this study with a much larger popuilation o have statistically signitican

results, becanse there is no precedent ot this kind of study ©
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RESUMEN.

Ll presente estudio s realizo para determinar In presencia o ausencia de anticuerpos ant-{iV
¢en pacientes obstétricas que tueron atendidas en el hospital generl * Dr. Darto Femander,
Fierro * durante el penindo comprendido de febrero a octnbre, Se seleccionaron 1060 pacientes
Al azar 8si como B sus respectivos recién nacidns a fos cusles se fes tomd una moestes e
sangre a fa cual se fe realizo fn pruebs de E1ISA.

L)e las 100 pacientes con sus respectivos recien nacidos ninguno dio positivo a la pruecba. Por
Iy que podenios concluir que es necesario repetir ¢l estudin con #ing poblacion mucho mas
grande para tener resultados estadisticamente signiticativos, va que no obstante, que dentro de
ln poblacion estudinde se encontraron pacientes cot factores de tesgo para contrier Iy

inteccion witgzuna presentd anticuerpos detectables en sangre contea ef HIV. &



INTRODUCCION,

Bl presente trabajo surgio de ha induiennd por conocer i inerdencia de ransanision pennniat de
HLV. ya que existe total desconocintiento de estas cifras ademds de la trascendencia que
puede weer en el personal médico por 1 manipulacion de finidos orgnicos en tas distintas
Areas hospitadarias ast como b postbilidad de prevenir esta inteccton, poe wedio de b
implementacion de protocolos de manejo de los vectores de I inteceion

El presente estudio como mencione atterionuente s¢ baso en la inquictud v en el
desconocimiento de cifias que nos pucdan dar Iz sobre 1 wansmision perinatal de 1LV {
Fluman fnmunodeliciency Virus,por sus sights en wghés. Virus de fa himunodelicicncia
Humana ), yr que en la mayoria de los grandes centros hospitalarios en manerosas ocasioties
no se tyman oy medidas adecundas por parte del personal médico y pamnédico para prevenn
la ransmision de infecciones al estar en contacti con diferentes thuidos del organisto de
pucientes que acudent a cousull & un servicio de urgencias, por pare del personad ncdico y
paramedico, ya sea por It urgencia con ta que se ticne que atendetlos, por ao contar con ki
medios adectados pam esta prevencion o por desconocintiento de estos Y presto que esto nos
atafle directantente a todas los protesionales de 1a salud es por fo que decidi reatizar esta
investigacion contando con ¢l apuyo, por suptiesto de todo ed equipo de salud de ni ceutto
hospialario.

No obstaate que nos encontramios & Jas puertas del sigle XXT v que los avances en toddos los
campos se esthn dando de manera vertiginosa, y que ta informacidn sobre los mas recientes
avances e todas las dreas de s ciencia se dan casi al mistio tiempo en que s van gencrando
estos. no dejr de sorprendernos t talts de intortoscion con que transcuree b vida de

numerasas personas relacionadas con cf area de In salud, v ain mas peligroso que la talta de



informacion veraz. cs i maln wiornacion que aparte de detormar b reabidad da talsas
espectahvas 2 fa gente que ditunde o posce esta informacion 1S por esto que Jn educacion v in
informacion a difesentes niveles, por diterentes niedios de comunicacion, y con i lenpune
enterdible para cualquier persona se debe dar para evitar Jo anterior. Sibien esto es aplicable a
cubyuier arca de b vida el ser humano, 1o es mas cuando se habla de entenmedades
transnusibles en generdl. y es especialmente cieno cusdo se habla de In inteccion por HLV. v
sus modos di transnuision que como ya s aclard hice algitn tiempo, estos esthn bien definidos,
V10 s conoce maners alpona en gue estos puedaa cambiar su patron de transmision, no
obstante, b afa vanabilidad genctica det retrovirus que nps ocupa,

Hasta hace una década existia ef consenso general e que las entermedades infecciosas no
serfatt por mucho tiempo algo que habra de inquietar nl mundo entero, Esta conflanza se vid
sacudida con el advenitiento de b infeccion por et HLLV, ¢n 1980.

Esta devastadora infeccion causada por un retrovirus, de los cuales hacia poco se habian
encontrado los primervs que causaban enferedad en el humano ( 4,7) '

A principios de siglo, vanos invesugadores avocados a la tarea de encontrir ¢ wdentiticar
agentes transmisibles capaces de causar feucemias y timores solidos en anunales, encontraron
que fos agentes causales eran rettovirus, Y o fue si no hasta 1970, cuatido se pudv
docutnentar et cicto de vida de fos retravirus €4, 7,9 X que como otros virus, os relrovisus no
se pueden replicar sino wman ¢l mando del aparato biosintetico de una céfula. Lo que es umco
en los retrovinus, ¢s su capacidad de revertir el flujo ordinario de ta informacion genética de
acido Desoxisribunocléico ( ADN ) a deido Ribonucléico { ARN ) ya que ¢stos conticnen ARN
conto material genético, ademas de poseer una enzima llamada Reversotranscripass, quie
utitiza el ARN como modelo para hacer ADN Este ADN viral, s integra al ADN de {a cefuly

hospedera y puede penaneces lntente por muchio tiempo, hasta ue algin estiroulo 1o scuva,
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para hacer particulas virales nuevas ). Ante la hw de estos descubrimientos. para mediados de
105 aftos "70 no hiabia sido posible encontear ningiin retrovins que fuera capaz de producis
erifermedad algusia en of humaio, y era el sentir de los investigadores que nunca se encontiaria
unt retrovinus humano. A pesar del eseepticistito, e 1980, se loprd aistar por pnmera vez. un
tetrovirus humano; el Virus Lintotrotico de cehulas T Hhumano Tipo TCHTLV-L por sus siglas
e inglés ). Este virus era capaz, de intectar lintocitos Ty causar un maligno y raro tipo de
chncer en ¢l adulto, denominado feucenia de células 1, que es endémica en Japdn, Afticay ¢l
Caribe, dos atos despuds de este deseubrimicnto el mismio grupo de investigadores que
descubrio el HTL V-4, consigue aislar otro retrovirus asociado al anterior y se ke denonuna

HTL V-1, el cual n su vez causa Jeucernias y linfomas de curso ms cronico gue el tipo1( 7).
Ambos virus comparten carsctersticas comunes como s¢ pudv apreciar después. wnbos lipos
de virus se lransmuilcn pot sangre, por contactn sexual, y de manera verucal de madee a fnjo {
ya sea al nacer, al tener contacto con la sangre matema o al ser alimentado con seno matemo ),
amhas causan enferedad después de un largo petlodo de incubacivpn y/o latencia y ambos
infectun tinfocitos T. Cusndo La infeceidn por FLLY. fie por primera vez reconocidy, estis
CAIBCICHSHCAS Wvieron una importancia mayiscula.

1.0s primeros casos de inteccion por H.LV. fueron disgnosticados en 1981, emre jovencs
homosexuales ¢ntos E.UA,, pos lo que s¢ pensod que la enfermedad era exclusiva de los
lomosexuales, postetiornente, y no obstante, que la infeccion era desconcertante, pronto s
hizo cvidente que las victimas sultian de una deplecion de cierta subclase du celulas 1 - las
células 14 - y como resaliado de bo anterior, sobrevenian SUpCrInECciones por palogenos que
normalmiente serjan controlados por un sistema inmune intacto. Se propusicron una variedad
de hipdlesis para tratas de éxpliuu el cuadro que presentaban bs victinas de esta euferedm,

incluyendo ¢! desajuste muunologico del paciente debido a b exposicion repeuda u proteims

(8]
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Ccxtadias o aln al esperma, durente of acio sexual. Pero tdo parecia indicar que contra todo lo
pensado fa explicacion era que s trataba de un nuevo stadrome cansado por un niteve avente
inteccinso

A pesar de fasombrosa rapides y caractertsticus cpidemiologicas de esta, fa ciencia respondio
rapidamente, v e 2 anos, de mediados de 1982 a mediados de 1984, Iy canieionsticas de ls
epidentin s¢ acluaron, i imievo vitus - el Vinus de la Inmunodeticiencis Fumann ( FLIV ) -
se logro aisiar y s¢ documento la causa de la entermedad, se diselto un exmen de sangre pam
identiticarlo y se establecieron los blancos que atacaba en el organismo (3, 4, 8).

Acto seguido, y 1o obstante, los avances logrados en I identificacion del organismo, los
Progresos que siguieron se realizaron de manera nuty lenta y en ciertos aspectos se estancason
Y en otros aspectos, el virus ha sobrepasado a fa ciencia actual. No s¢ ha encontrudo cum o
alguna vacuna para tratar de controlar 1a enfermedad y la epidemia continua su diseininacion.
Los retrovirus que causan alguna enfermedad entre fos hunantos, estariu en la poblacion por
ncho tempo antes de que sepantos comae controlrios y curar las entetmedades que
producen.

o Conque armas contamos en la actualidad para contiaatacar ests nueva enfernedad ?
Posiblanente, nuestra imejos anma sea ¢l conocitniento. La piedra angular de esie conociiento
_ es clentendimiento profundo del HLLV., suciclo vital, v los mecanismos por medio de los
cuales produce ln enfermiedad. Por otro 1ado, existe uns mzon mucho mas persuasiva pam
fener esperanza en cuanto a lo anterior, alin cuando o s¢ CONSIKA WA CUR O MIA VACUN, §a
que lo que actualmente se sabe de la enfermedad puede damos un control de ¢sta epidemia.
Los niedios de transniision det TLLV. - sangie, relaciones sexuales, y de madre a lujo - se han

estabiecido de manera tehaciente. Asi cualquier individuo puede reducir drbsticamente su



riesgo de mieccion. Si este conocimicnto se aplica eu donde quiera se disminue la
diseminacion del FLLV. 1.a leccion en este caso es que existe i necesidad de cducacion. aceren
de linfeccion por HLV., dada en un lenguaje claro y explicito. No obstante lo anterior,
existen pagtes de la epidemia en los cuales la educacion sola no es suficiente, ¥ ¢s co estas arcas
donde la humanidad de cada o serm probata Por ejemplo, los usuarivs de drogas
Intravenosas son noloriamente resistentes & las campailas de educacion y es claro que los
¢stuerzos para controlar lainfeccion por HIV deberdn estar encaminados ¢n parte i ¢radicar
las condictones gue dicron paso a b adiceion a las drogas.

La educacion es necesania, pero debe estar scompafiada de otras medidas, ya que muchas de
las condiciones anteriores eslan Entimamente ligadas a patrones econdmicos y politicos,
Finalmente, comu se¢ menciono, fa ciencia es o que dard la altima palabra en lo que se reficre a
la cura 0 vacuna contra esta enfermedad, pero esto 1o sucedera madana y esios rewrovinus ¢
incluyendo el HIV ) estaran con nosotros por un largo periodo de tiempo, micnteas tanto, ¢s de
esperarse que tomemos acciones a este respecto v no esperar a que las soluciones vengan
exclusivamente de las autoridades ( Bamese cientiticos, gobiero, asociaciones ), todos
debemos aceptar nuesuras responsabilidades: sprender coto se diseiing el 11V, para reduci
acciones peligrosas, hacer orr nuest opinian en cuanto al nso de drogas wiravenisas de
Inancra permisiva, y evitar ¢l estigmatizar a las victimas de csta enfermedad. 8i podemos

aceptar cslas responsabitidades, el peor elemento de ests epidemin habrd sido elimingdo. €



® the siniplest organtan on Farth today have just as mich evolutionary history behind them as the mot
complex, and it nay well be that the internal biochemistry of the bacteria of three billion years ago. But
the wmourd of genetic information in bacteria today is probably oot vastly greater than tha in their ancient
bacterial anwestors, It is important to distinguish between the amount of infonnation and the quality of thay
information."

Carl Sogan en Dragous of Eden.
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MARCO DF REFERENCIA.

ANTECEDENTES HISTORICOS.

Primeratuente debemos entender algo sobie lo que como mddicos muchas veees scremos
cuestionads, Ia desenpeion det curse tipien det S LA € Sindrome de Inpuinodeticiencm
Adquarida ), esta severa inmnnodeticiencia gue hace que ticroorganismos que cohabitan e
perfecta simbiosis en ¢f ser humano se desarmolien de mancra destructiva on el Tumany. Esta ¢
un apreciscion que si bien es cierta no es del todo correcta ya que si bien es sabido que ¢l
SAD.A. es causado por us vitus, el FLLV . el principnl aspecto de esta inteeeson debesa
basarse en ef curso total de la inteccion viral no solmente en el § 1.4

1 Techa esta aclaracion pertinente, tenemnos que el LY. causa un desajuste predecible v
progiesive de lo respuesta intmnitaria, ded cuad e $.LD.A. es tan solo una de fas
manifestaciones trdias de este proceso.

11 enfasis hiecho sobre of HLLV. es importate por que de esta manera se tacibits sante by
prevencion como el tratamicnto. Y puesto que Jainfeccién por 11T V. s¢ ha legado i convertis
en L actualidad e wna de las principales causas de morbi-mortadidad en el mundo e esto
adquicre dimensiones inusitadas.

Analizando esta cpidemia de mattera retrospectiva, s¢ ha Yegada a ln conclusion de que
muchos de estos casos de infeccion por FLLV. que se han venido reportando afio con afo,
comenzaron su disperston de manern sitenciosa desde los 70 andes de que 1a intecciog fiera
reconocida. vel HL Y aislado € 4 ). Ya que se han encontrady anticuerpos contmee! B4V en
sangre alinscenadu en Zaire, dtn en pacientes que donaron sangre en 19597 ), por otro lado,
clongen def HLLV. no se conoce con cerieza ain y ¢sto se puso de manifiesto de mancra

fchaciente cuandy un reporte de la Oszanizacion Mundial de 1a Salnd { OMS ) en o ajio 1987
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declard que ¢} HE V era un * removinis que aparecio de manera natutal de ongen geogratico
indeterminado *, en el afo 1988 se descubnd un virus relacionado al 11V, en Afvica del
este. Bl virns osginal v ¢l nuevo se han denommadv actiatmente como HELV-1y HLIV-2
(12

St embargo, observaciones prehmunates sugicrieron en aquells epoca v e b actualidad que
Ins intecciones causadas por el HIV-2 pueden ser menos patogenas que aqueling causadas por
el HIV-1. Achulmente se tienen bien identificados los modos de transmision del HIV, a saber
relaciones sexuales ( vaginales o anales ), por transtusion sanguinea con sangre infectada, por
compartic agujas contarinadas con el virus en individuos adictos a drogas inavenosas, o de
una madre entharazada infectada . Cualquier ot via de transmisidu no ha sido documentada
plenamente ( pot alinientos v agua, piquetes de insectos, por toseduras v estornudos ) (3, 4, 5,
12).

Después de ta infeceion una persona piede permanecer asintomatica por theses y adn se han
teportado casos en fos que el periodo asintomatco ha sido por aflos. Adn cuando una
proporcion de cusos desconocida hasta ln fecha puede experimentar rapidamente una beve
entermedad que asemeje 4 la mononucieosis, con ficbre, nularia, y posible rash cutanco. Lsts
sintomas cuando se prcscnmn.b coinciden con ia apancion de anticuerpas en conna ded HIV en
sangre de los imfividuos afectados. Esto ususlmente ocurre dos y tres meses posteniores o la
infeccion, y ¢s raro que esto sea mas tadio. Desde ese momenty ein un promedio de 8 a 9 aflos
se desarrolla el SIDA de manera wtal. La ronalidad por SIDA wna vez que st se ha
desarrollado es del lOO %. Ei intervalo que ocurre entre el diagnostico de STDA y Ia nuierte de
1a persona infectadn varia considerablemente; en patses desarroliados cerca del 50 % de eflos
mueren dento de tos siguicntes 18 meses despuds del diagnistico y ¢l 80 % wueren dentso de

s siguicnies 36 meses, No se ha docunientado en la actialidad ningin tipo de resistencia
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hacia e virirs en ningan grupo racial (7).

Por atro Jado, se sabe en Inactualidad que la mleccion por HIV puede wnar muclios distmces
primersmente el viais se replica de maners rapida v los viriones se pueden ohservar libres enel
liguido cefilorraquideo { LCR ) y en sangre. Fiebres, rashes, stntomas gripales v algunas veces
sintomas neuroloricos pueden acompuaiar b primeta oleada de replicacion vial. Entonees en
1nas semanas b cantidad de vinis erculante decae drusaucaniente v fos sintomas miciaies
desaparecen. No obstante lo anterior, el virus permanece en el organistng y puede ser
encontrado tanto ¢n finfocitos T4, células de newroglia, nddulos linfaticos, cdfulas del tino,
células cromafines del intestino, células de Langerhans en piel, en médula osea, maciofagos
tnto cerebrales, cotito alveolares. Posteriormente de 2 & 10 afios desde el contienzo de los
sintomnas. la replicacion viml comienza de mievo y I frfeccion entm en su estadio tinal ( 8 )
Detrgis de cste curso vasiable se encuentran interacciones complejas entre ¢f HEV y sus céutas
hospederas. i virus s¢ comporta de mancra diferente dependiendo del tipo de célula parasitada
y del tipo de actividad metabolica que desarrolie. Dentro de fog lintocitos T4 puede permanecer
" dormido * por tiempo indetinido, pero cuando este es estinutado, ef virus nuita af tinfocito en
unia explosion replicativa. En otras células, los macrdfagos y sus precursores los ftonocitos, ¢l
virus se replica pero de inanera leitta de wl snerte que no destruye a o celidn ospeders, pero ol
parccer staliera s tuncion ( 15).

2 Quet €5 o que hace actuar at HEV de maneta tan diverss con consecnencias destonetivas ? La
respuestis o esta interrogante parcee estar en ¢f ciclo de vida del virus y en el contenido gendtice
que lo contiola. La informacion gendtica para la estructura v < ciclo de vida del virus es cerea
de HOU000 veces mas peguelia que fa intortmacion genéca de una célula hun: tan sofo

£.749 pares de nucleotidos.



De unin imanera gmesa el ciclo de vida del HIV es el de un retrovirns Los retrovirus Hanados
de: st manera ;'n que revierten ¢l thajo normal de la informacion genética. En células el
material gendtico cs ADN de esta manera se expresan los genes, ¢l ADN ¢s primero nansciity
A ARN mensajero { mARN ) el cual sirve como modes para la produccion de proteinas. 1 os
genes de un retrovints estan codilicados et ARN, v antes de que puedn ser expresado tiene yue
ser convertido a ADN. Solo de esta manera los genes virales pueden ser expresados
postenonntente eit proteinas en la seeuencia nonnal,

L eclo comienza cuando una particula viml del HIV se une al extenor de una cclula ¢ invecta
su matenal genetico al intenor de fa mitsnia. 15 matenal genético consta de dos tras idénticas
de ARN, asi como proteinas estructurales y enzimas que se encargan de fos ltimos pasos de la
sucuencia ded ciclo vital del virus. De estas, una enzima ¢s responsable de convertir fa
infornacion genetica virad cin ADN. Esta ADN-politnestsa prineramiente se encarga de hacer
una tira de ADN el ARN viral, Una enziwa asociada, la ribonucleasa. se encarga de destruir ¢!
ARN uriginal y la polimerasa s¢ encarga de hacer una seguuda copia def ADN nsando la
primera tita sintetizada como modelo ( Lo polimerasa y la ribonueleasa son Hanusds de maners
preterente Reverso-transcriptasa j (4 ).

La mtarmacion genética viral, shora e la fonma de una doble hélice de ADN ( a misma torma
cnla cual la céluln tiene expresados sus propios genes ), inigra hacia el nicleo de l célnla. Una
terrera enzima, lunada integrasa, se encarga de unir e gennma vigad, shora en tonua de ADN,
al ADN de la célula hospedern. Una vez. hecho esto, el ADN viral { Namado provins ), sera
duplicado jimto con el mateniat genético de ta cétula hospedera cada vez que esta se duplique v
se divida. Asi establecida, Ia infeccion serd permanente (4 )

La segunda parte del ciclo de vida del HIV, Ta produccion de nuevas particulas virales, se leva

8 cabo de manera espordica, y solamente en células infectadss. st sucede cuando
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dewerminadas secuencias de nucleotidos e Ja Hanida region Repeticion wnninal shugada (
LR por sns siglas enanglés ). que representan porciones terminales de ADN af finat del
genon viral, gue se encarga de dingiv enzimas pertenceientes a s celula hospedert para
transeribir cl ADN viral en ARN. Algunas secuencias de este ARN viral servirn de material
genetico para nuevas generaciones de vins, Ouas tras de ARN serviran como mARN que
guiaran ka naguinana celutar hacin In prxduccion de proteinas estruciurales v enzimns de os
EVDS Virs.

Las particulas, los viriones, son ensamblados de moltiples copins de dos diferentes moléenlas
protéicas en un porcentaje de 20 a 1. La molécula mas abundante de cstas dos cs ¢l precursol
de da envoltum protica e encerrars al ARN y sus enzinas en 1os virones completos. La otin
moleculn es mas grande, ya que contiene los mismos componentes estmcnirales. ¢ nclitye st
misnio segiientos adicionales que se convertirin en enzingas virales, Tas dos proteiitas nugran
hucia la periferia de la célula b pronto son produciddos, ¥ por medio de un acido graso se
adtneren nl imedior de b enibimna cehilar, Tan pronto co;\m €318 PICCUINOTES S¢ agrepan, se
unen entre st y tonman una estructia esterica que se localiza en el tterior de la memnbrana
celular, Dos tirns de ARN viral sou agregados a este viridn nacicnte tan pront va tomando
fonna.

Una de las enzimas contenidas en el UTR, lleva los ullimos pasos en la secuencia de producr
virus maduros. Esta enzima, una proteasa, se libera de la cadena protéica y se lleva otas
enzimas { ADN polirnerasa, ibonucleasa, ¢ integrasa usi coma moléenlas adicionales de
proteasas ), de moléculas LTR. Enloncees se divide en pequeios precursores v os mas lanzos
segmientos se dividen end segmentas. Tres de ¢stos segmentos se colapsan para tormar nm

estructua en oy de bala que se encarga de mdear i ARN v [4s enzimas, v ef segniento



restante penmancee wmdo al mntenor de la membrana celnla

tna vez que el virion se encierra en st mismo en una parte de fn membrana celular de b celula
hospederi se liberde Lomisma. Esta pseado cubieita teva ol elepiento estinciaral final del
HIV. la protetna de superficie. sta proteini, sobresale de la metnbrana cono ung serie de
nunusculas espientas, ¢s hechn y transportada de manera independiente de {as proteias del
mucleo. Cada espicula esta compnesta de dos o tres unidades tdenticas las cuales a su vez
consisten de dos componentes asociados. Un compunente, tarmado, glicoproteinis 120 (gp 120
) par su tammain. y por el hecho de estar glicosilada, es decir cubiertn de azucares, descansa en
el extenor de fa celula, y ln atra, gp 41, csta inmersa en is membrana, Estos complejos
glicoproteicos, van protruyendo del naciente vinis en cuanto este adquiere su cubierta, y s
crucial en la capacidad del TV pata indectar celulas (4).

1as propiedades de las prowinas de In cubicrta viral explican mucho de los patrunes de mene
celnlar, 1.as proteinas de la cubierta del virss maan a la célula directamente en al menos e dos
wancras Asl como las particulas virales se van desprendiendo de la céluta infectada, tas
protinas de la cubicrta del virus naciente se van uniendo a las imoléeulas CDA de fos
alrededores del sitio de su nacinticnto en i membrana celular produciendo agujeros e la
misma. T.a célula agujereada se vacia y se muiere. La replicacion viral que se prochuce de
manera prolitica y una alta concenlracion de CI de superficie se uecesitan par quie se
prodizea este tipo de tuerte. Las células T4 infectadas curmplen amibos criterivs, pero s
diferencia de estas céiutas, las macrofagos. mnoctos. v célulis de I microhia producen vints
de manera lenta y poseen poco C14 ensu superficie. Ellas generalmente escapat a la
destruccion por este mecanisito.

La proteina de superficie pucde también matar célulus T4 en gran cantidad por otros medios.

une de ellos. ef procesa de fusioa celular que es responsable de I transmiston vieal de eclula a
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cetula. Comenzands con ung sola cclula infectada, ¢ proceso de tusion, mediado por ¢l gp 120
y li molecula CDH, puede vortinuan hasta que se Tan combinmlo aproxinidamente unas 500
celulas no nifectmlas, combunndose en una masa gigante v morbuda lamnda sineito 14
hnbitidnd de este proceso para muttiplicar el efecio de muene cetutar por medio de céhlas
infectadas podria explicar ¢l porque las células "4 son depletadas drunaticamenic o L
Bueccion por HIV. i cuado ke cantidad de céludas infectadas por o THV puede s de e
1000 células T4, va sen en s foraa fatente o activa

Enan tereer proceso de muene cetular. este Bevado i eabo por el sistensa e propio. en ¢!
cual la proteina de superficic tiene un ol indirecin. EX sistema inmnne de s persona
intectada con el virus del THY prxtuce anticnerpos contrs as proteinas de superlicice. asi como
DT OURS {nteinns del soi Virus, s enbargo eslos anticierpos wo mactivan o elintinan
virus. Ademas os sitios mas importasies tuncionatmente hablando del vims. parecen estir
protegidos del ataque de los anticnerpos, gracias principalmente a su cubieria de azicares y
principahimente por b variacion genética debido a mutaciones quie se van damlo cada ves que
se replicn el virus. Los anticuespos que se wen a ls proleinas de superticie ( expresadas
normalmente por s cétulas infectadas ) activan otra serie de protelnas del sistenm innune, ¢!
complentento, ¢f cnal causa lisis o ruptora de las células que lengan en su superlicie
anticuerpos adheridos a ellas, Ademas otra serie de celulus conocidas como céluias T killer ¢
asesinas ) tambeen respamden a las mismas proteinas destruvendo rfas eéhilag yue las
evpresan, 1 as prowainas virales preden hacer sue céhilas no mlectadas sean destriidas por et
sistema inune. Las eélulas infectadas rapidamente liberan ef marcador gpl20, s esta
proteiva libee puede uiirse al CD- de eélulas no infectadas, siendo blanca de todas lus cchilas

del sislema minune



i sello de {n intormacion genenca viral que especttica todos los eventos anteriores, desde I
infeccion, pasando por a replicacion viral y lepando a la muerte celular, es particnlarmiente
cambiante. [a secuencin campletn de nucleotidns ha sido determinada de nunierosas muestras
de HIV, gisladas cn diferentes Jugares y tempos. Alganos pares solo ditieren en 1 o 2 % de fos
nucleotidos pero para oias muestias Jas diterencins van mas alig del 259 (7).

¢ Cuales Ia causa de esta desconcertante variabilidad ?

Lareplicacion del THV inclaye 3 pasos en fos cuates se presentan variss imitaciones. La ADN
polimerasa vital carece de ls capacidad de poder corregir exrores que s van dando ciando 1
seeuencia de nuclentidos se conuerza a establecer a b Iargo de bs cudena de ADN viral,
capacidnd que normalmente tienen todas las célulus dentro de su anmumento enzitnatico
cuando s¢ copin wna tira del codigo gendtico. Asi, 10s errores que se comelen cuando sc esta
sintetizando ADN a partic de ARN viral y posterionmente hacer la tira complementaria del
ADN se realiza de manera incortecta. Por o que, Ia ARN polimerasa que se encarga de
sintetizar cf material genético de los nuevos viriones no puede corregir sus propios errores.
Estos pusos son comines ¢k todos tos retrovirus, por lo yque se ha podido determinar gue existe
un poreentaje de ung mutacion por ciclo de replicacion.

A esta velocidad tuevas vaniantes del HIV pueden generarse en el curso de una sola inteceion,
Y si, aparte de estas diterencias unio toma en cuenta que el curso de ts entermedad y las
propicdades de transmision dependen de cuestiones ambicntales asi como sociales, ta infeceion
por FIIY preseinta una care demasiado consistente al mundo (9 ).

4 Por que fn varinbitidad del virus no se ve retlejeda en la naturatesa de fa entennedad 7
Como sabemos por experienci propia, muchas mutaciones dejan a muchos HIV
imposibilitads de sobrevivir y por fo tant eliminados. Lus muchns viras ntaciones gue

persisient, se concentran en panes del genoma vinl qie se picnsa tichen poco 1o} funcionad.
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Utras mutaciones, no afectaran la estructura o ¢l ciclo de vida del virus y asi se crean nuevas
cepas e son genetcaniente dierentes a su progenton, pero ue Conservan 1y istisas
propiedades patogenicas. En virus que se hatmantenido en cultivo, Ins mutaciones han
aparecido en los genes reguladores; estas mutaciones han podido incrementar l capacidad
para seplicarse de ki cepa incapacitando, por ¢l ejemplo al gene regulador negativo nel'. Sin
¢mbargo, las mutactones que se presentan alectands Ja egulacion genelic no parceen ser ha
condicion natural en las infecciones; ya que todos los pacientes genemn anticuerpos contra la
proteina net’, por ejeinplhy

Con esto no se quiers decir que fas mutaciones ho jucguen un pape] importitite en toda fa
patofogin de l nteccion. Ya que el advenimiento de vanantes que posean nimaciones cu los
wenies de In cubiertn en particular, bien podrisn afectar s progresion de infeccion enun
individuo. Cumbios, en por cjemplo, una parte expursta de fa protelna de superficie, Hamada b
curva hipervariable, podria valete al virus que pudiera evadir al sistemna inmune y esto podiia
estar detemunado por seleceion natural. Por otro lado. une ‘umw;i«'m b olras pares de ln
sintesis protéica. puede alterar la habilidad del virus para untr o fusionarse a una clase especial
de célula. Asi, cuando unn poblacion de células se halla depletado, las variantes del TV, con
una atinidad aumentada por otra poblacion de células puede ser ventajoso ( 7).

Ahora bien, después de analizar a grosso modo la bioquimica del HLV, tenemos tnbién que
estar concientes de que tiene una cxpresion clinica, 1a cual cuando tis¢ por pnmera vez descrits
esta infeecion en 1981, se declard como un sindrome nusterioso, ya que s trataba de un
ctmulo de raras enfernredades que alarmantemente aparecieron cn jovenes honiosexuales, ¥
uatndo de identilicar casos similares de inteccion por IV, astcomo de tratar de descubnr los

mecanisinns de transmision, los Centeos pant ¢} Control de las fnfenmedades ( CHXC por sus



siglas en ingles ) adopraron una definicion epidetrologica y de rastreo. Como sigue: se decin
que unna persona estaba tntectada por ¢l HIV si contrafan sarcoma de Kapost o & desarrollaban
algunn de fas pocas infectiones por organisuos vpurtimistss hacicndo énfissis en lu pueumonia
por Pneumocist carini PCP por sus siglas en inglés 3( 3 ),

tisw detinicion trabajo brillantermente, pan 1984 el HIV tue idemiticado comn Ia causa del
SIDA. Sin embargo, los investigadores tuvieron fuz sobre los métolos de wansmision del virus.
lus cuales son os ya mencionados. Desafortunadamente, la definicion del CDC solo centrd su
atencion en ¢l SIDA ¢ hizo que muchos mvestigadores v el piblico en general perdicran
perspectiva una vez que cl HIV tué identiticado.Ahom bicn va que se ha demostrado que los
pucicntes infectados con el HIV deben de ser tratados sobie ta base de un completo
entedimiento de fa enfermedad, e 1984 s¢ desarsolld una clasificacion en el Walter Reed
Medical Center, para pacientes adultos, para posterionmentc al et fos prinieros casos de
inteceidn por HIV ¢n pacientes pediatricos el CDXC desarrollo una clasificacion que tue
revisada en cl afto de 1987, estas dos clasificaciones sirven ¢n un inicio para propositos
¢pidemiologicos asi con terapénticus, y para coniprender I progresion de la inleccion. Los
siSIeInas agruparon a pacicnies de acuerdo con su estadio de infeccion, juzgado por varias
indicadores del desajuste inmu.m)lagico que remarca a inteccion por HIV

Asi como la enfermedad avanza el paciente adutto se va moviendo a través de 6 estadios, y ¢t
pacienty pediftrico se mueve 4 lo largo de 3 estadios, ¢l iltimo de los cuales y ei el cual
convergen antbos estadios es ¢l SIDA. Ea estos sistemnas la presencia de infecciones por
patogenos oportumistas ¢s un criterio de infeccion por HIV, pero ta presencia de ssrcoma de
Kaposi en fa clasiticacio n de los adultos se omitié va que este cancer no es causado poria
Urmunosupresion y puede aparccer de mancia temprana en ef curso de la infeceion. ( La

inctusion del sarcoma de Kaposi en I defigicion de la CDC pucde osenrecer ef entendimicino

- 19 -



de Ls progresion natural de Ja inteccion por HIV y puede contundir los estudios de longevidaul
 causa de Qe fos [NMZICIIQIS con sarcoma solaniente de manera usual viven mas (e gee gue
sutie de una immmodelicieicia severa )¢ 3,16)

A diferencia de la clasiicacion prapuesta pata cf paciente aduho, para ¢l pacienic en edad
pedidtrica la clasificacion esta basada en la aparicion de distuncion innhme asi como en fa
apancion de intecciones oportunisias. y canceres. S bien s cietto que b progresion de ia
infeccion esta marcada por la disminucion de tos linfocitos T4, esta deplecion en pacientes en
cdad pedidtrica no se ha documentado tan bien enr ellos, ya que las mejores deseripeiones se
cncuentran en pacientes addtos, por lo que se tonta este pasistietro para explicar Ja
progresion de la infeccion, con la salvedad de que en los casos en que se tenga que reatiza
aclaracion por cxistit diferencias entre tn paciente v otro se haran,

CLASHICACION PARA DETERMINAR INFECCION POR HIV EN
NIROS MENORES DE 13 AROS (3).

Estadio P-0. Infeccion no deteruinada.

Estadio P-1. Infeccion asitontalica,
Sub-cluse A, Funcion itungne nonnal.
Sub-ctase . Funcion wmune anomal.
Sub-clase C. Funcion inmune sin respucsta.

Esiadin -2 infeccion sintomatica.
Sub-clase A. Halldzgos inespecificos.
Sub-clase B, Fntermedad nenrologica progresiva.
Sub-clase €. Neumonia intersticial progresiva.
Sub-clase D. Enfermedaies infeccivosas secundarias.

Categoria 1D-1. Enfermedades infecciosas secunduarias especiticas que se
cncuentren en lafista de I vigilancia epidemiologicn de los
(‘DG como detinicion de SIDA,

Categoria 1)-2. Enfermedndes bacterianas severas recusrentes.

Categorfa -3, Otras enlermedades intecciosas secundanas especificas.
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Sub-clase b+ Canceres secundanos

Cntegorin E-1. Canceres secundarios espectticos enlistudos en ln vigilancia
epidemiologica de dos CIC como detinicion de SIDA.
Categotia E-2. Otms cancercs probablemente secundarios 4 b infeccion
por HIV.
Sub-clase I'. Otras enlenmedades posiblemente secundanas a la inteccion por HIV.

Sabenos quic vanas partes del sistema inmune del organisnio son altamente interdepeidientes,
peny si pudieramos damos cuenta de cual es I cétuta encargada de nrquestar la respuesta
inenuztitirin a tnanem de gje, encontrariamos que esta célula es linfocito T4, también conocido
cotno linfocito auxiliador-inductor o Lew OKT4, que entee: otras nichas cosas tiene su
contraparte cn el linfoeito T8, o supresor-citotoxico o Leu OKTR; que nblado de
proparciones enue estas dos subpoblaciones de celulas del sisterna inmune en condiciones
nonnales debe de haber una proporcion de 2:1 en favor del T4, para que ln respuesta inmune
s¢ pueda dar de manera adecuada, ya que si esta rebacion se invierte como en ¢l caso que nos
ocupa de la infeccion por HIV no se prodice una respriesta inmsmitaria ante cstimulos gue a
Ui sistema inmune intacto le harian montar una respuesta adecuada, YA QUIE COMo veremos. y
por esta razon s hace tanto hincapié en el linfocito T4, esta ¢s wna de las e¢lulas que inlecta ¢l
HIV, durante ¢! curso de la enfermedad, y dadas las caracteristicas antes mencionadas, pucs
entendemos su papel. Entre ouas funciones ef intociw T4 regonoce antigenos extnisius, o sus
marcadures. sobre céluins infectadas. y ayuda a activar ot subpoblacion de célilas blancas
conucidas como linfocitos B. Los lintocitos I3 entonces s¢ multiplican y producen anticuctpos
especificos que se unen a las eclulas infectadas asi conio a orgenismos fibres que porien estos
mismos antigenos. inaclivan estas mismas celulas y organisnios vo inducen su destiuccion, las

celulas ‘T4 tambidn orquestan ta inmunidad mediada por celulas; es decir, la desuuccion de



celnlas imtectaday por célnbss citotoxacas como los linfoetos 18 y otro tipo de ceulas blaneas
Namadas célitas nsesmo-natumles  cehilas NK por sns sighas en ingles: natural killer )

Los Jinfocitos T tabicn mfluyen sobie Ly actividad e otsa subpoblacion e céludis, los
CArroAeivs, coneadns Como Monuciios v acrdfagos Jos cuales engiuyen colulas inlectiadas.
AS1 CONI particulas extranas. Para su Activacion es necesano ¢ secremar uns vanedad de
citokinas ( proteinas pequeRias pero aftamente potentes, que ntodulan ki actividad de muchas
subpoblacivnes celulares incluyendo las células Ty B ). Las células T+ tunbidn secretan
citokinas propias pasa estimulas o prolifesacion de célubss 1y B,

Por todo lo antenor se prede ver que 1a pérdida de céhilas T4 deshalancen sevemmente s
habtlidad det organismo para pelear contra casi todos los invaseres pero tiene un impacto
particular sobre b defensa que se montit ¢t conta de virus, hongos, parisitos, y cierkas
bacterias mehiyendo a las micobactenias. Esto nos indica que para la erradicacion de estos
organismos se requiere de un sistema inmune fuene, balanceado y con una respuesta medinda
pot célutas bien orquestadn Otros organismos inctiyendo mchos tipos de bacterias, son
destruidos por b tespuesta “humond™ o dependiente de anticuetpos, otra de las wis ded
sisterun inmune. En una respucsts humoral, anticuerpos de reciente creacion v aquellos que s¢
encucntran almacenadus después de e inteccion previa atacan al nvasor s qhic para que
esta respucsta se monte s¢ tenga que echar mano de lus células T. Por todo lo anterior, cast
todas las infeccivnes bicterianas ponen en serios aprictos 8 aquellas personas que Henei vn
nunero limitado de celulas T4 9 ).

¢ Coino es exactatmente que ocurre ta tnt’ccxim; de celulas T4 por parte det HIV 7
Lainfeccion comienza cuando una protetna, gpl 20, que se encitentra sobre lcubiert vital se
une firnreniente a otrd proteiua cotocida commo el reeeptor CI 4 de b superticie celular.

Latonces ol virs, se une a le ccluls 149 v tasiscribe sis genolia de ARN en wa doble trd de
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ADN. Este DNA viral sc incorpora al thaterial genético de la celula que se encuentracn el
nucleo v de esul manera dirige 1a prodnccion de nuevo ARN vial, v proteinas virales. s
cuales se combinan para tormar nnevas partentas virales libres Fstas panicnlas cntergen de
superticic cclular ¢ infectan otras células

Las primeras investigaciones demostraron que en fa muerte de fas celulas T4 el HIV se puede
muluplicar de manera prodigiosa bajo detenmuadas circunstancias e celilas auxilmdorss-
inductoras productenda s muerte, sugiriendo que la replicacion viml tue la cuusa pincipat de
lat destruccion celular. De manera particular se descubrio que la replicacion del IV y
muerte celular se inerementd cuando las células suxiliadoras-inductoras se activar, cono Jv
hacen cuatkdo tinan parte en la respuesta inmunte hacia el HIV 1 otros virds en otras celalas.
Ast el proceso que debena derrotar al HIV, o sea una respuesta itmune adecuada, tiene el
diabolico electo de incremendar la liberacion del vints,

No obstite lo anterior, las investigaciones posteriores revelaron wna aparente paradoju. 1a
replicacion viral del HIV solo se pido doctimentar en una pequeda fraceion de celilas 4
recogidas de pacientes infectados con ¢l HIV. Las células destruirias por la replicacion viral por
si solas podrian alterar de alguna manera I respuesta imante pero 0o causarian i severa
inmunodeliciencia vista cn ¢l SIDA. La paradoja se podria resolver solo si las células tueran
destruidas por otros niedios. En la actualidad muchos onos meeanisnios se han documentado
en el laboratorio. Perv si ellas ocurren en el organisino se ignora,

Un mecanisinio cs la formacidn de wi sincitio: cucrpos masivos consistentes de muclias células
que se han fusionado. Los sincitios se desarroflan después de que una sola célula ¢s infecuda
con el HIV y pnsduce proteinas virales inchryendo el gpl 20, el cual ¢s desplegada en fa

superticie cefular de fas célitas infectadas. A causa de que el gp 120 y el (DA de las células



tienen gan atinidad, tas células T4 no nfeciadas se pueden unir a s celulas T4 infectadas v
tusionarse con elfas. Ll sincitio resultante no es funcional v muere, 1.4 céhulu intectnda
originainente muere pero con ella muueten decenas o eientos de células no infecadas,

Las células T+ infectadas pueden ser destruidas por las actividades antvirales estandar de fos
anucuerpos ciiotoxicos v de |as celulas Adn fas celulas infectadas con el HIV que no producen
nuevos vins son tactibles de ser destruidas si despliegan protetnas virales, e manera similar
cn un proceso que es anico e e HIY, gpl20 libre circuls en la sangre y linfa y puede unirse al
teceptor CD4 de células auxilisdoras-inductoras haciendolas susceptibles de ataques por pane
del sistcina mnime.

Un proceso final, que es mucho mas especutativo, tiene que ver con el electo del 1V en la
produccion de cifokinas en vasias Hoeas celulares. ETHIV infectn y se replicn no solo ¢n células
1'4 sino también en monocitos, macrotagos, y celulas sinulares Bamadas celulas dendniticas
tisulares que s¢ localizan en picl, membranas mucosas, nodulos linfaticos, higado, bazo v
cerebro, Estas células no son destruidas par ¢l virus, pero st funcionamicnto parece estar
alterado de alguna manera. En particulay, la infeccion por TV, podris alterar de alguua
manera la cantidad v estructusa de las citocinas producidas nommhnente por macrodtisgas o
linfocitos activados de tal manera que estas sean citotoxicas paru tas celulas auxiiadors
Como quicra que tas celilas auxiliadoras sean destruidas por et HIV, su distuinucion
progresiva nos lleva a una disminucion de L capacidad para responder del sistema inmuie y
¢ste e ¢f factor deternuinante para el curso clinico del paciente. El reconocimicnts de s
fimportancia de cstas células en laclasiticacion para adultos realizada por el Cenro Médico
Walter Reed se basa primordialmente en 1a enenta de célulns T4 v su funcion como
indicadores del estadio de fa infeccion en In cual se encuentra of puciente, a diftiencia del

puciente pedidtrico en ¢l cual no se toman estos valores paa siwarlo en un estadio en
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particubar, ¥ aqui st creo ampontante wencionat, san cmato ve e teacote al prncipie de cata
seccion (e 1a mayor expenencia s tiewe sobre pacieates adultos y s cn o b caal ag
habia de quie nos falta mucho pos saber y pornvestignn eq camsito o s sdeeeon por YV o
Hifos ya que no se tene una exacti idea de fo goe sonre enoim ssenvn inmoe osdcsaysoli
como loes ¢ del nito, a dderencin de b gue actuadment: sabeios g e con ol e
intunne del adutt el cual ya esta bien extableaido y con expretentn imsnunnligun jese
siguiendo fos canones establecidos salo se inencionnrh s clasificanian de s Walies eed gmen
referencia ya que os CDC de Atanta, Georgia yi tiencss bicrccamtenzts s casdion i
Pur vuw Lado, deauo de la clasification antes menoonal, v G o cueiis ol s,
tndicadones como el tnicxo de 1R lirdaderxgatin, o I g e ook itk s dedeaese e
in espuesta # derermingdon e cumnent gue reliemn U 1uneeanidad yast de s msstriing
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pun grado 8 mungoouresicn 1A Muadarantia v B I0L 0k Wt | S a v lkiats
SEInrk DErREI (e 43 TR0 § DaNEs DR W Vs iR L e s 1 gl cir i
ot e LR I L

T Termadity £00 CFIB NS, TOUIEAnS Yy S5 clhufnatid e 4 L B
SERINUCIE. By I SESDUCEE SIS NGy ooy g B 40 Sprasaite prrt vt
ICTETE E T G W e ORI R RE TR O (e ki LS R0 S v

vy de LRSS RTINS ST 2eTE 4 WL Aty Y trbanemio ke 0 e wn s

G (W i L P A e T o P

LRLITESTI G e s Wi (e it il

BT 2 TR S SRR TN LTI U K SR U s s

T R RN T PRI Vo A P P A

Sy IR NSRS I ANME QDT N Y GRR

Dot CSTINDLTY I BT L0 cnarny iy wdnine U Goge ey et T R

ptes onict 41 et o



particulas, y agui si creo importante mencionar, aun ciando ya se menciono al prncipio de est
seccion que la mayor expencucia se tieie sobre pacicates adultos y no en udos, lo cal nos
hnbla de que nos talta mucho por saber y por investigar en cuanto a a inteecion por HIV en
wiftos yn que o se tiene una exacta idea de 10 que ocurne e un sistemia imnune en desarrollo
como I ¢s ef delniito, a diferencin de o que actualmeate sabemos que ocusze con ¢f sistenna
e det adulte ¢l cual ya est bien establecido y con experiencia inmnuologica. pero
signiendo fos cAnones establecidos solo se mencionara la clasiticacion de 1a Walter Reed pam
referencia ya que los CDC de Atlanta, Georgia ya tienen bien caracterizada su clasificacion.
Por vteo fado. dentro de In clasificacion antes mencionada, s¢ tienen en cuetita otros
widicadores como et wnicio de la lintadenopatia, o la apanicion de nodulos lintaticos dolosisos.
In respuesta a determinados test cutaneos que retlejan fa funcionalidad wial de la inmunidad
celular, ast como {a presencia de infecciones que han sido asociadas de mancra inequivoca a
algin grado de inmunosupresion. La linfadenopatia v I respuesta anomual a los st cutineos
debera persistic por al menos 3 meses pasa ser tomados camio signos de algin estadio de W
infeccion { 3,16 ).

Para terininar con esta parte, mencionaré que esta clasiticacion ilustea el curso de la
disminucion de la respuesta inmune. Cuando la infeccion por HIV es detectable por vez
primern par edio de fas priebas actuales, la concentracion de einles T4 esta algunas veces
denteo de linites normales, en cerca de 800 células por milimetro cithico de sangre, y enel
cual el paciente se siente bien. Usuatmente dentro de fos posteriores seis meses a un afio
desarolia el paciente nna linfadenopatia cronica, Dentro de los siguicntus aitos los exanenes
de lab y ouras prucbas tevelan defectos severos v subelinicos ¢ silenciosos ) el sistema i,

Primeramente. Ia disminicion lenta de la cuenta de células T4 cae por dehajo de 4ty

-~ 25 -



entonces ¢l pactente exinbe anormalidades en los test cotaneos Postertormete, en tnto b
cuentn de tinfocitos T4 disminnve mas, las intecoiones se van acentiindo, pirmeranente como
infecciones cronicas de n piel y de las membranas mucosas para postertormcate disenianse

constituyendose en mtecciones sistenseas.

ENFERMEDADES INDICADORAS PARA EL DIAGNOSTICO D SIDA * ¢ 12)

ENFERMEDAD CATEGORIA.

Esofugitis por Candidu. AB
(‘andida en traquea, bronquios o pulmones. A
Coccidioidomicosis diseminada v extrapulmonar. C
Criptococcosis extrapulmonar, A
Criptosponidiosis cronica intestinal. A
Eafermedad por citonegalovirus ( CMV) (a parte de en Bigado, azo, nodulos
lintaticos)de inicio posterior at mes de edad. A
Retinitis por CMV con péndida de la vision. A.B
Encefalopatia por tIV. c
Sindrome devastador por HIV. ¢
Histoplastosis disenminada o extrapulmonar. ¢
Isosporinsis cronica intestinal ( de mas de un mes de duragion ) ¢
Ulceraciones cronicas por herpes vieus ( HSV ) ( de mas de ui mes de durscion ). A
Neunonia o esofagitis por HSV ( de inicio posterior al mws de edad ). A
sarcoma de Kaposi. AR
Neumonia intersticial infoide. AR
Linfoma cercbial primario, | A
Linfoma de Burkitt 6 Sarcoma iumunoblastico, <
Infecciones bacterianas miltiples o recurrentes, ¢
Complejo extrapulmonar 6 diseminado por Mycobacterinm avitii 6 M. Kansasii. A
M. wherculosis extrapulntonar o diseminada 6 infeceion acida ragida. C
Newnonia por Prewmnocistis carinii ( PCP ). AB
1.encoencetaiopatia progresiva mutifocal. A
Toxoplasmasis cerebral { de inicio posterior al nyes de vdad ). AR

* Se hard diagnastico de SIDA si:
. Exuste wn dingnostico defindive de algang enteredad de I categona A (o

hiopsin vio cultivo ).
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b, No existe ota causa de 8 munodeliaencia,
[}

a. Existe evidencia por aigun examen de Iaboratono de tecaion pot HEV,

b. Existe el diagnostica presuntivo de alguna enfennedad de fa caterona 13,
O

n. Fsta presente rgnna enfermedad de fa categotin €
y

b. Existe evidencia por algun eximen de laboratorio de infeceion por HIV.

Dado to anterior, queda una pregunta con respecto a ln progresion de la inteecion' ) Por que es
tan lento ¢l progreso e I infeceidn 7 Una teorfa sostiene que I respuesta a esta pregunta
descansa solo en ¢l virus. Por cjemplo, ¢l HIV es un virus que se replica de mancra lenta v que
inicialniente ofrece poco peligro a fas células pero ;x)su:noﬁncn(c cambia o una tormi imicho
s activa v citotdxicn. Ot teorta postula que el HIV es activado en el organismo a traves de
1 inteceion peto que sus ¢leetos citotoxicos son mantenidos raya por ¢l sistema mmune. Sin
embargo, los factores virales juegan un papel importante en vencer al sistena e,

Una dde Ins rzones que hanimpulsado a pensar en lo anterior ¢s que se han demostrado tg
serie de actividides de cartcter defensivo en cuanto ocurre I inteccion por HLV.
demostrandonos con esto que ¢} organismo ¢s capaz de montar ina respuesta inmune
vigorosa. Estas actividwbes inchuyen la produccion de diferentes tipos de anticuerpos en coira
del virus; algunos de los cuales terdnan ta mision de sentralizar al vinis, ofyos serviran pam

prevenir & fhision con Ias células blanco, y aun otros pary estimular a las cétulas citotdxicas



paa que se prepasen para stacar 1 lns céfulay infectdas Fsta respucstn también incluye fa
activacion directs de todo el sistema mmme.

Estos hallazgos sugiercnt que ol sistema inune limita de alpamn manera laeplicacion vieal por
un tiempo cotto pero no obstante lo anterior. ¢f virus va ganando krreno poco a poco.
Posterionnenic a esio se alcanza un pumto crneo en el cnnl b dissninncion et el nnero de ins
celulias 141 ¢s tan signiicativo que el ststemna nnume no puede funcwonar de manera ¢ticicnte
\ue es incapaz de nantencr a taya al virus, De esta manera b protiferacion viral se ncrementa,
ast como la wxickdad del virus y el balance de poder se inclina en tavor del vius, Con el
tiempu, la dismiincion en e nimero de celulas T4 cs tan severa que el sistema mmune se
convierte ¢n un sistema no funcional. Es entonces en que el virs prolitera de manera extensa,
destruyendo a las céfulas T4 que atm quedan en of orgarisnto.

Lste ntadelo postla nin ieremento gradual en la cantidad de virus en la sangre de los

pacientes en un momento detemunado, (ue mas que como una condicion cstable, parte de una
cantidad pequeia del mismo para irse incrementando de manera gradual. Ademas, en cada
estadio sucesivo, de cualyuicr de las dos clasificaciones aqui presentudas de I infeccion, la
camtidad de protetnas virales que pueden ser detectadas, va en incremento, asi conio fa
postbiticdad te poder aislar at vinis en sangre ( 17)

Las implicaciones de estas observaciones van mas alla de proveernos de un modelo teérico.
Mientras mis virus hatla en el organismo mayor serd el grado de intectividad del misimo.
Adeimas se b dentosirado quc asi comto va progresando la deplecion de célutas T4, la
posthilidad de que I persona infectada pueda uansmitir ¢l virws se incrementa de igunl tora,
a cualquiera de sus parejas sexuales. Asf, mientras lialfr mas gente infectada con el virus, v
nientras s inmunodeliciente se vuelva esta, mids probabilidades de tansmitir of virs a olros

ticne. Asi pisie 1 persona intectada, e Tases idciales ¢s lnbién ataniente contagioss, antes



de que el sistema inmune pueda contrasrestar de maner etectiva al vins, y particulacinerae
aptes de que se detecten anucnerpos circulantes. Estos hallzgos. de nueva cuenta armojun uz
sobte fa intportancia del seguintiento medico v de un diagnnstico temprano de tr inteccion por
HIV, para cualquier personn que halla estado expuesta al vinus, incluyendo aguellos que hallan
mantenido relaciones sexuales por largo tiempo con varias parejas. Solo coit ¢ste seguiniicato,
Ins medicos podrait dictar las medidas sanitarias adecuadas, v los pacientes podran segunlus de
manera adectiadn para evitar Ia diseminacion de fa inteccion.

Lo anterior podria parecer poco optimista para mucha gente, pero to debe ser asi ya que
investigacion continua pero tunbién es neeesario actualizar nuestra situation cot perspectiva
con respecto s esta nfeccion. Lo que si nos debe quedar claro es quie el HIEV no sera vencido o
controlado de manera thcil. pero debemos tener en mente que llegara el dia en gue los
cientificos logren controlar la infeccidn y I reduzcan a otra de fas enfermedades infecciosas
curables, En ¢l estudio de las nuevas enfermedades infecciosas debe haber primeramente un
ticmpo en ¢l cual fos medicos solo describan las entermedades v 185 1waten con lo que mepor les
tuncione, Posteriormente viene un entendimiento de las causas y de la historia natiral de la
enfermedad en cuestion, 1o cual le da la opertunidad al médico de realizar un disgnostica tids
oportuno y de un asesvrandento clinico mas seguro. Despnés de lo cual viene ¢l desarrollo de
tratamientos etectivos basados ea el nuevo conociiniento, par posterionuente redisenar cf
tratamiento hasta que se encuenire la ciira para este padecimicutn

Los investigadores estan completando la fase deseriptiva y estan inmersos en el entendmiento
delos porqueés y los comos ded virus, Si somos persistentes y metodicos lograrentos una exitosa
< incuestionabe cumm contra s miecaon por HIV.

No obistante, retomando lo anterior, en 1984 cuando se concluyo de manera defimtiva que ef



HIV et la cansa dei SIDA. muchos mvestigadores v chmeos dudaban acerea de ta posthilidad
de encontrar un medicamento capay de atnear f virus de manera directa. Y sus temores tentan
an fundimento clito, ya que antenonente Jos caliwerzon pard eocontsir un medicanento
antiviral sofo hatuan logeado un par de ellbs. Ademas de gue Jos tetrovirus cottto of iy
presentan la parnenlardad de seran blaneo difieil. va que se integran al genoma de fas cohittas
det hospedero donde pueden permanecer dormidas y pasar desapercibidas por largos penodos
de tiempo.

kel caso del FHV, el problemus se exacerba por ls habiidad que presenta el viras para infectar
A dierentes tejidos y células del organismo. En particular ef virus, puede esconderse en celulas
del Sistema Nervioso Centrat ( SNC), donde esta protegido por la barrera hemato-cncethlica,
L cuad muchos wedicanientos i pueden oz, Y aii cuando deterntinados medicunentos
lo pudicrun bueer, s céhulas ded SNC que pudieran ser datadas por el vitus gans recupetaran
su tincion, Ademas, eatermedades secundanias asociadas con el SIDA, como ef sarcoma de
Kaposi, olros sarcomas agresivos, v ciertas intecciones oportunmistas, son complicaciones qne

/ son dificiles de ermdicar. La complejidad det BV combinado con su natuialesa devastador, a
Hevado a muchos mvestigadores 8 expresar que laioteccion por EIV es unica. v gue se tiata de
1 reio insuperable,

[iste gris pronGstico, sin embargo, ha sido desechado en un corto fapso de ticmpo. Ya que una
nucva serie e medicanrentos antivirales que actban fucra de ln capside nos han dado luz sobre
uni de ellas. 1a cual estuvo bajo investigacion en s laboratorios del National Cancer Institute |
NCT), este medicamento Hamado Azidotiminn ( AZ1 0 ZV1) o 2idoviding como se le conoce
actualmente ), hia demostrado ser de utilidad al prolougar fn vida de ciertos pactentes con la
nfeccion. En los Gltinws nftos los investigadores han Begado a entender o diclo de vida del

Virus iejor que eb de cugiticn oo vinis, v Con ¢ste CORUCHINCHIY 5¢ COmeILLY 4 juionaliza
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Js erapias chcaminadas 2 atcar af virus e sus diferentes estadios de su vida en o cuales este
e vitinerable, esperamnos qie ¢s0s medicamentos fengan wy mejor ipagio sobie esty
entermedad enef futiro( 3,16 1.

Cualguicr agente terapeutico dirigido contra cualquicr patdgeno, Hamese este virus, bacteria,
hougo v parisito, debe de destenido, o detener su muliplicacion. Todo csto debera reaharlo
sty daar Al hospedeny de manera sigmlicatvi. Generalinente estos inedicuneniog fevan
eabo s cometidn intertiriendo con algin paso bioguimico que sea (nico e este patdgene en
pasticilar, Enef caso de una bacteria, esto se realiza de manera sencilfa aparentemente, ya quc
exislen muchas diferencias cote fa estructim y elmetabolisuio de fus bacteris v s células
hospederas 1 peniciling por ejemplo, est interiiere cort b sitesis de i pared bactermue. v
puiesto que tas célutas del hospeders no tienen pared cetular nio son atectsdas por este
medicamento

Los virus preseimtan wi problema agregado, Los vius son simples paqueies e imatesial
geneticot ARN en el enso ded 1V ). coanstitimdos cu proteinas v ipidos. No se puieden nepdicar
por st mismos, En su ligar tenen que miectar las cetulas de otens organismos mayores v tomar
¢t mando de st maquinaria genética para poder replicarse. Cuando fos virus se estan weplicandss
de manera activa, es Jiffcit disinguit entre proteinas virales gue interactiaan con fas celitlus
hospedents v las protettias propias. Ot gt es que s célulus tospeders se involuctan en
miuchos estadios del ciclo de vida del virus. haciendo de esta manem dilteil el enconmmar agentes
qué selectivamente iwhiban b replicacion viral dafndo de manera tinima al hospedero.
Adenuis, vinualmente ninguna droga, excepio la penicilin, st complewmente exeen de
electos adversos v toxicidid. Entonces debe uno eonsideny ef balance eutre dain al pawgene v

dano al hospedere Vi aspecto esencial de cuatguier polenciat medicamento es su ™ mdice



terapeutico . el poreentage de dosis W0xica contra la dosis terapetica. Ast Ins drogas usadas
para tratar entermedades wenores tenen un tndice terapéutico alto Pero parn una enfennedad
e pone en peligro la vida come binteccion por HIV, uno deberd aceplar medicamentos con
unindice krapeutico hajo, al prncipro. Contratiamente a fo anterion, uno debe de emipezar a
npreciar alyunas de ias consideraciones alrededor de [a busqueda por una ¢tien en contra de i
inteccion por LIV kel verano de 1984, envel NC1os investgadores comenzaton a
cxperitientar con ¢ HV que fes fité proporcionado por el grupo de Gallo ( unvestigador que
descubni al HIV ) v camenzaron a experimentar con un sinnutiero de medicamientos en
contra del HIV Muchos de estos habian mostrado previanente actividad en contra de los
retrovirus de rion por algunos investigadores ( entre estos estaban los siguientes: Wolltuim
Ostertag del Max Plunck nstitute for Experimental Medicine en Gttingen, Philip Futmiushi
del Michigan Cancer Foundation; Joet A. Lubermia del Roswell Park Memionad Institution v
Liric P Clercq del Rega Institute e Leuven, Beélgica ). Su uabajo habia langwdecido en Ja
relativa obscitridad de fos aftos, a causa de que ningiin retrovirus patologico para cf himano
habia sido identificado, y de cualguier mancra rucha gente habia asumido que lis infecciones
POt rELOVINIS eran por i propia naturaleza intratables, Pero b urgene necesidad de encontra
u medicamento en contra de 1 infeccion por HIY revivio el interes en este trabajo anteror
Paga finales de I primavera de 1985, 15 de Jos 300 medicamentos probaron ser atiles a}
dutener La replicncion del LHV e pructiss in vitro (3,9),

Uno de los miedicamentos fué el 3azido 2° Ydideoxitiming, 0 ZVD. Y s¢ cipesd v inwensa
husquteda pata desarrollar a la 2V como un medicamento adecuado pam ke sempm contea ef
HIV, Se le ndministro fa droga al primer paciente el 3 de Julio de 1985. Para finales de este
adto, el prupo del NCT ent colabomeion con investigadores del Duke Uniivessity y del Welleome

Research Laboratones de Durbam, N.C.; se pudo intenr que el ZV1D tue acuvo ens algunos de
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los pacientes infectados por 1TV, Paga septicinbre de 1986, en algunos centos médicos
demostraron e 7V puede mejorar tanto {a sobrevivenc v s calidad de vida de sdpanos de
los pacientes con HIV. Por vez pnmera, un medicamento demostro tener un electo postivo en
cotitra de la inteccion por un retrpviss, Y actudmente se tiene una investigacton global pars
fraliar ouos agenies auxilises en of tmamiento del 1OV (3,916 ),

Pam coraprender como irabiagan esios agentes, uno debe considerar 1a estouctura y f cicl
replicativo, ded JI5V. En el HIEV ast como otrs retrovinis 12 itormacion genenien tuye fuicia
atrds o en direecion " retro®: de ARN a ADN, en donde s direecion wsnal para otros
organisinws e de ADN 4 AKN, Los reiovinis readizan ests oporacion giacias a i cnzima
especial. I reverso-transcriptasa. 1 cual torm et ARN v lo explota comio prigine! para sitetizar
tn corvespondiente i de ADN.

La replicacion ded HIV ¢s un esquena cotmplicads que involucta nuherosos pases. Li cubicrta
proteica de glicoproteinas se wie y s¢ fusiona a ta aembrana de la cétals hospeden, huciendo
de esta manera yue ¢ ARN virab y Ia reverso-ansenptase mvadan e citoplasma celular. Al
I reverso-transcriptasa sintetiza ADN a partir del ARN vital; eswe ADN se inserta en el ADN
de In cétula hospedesa. Posteriomente este ADN "provind * priede ser de nnevo tratscrit n
ARN, el cual las protinas de la cétula hospedera transformaran en proteinas virules, Estas
proteinns se teensanshlan de nueve cuenta para tormiar particulas virales compleias, bs cunles
emergen de fu cétuta hospedera para intectar otras celulas.

Tista claro que este ciclo de vida tan cotmplejo det 1TV nyudn af vires @ infectar y a evadis a fas
celulas ded sisterna inmaue. Desde ef punto de vista del investigador esto pone smchos blancos
para tos agentes virales 4 los cuales puede atacar durnte el ciclo de vida del UV,

1espues de que cl HIV se ha fusionado con fa célul liberando su contenido of extoplasia,



aqiit fa cubiena proteica es removids parciatinente pasn dejar desprotegido al ARN viral 1os
anticuerpos podnan neutrahzar al gpid (que s¢ encuentea fonnande pate del gpi20)
licopronina de superficie que medin by fusion, y asi prevenis que ocurta esta. Los
niedicanmentos antivirales, pudicran inwtteris con el proceso de roptarm de la capside 1 3, 16,17
)

tiste blanco tut recibido quizds mucha mas atencion que otres, sin embargo esta ka siguiente
fuse de la replicacion viral: la sintesis de ADN viead por bt enzima everso-imnscnptasa. Esun
estrategin ¢s Dastante AUHCUVA & cansa de que Qe W Procdso que es Ieo en jos retrovirs.
Muy al inicio de la investigacion este tuie el primer blanco de muchos investigadores. b
patticular sc centraron en compuestos perenecientes a Ia tamnilia de los inhibidores de ta
feverso-tanseriptasa, Bamados dideoxinucledtidus. Estos son andlogos de los nucleotidus,
mvléculns qie scamnepan a los aucledatidos que Torman ks bloques con quie se simetizael ADN y
el ARN: Ias bases piimtdicas ( timina, uridiva, citosina ) y ias priricas (adenine y guannn )
Uno de esos compuestos es el Jazido 2,3 'dideoxitiming, ¢l ZVD que se mencionod
suterorniente. Bl ZVD ud orginahnente sintetizado cn 1961 por Jetome P, Horwite del
Michigan ¢ ancer Foundation conte una droga anticancerosa { La cual no sievio, pero ta
Rurroughs Wellcome continud elaborandola ). En tebeero de 1985, uno de los investpadornes
desenbrié que era un potente inhibidor del HTV en cultivos de células T a concentraciones de
Chtte uno y cineo mictomobir {0 eatre 0.25 y 1.25 aticrogeamos por militita ). Ademas, of
compucesto to fué particulanmente xico para las celulas T s concentraciones de 20 4 50
micromolar. Ripidamente después de cste trabajo, el ZVID probd ser efectivo, en pacientes can
infeccidn por 11V a concentraciones de entre uno y cinco micromolar, I cantidad inicialmente
predichi por este casayo sobre células T(17).

¢ Cotnoexactaneme b ZVD protege a las echulas T comvra ¢l LIV 7 La dlave de esto teeae en
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su pareeido al nucleotido timina. En fa célula, las cuzimas agregan grupos 10sfatos ( enup
proceso Hamado tostorilacion ) al Z.VID pura convertirlo en ZVID tritostato. 1 torm activa del
miedicamento (¢ 7 VD trifostitto no se puede dar directamente o fas célulus va que no to
absorben ). E1 ZVD trifosfato ¢s un analugo de la timina trifosfato, una de Jos blognes que
contorna ¢l ADN, y parece que inhibe la produceiin de ADN viral por dos vias ol menos.
inhibicion competitiva y terminacion de la cadena.

Enla inhibicion competitiva, ¢! ZVD trifostato se une a la reverso-tmnscriptasa e ¢l sitio en
que ordinariamente se une un nucledtido trifostato. Iin la terminacion de la cadena, ka reverso-
uanscriptasa ¢y engaiada al incorporar ¢l ZVD trifosfato 3 1a cadens creciente de ADM v en
el lugar de I tunta tnitostate. Per cuando trata de unir el siguiente af antenor, esto tio es
pasible ya que el 7 VT tritostato no tiene ¢l grupo hidroxito ( OH ) que ¢s necesario para
continuar alargandv la cadena. El virus no puede reparar este eror, y I sintesis de ADN viral
cinpieza a teter fragienttos no transeritos ( 16, 17 ).

Otros nuclentidos quie sort activos contra ef HIV parecen trabayr e In nusma maners. odos
estas compuestos parceen ser efectivos cantra miichos retrovinus ( de hecty, contra tods tos
que s¢ probd ), peto solo cuando estin en la form tritosfatada. Su efectividad wiapéntica,
entonees depende et parte de que tan tacilntente entien en la célula y sean tostorilados por las
eniias celulares llanindas quinasas. Este proceso, es de hiecho mas eliciente pam algnnos
conmpliestos Yue para ottos. Por ejemplo, el ddO con un dtomo de hidrogenn en ¢l Iugar del
grupo azido (N3 ), es pubremente fosforilado en las células humanas y ¢s menos potente que
¢l ZVD contm ¢] HIV. Ademas, la manera en que estos cottipudstys son fostorilados, via
grandemente entre diferentes especies ( 18 ).

Ot pregiinta gue aprece atarg ¢s, si las mutaciones podrina allentr [ reverso-tmuseriptasa

—



viral, de tal manera que no tuviera efecto sobre el Ia ZVD. Esta no es una especulacion
ociosa, ya que se ha visto que b etectividad del 29T es debido a que 1a reverso-transcriptasa
tienie alla atinidad por el ZVD titostat, de 1l sterte que fo utitiza para unirdo aa cadena gue
esta sitetizando en cse momento en ligar de tomas o b timina tifostauda. La ADN
polnerasa de las cetulas de fos mamiteros. st embargo, no tiene tal atinistad, asi la cehila
hospedera puede continnar tuncionando adecuadamente, Asi que la reverso-transcriptasa
puiede ser modificada de tal forma que en e de las mulaciones Wl vez ne nueste afinidad
porel ZVD witostado (17, 18)

1 o8 primeros estndios con el ZVI mostramn que tene iena difiisibilidad ened LCR as que
In siguiente pregunta es que si estos nivetes de ZVD) pudietan considerarse para tratar la
dentencia devastadora que algunos pacientes desarrolti al estar infectados con et HEV. Por
que al admimstrar et 7VI) a pacientes infectados, se noto en alpanas casos. en los cules se
habian hiceho prucbas intetectuales, que existia un ligero mejoramiento en fos resultados de las
prucbas. Eslo se hizo evidente algunas scmanas después de haber iniciado ef tratamicnto.
Autuado a esto, Philip A. Pizzo del alia pedistrica det NCT ha estado experimentado
adiinistratida indusiones continuas de V1) a pacientes pedidtness con iteecion por HIV,
en los cuales sit 1Q habia dispumindo a causa de |a infeceion n algunos cases, se desenbno
que et JQ habia regresado a niveles nonueles durante ¢l tratamiento (17 ).

No se ha eatendido totalinente ¢f mecanismo pot el cual se produce la denenciu en la
infeccion por HIV. asi que los mecanisntos por medio de os cuates et ZV1) mejora al pacicute,
aun no estan claros. {5 posible por supiesto, que el mejoramicnto notado resulie dircctamenie
del control de 1a inteccion por {11V que ocurre en et cerebro (18),

£ grapo de investigadores del Cardo-Federico Perno, mostro gue Las células de lalinea

mogcito-tuacrotago. primer blanco de la inteccion por HEY del cerebto. puede ser protegido
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en contra de Ja seplicacion del 1Y adp a bajas concentraciones de ZVD y olros
dideoxinucleotidos. St esto se puede cuanuticar por el mejoramiento climico o porotro
mecanistno, esty dehe ser evaluado g futuro ( 18 ).

A causa del rapido desarrollo del ZVD, atin quedan winchas pregantas sin responder aceica d
sty etectos v acerca del metodo de adimnistracion. Todavi 1o sabemos stes mejor miantener
ntveles séncos constantes de 2V o pernntic que este tluctie. Tos niveles del 2.V dectinan
en utt $0 % en el curso de una hora v of presente régimen de administracion cada 4 hotas exta
disedado para mantencr niveles casi constantes de 2 VD, En ef vaso d¢ los dideoxinucledtidps,
uno debe de considerar el mewbolisnro de fos productos tosotorilados. Por vjemplo, David G.
Johips el NCEL D enconvrado que 1 vidd siedia ntmeelular det ddA (2' 3'dideoxvadening 1
fritostato, un metabolito tanto del ddA y del 4ol ( 2 3ideoxyinncina ), pdria ser de hasia 24
hoas. Con lo anterior seriu posible administiar ¢l ddA a fos pacientes una o dos veces al dia.
Pero u pesar de Jos electos benéficos del ZVD este tiee sus efectvs wxicos, particubumnente
sobre 18 medula osea, ast los pacientes con tratamiento con 7, V1) desarrollan aneimia ven
algunos momentos Legan 4 desasrollar disminucion de ta cuenta de células blancas ast como de
tus plaguetss, Asi que esto linita b cantidad de ZVD que puede ser adiinistrado,
particularmente en pacientes infectados con el HIV, que hian desarrollado SIDA. y Ta depresion
de Ia medula osea cs In principal razdn de que el medicamento talle. E mecaniono de
toxicidan no es claro hasta la actnalidad prero existe cierts evidencia de que ¢sto no
neegsariamente ocurra con otros dideoxinucledtidos{ 17 ).

Finaltuente, kt Guica mancers en gue se prede comprobar st oy dideoxinucleotidos ticnen
setvidad anti-HIV en cublivos de tegidos y que pudieran ser s beaeticos que ¢l ZVH es

probarios e [0s propios pacientes. A este punto, se hun hecho estadios ex ¢f NCLy vtro grupo
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wnlticentaeo coputdado por Thomas C Merigan ir. deb Saantord Hversie Schoob of
Medicie con ¢} 2dideoxyetidia ( ddC ) en pacientes atectados severamente por el MV
Fustos estudios smostrason que of JAC puede reducir de minera macada o poteentaje de
tepheacion del HV v puede inducr de msnern wascada we seommicmn de i espoest
inmune esatorunadrmente fos pacienies o fos cuales se les adimtisten o dde por i perodo
de entie ocho y doce semangs desarrollaron una seuropatia pertidrica muy dolotosa,
primariamnents en o pic. Esta neuropatia grodualinente R disminuyenidy despuics de gue Jos
pacientes degaron de tomar o medicamenio ¢ 17, 18 ).

A causa de la toxicidad del #dC es diterente de fadet ZV1, nos pregimtamos si se podna
obtener un mejor resultado si los dos medicamentos se saran alternativamente, Dicho régimen
podriu pertitic yue los tejidos mas volnerables se pudicran recobrar de Ios etectos Wxicos de
cuda miedicanente, Similares rawnnentos s han desarrollado en la cur de cienos cancercs.
Algunos pacicntes se han metido a pratocolos con régimenes altemados de los dos
medicamentys { ddC y ZVD ). Los resuitados preliniinares de estos régimenes han demosterda
(e algunos picietes son capaces de wlerr estos por nuds de i allo sin desarrolla n
niencronada neuropatia o mickosupresion.

i dideoximcledtido ddA v su metabolito ddl inhiben de manera detinitiva al HIV en cultes
Estos medicamentos, parecen ser menos 10xicos ¢n cuftivos de células T auxiiadoras, que cf
ZVD o ¢l diC. Ademas son menos 1oxicos para la médula dsea an cultivos. Ahora misiny, s
estan llevando a cabo ensavos para determinar la toxicidud v eteciividad de tas disis de ddA v
ddi en paciees Y os resubtados preliminares son alentadores (11 ).

Un niedicatnento tetraviral, el 2V, ha demostrado reducir la severidad de tn inteccton v
profongar la sobievidi de fos pracientes afectadns. BEZVID es solo el prncipiv, sin emibago.

51 1o cs Creranente wna cura. Sin embargo, o verdadero valor del AV podag probuarse eu
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¢ fauro v ser b clave de Tutwos tratamientos antivirges pug el iatimicito de csta inlecdion.

RECOMENDACIONES PARA INICIAR LA TERAPLIA CONZVD ENNINOS (17 )

DA, CUENTA DE CELULAS CD O DL
1ANOS ). { CELULASMMA )
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4 © 500 20

En e futuro, conforme aprendanmos was acerca de como atacar al HIV en diferentes puntos de
su ciclo de vida, sera posible modelur wiapias ant-UIV kniendose conio base Las ierapias
anticancernsas como ciertas leucernias intantiles. Por ejemplo, de igual maners en que Jos
mvestigadires desarmlian agentes qite tengan difereites mecanismos de accion contra e HEV,
sert posible desarvatlar terapias de drogas mitiples que arrojaran mejores resufados gue
cualquier nedicamento por si solo. e heehw, Jos investipadores han descubierto actualinente
iue muchos medicauientos, iﬁc]uycndo clacyclovit, anypligen. alta interferon y sulfato
dextrén, parecen tener un electo aditivo cuando se han probadn in viro junto con el ZVID (18
).

Asi como sucede con ¢l ratamicnto de las leuceinias infantiles, scriy necesano emplear varins
fases de terapia. Por ¢jemplo, sino debera primeramente administrar medicamentos
relativamente toxicos que piedan alterar fa replicacion viral y probablemente destruir a las
células infectadas, Deberd seguir con nn tratamiento capaz de suprivtit y buscar focos de

nteccion. Filmente, of pecienie debera estar sometido a nia dosis de mantenisiento en wn
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repntient de dosis bajas para suprinis cudlquier recurrencia. 1istos medicarmentos, b
dositicacion. v el horarm de sdunmstiacion prieden ditenr de una tase pam ot Por ¢emplo.
un medicamento potente, que jugara un pape! preponderante en la tase nicial podria ser muy
toxica para cf tratamicnto de manteniniento, Lsto podria datle sentido a tas conclusiones
acerea de la segundad v elicacia de cualguier nwdicamento, sin considerar en detalie la
dositicacion v ¢l horano de admunstracion
Considerando retrospectivamente todos los datas anteriores v os datos actiales. ienemos fo
siguiente; lainfeccion por HIV ha sido la 9a. causa de muerte en nilos de § a tatos yfa 12a
causa de e de niftos eptre 1os Sy los 14 ailos, cifias proporcionadas pot fos CIC de
Atlana. Georgia. EL primer caso de mbeccion por HIV reportado ent mifios fue en 1982 v no
fhie sino hasts marzo de 1990 que se tvieron reportes confinmados de 2192 casos de nitos
infectados imenores de 13 aflos y fos CDC de Atlanta, Georgia, estiman gue tan solo ¢n 1989
1750 recién nacidos fucron infeetados con el HIV. Yg que conto se ha venido comentando
uno de fas vins de transmision que estan siendo implicadas en fn infeceivn por HIV en
poblacion pediatrica es la que ocurre durante ¢f ebarazo, de una madre intecwnda, ya que

‘
actualmente sc sabe que el virus puede cruzar la plicenta y de esta manera infectar af producto,
po obstante, que ¢l producto tambicn piede s infectsdo furante ef nacinticnto af estar of
prduicto en contacky con la sangre v demas thuidos materios v en muchas ocasiones
deglntidos. Una idtima positilidad ya comprobada acmalmente de transmision de H1V es ln
que sucede cuando wia madse infectada alimenta a su hijo leche matema, ya que se ha
comprobado que los macrofagos que son transportados en los grandos de giasas que coguicie
i lechie mnterna, son portadores, como se ha manitestado cir hucas anterores, de HIV

intmeelular, que posteriormente son digeridos por el intestino del recién nacido, para sue



posteriormente ya en el torrente sanguineo del niflo Ins vinones scan liberados comenzando ta
indeccion de las propias célulns de detensa del nifio ( 2 ). Ahora bien, por lo que respeets alos
nétodos con fos que actiualmente se cienta para b deteceion de s infeecion de mancra
winprans en un paciente pediatneo en el cual se sospecha i mieccivon, se deberd primeramente
considerar quic los hijos de madees intectadas con ef HIV han adquinido de manera pasiva
antienerpos anti-HIV durante odo el embarazo, det tipo de ln IgG, de esta tnanera st se realzaa
tos hest rutinarios para deteccion de TV estos serin positives, no obstante fo anterior, no tados
los pacientes estaran rlectudos con el virus, ya que shora se sabe, que los anticuerpos
maernos advuinidos pueden persistu tast por 15 meses en el suero de fos niitos. por fo
anterior, 1o se podrd determinar la veracidad de fos test hasta que el paciente tenga mas de 15
feses v comienes & tener simtomatologia. Por o que estos nifios deberin clasificuse ci ol
estadio PO ( infeecion indetesnminada ) de acuerdo a 1a clasiticacion de fos CIXC, Por wdo to
anterior, todo niflo que se encuentre asintomdtico y que s¢ halla vuehto seronegativo se debera
de considerar no inlectado, pero si se Hlepase a encontrar ue un paciente pediatrico cn el que
liuflas desuparecido sus anticuerpos matemos contra ¢l HIV, y que aun asi siga dundo
posilividad en Jos test o que desarmolle anticuerpos propios contra ef HIVdebera ser consideraido
como infectado. Aqui ef problema basicamente esta dado por fa sotisticacion del taboratono
para realizar test mas especiticos y el valor de los mismos procedimicnios 1o cual no Jo hacen
en b actuatidud quu.; se encuente al aleance de cualquier lmspiml‘( dentro e estos tenentos ¢l
cultivo viral. I ampliticacion genética de la reaction de polimerasa cn cadena { PCR por sus
siglas en ingles: Polimerase Chiain Reaction ), busqueda del anbgeno p24 en sangre 3( %)
Enla actualidad no se tiene citis de cuantos recién nacidos de madres infectadas desarrollarin
la infeccion en el curso de unos ailos o quizis meses, ya que se ticne el anteeedente de un

estudiv fecho en Zunbia, en el que se¢ encontro que nigjeres con evidencia clinica de inteccion
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por HIV o con cuents de celulas 14 por abago de 100 enian mayores posibitidades de
wansnubr fa sndecaion a siis higos que aquellas mujeres seropositivis ¥ asiioniaicts, v e o
Ttasicansente comprensible considerando que. conto v se MIERCIOND BMENAIICTIC, LIS
en estadios avanzados de kymfecann nenen gean cantidad de vinus circulantes. v por otro fado
se bt reportado estudios en 1oy cuales se ha asociado fa prescicin de antionerpos malermus e
conttit e L poreion gl con bajas tasas de irisiision de faindeccion

Como se hn mencimado Antenormiente, de manera comparanva, en adultos el dinguosica
definitivo de intecetdn por el HIV-1, depende en 2mn manem de W deteccion de anticuerpes
espectficos contra ¢l virus. Y e el aifio como se b mencionado esta deteecidn de anticuerpes
neeesita eadizarse despuds de os 15 meses de vidi. esto es debido principidmente a
presencia e anticierpos itaternos en sangee del cecien nacido. e tinbos que van desde 116
hiasta § 10 sin embargo se han encontrado casos en tos cinales no exisien estos anticuerpe,
especificos, debido principaliente a fa severa inmundeniciencia con b que cursan estes
pacicnies, o bien por o que se lra dado en amar ¢l periodo de ventana “ ohivi cuad fa
jiteccion se esta meubando. v s virns se encuentra principalinente en by celidas de delensu
el orgamsio. ¢ imposible para ser deteciados por ¢l sistema inmiue v que este pudien
(HOntar MNA fespresta a esta inteecién (como ya se menciono extensamente en lineas arnba )
(3)

Actualiiente existen 2 métondus para deteecion de infeccion por HIV. imo de ellos ¢f
dentommnado RLISA ¢ por sus siglas et ingles: knzvine Litked Inmunosorhent Assay ) Fn
general, este test ija anttgeno vitala una tase solida, por 1o que la deteccion de anticnierpos se
realiza de puscra indireeta. e maner breve se detalta este proceso, y es comio sigue. <l
liutdo & reatizarsele fa pructa se pone en canbicto con eb mmigeno vital qike s¢ cncugineg

utiido A una tase solida. se meuba v se [avi pam remover el anticuerpo gne o se li fgado pam
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posteriormente expuonerse 1 anticiierpos anii- humanos marcados enzintticamente.
Posterivniiente, s¢ vielve a incubay se le agregs un substiato gue Uene unida una enzinig
especttient wiliente peroxidasa de tnbano picante. fostatass alcaling, botm-aviding ) que
nos dn una reaccion colorimernea, by imensidad det eolor de I reaccipn e proporeonal o fa
cantidad de anticuerpo presente. Estos test sacrifican especiticidad por una extrerua
sensibilidad; asi weuemos que l sensibitidad. la especiticidad, y el probable valor prediciive de
sl prucha y de pruchans parcendas dependen de I prevalencu del HIV-1 en b poblacion
estudiada; va que se menciona una sensitilidad de hasta €1 97.3 % en poblacion de alto nesaa
o tan baja como ur 10 % en poblacion de hajo resgo, Las resuitados falsos positivos suclen
oeurtic con mas frecuencia entre poblacion de bajo desgo v estus sueleh asociuse o
anticuerpos contrs tejidos buntanos ¢ miseulo fiso, mitocondrias, v antigenns coutn celatas 1
). anticuerpos ann-VHA-lgM. anri-VHRc-igM. antgenns de la ctase 1 anu-th A entermedad
liephtica severa, test sérico pasitivo conlra b sitilis, canceres, reacciones cruzadas con
infecciones virales, flla renal, inactivacion por cuor, entre vtras, por fo gue se refiere a
westitadus fidhos HEgALIvOs, se BENC e [0S THCOTES gite oy pricdet dag estos son. distncon
severa de lintocitos B3 enn tateccion par HIV-1 severa. lnpogamngtobuhnemia, penodo de
VCRMAI. CANCEres, terapia intunosupresiva, transtusion sangutnes, transplnte de méduta osea,
inactivacion pur calor,

Par otto lado. se ienwe bt priebi contirmatoria en ensayas clinicos: Western Blottig, ¢s uha
técttich para separr protenas por medios electrotireticos y tmnsterencia de estas 8 una tase
solia par deteceion. Fsto es, las céinlas infectadas con e virus, son lisadas y los productus
vitules incluyendo capside, centro, proteinas y enzimas regutadoras son separadas en gel de

potiacrilamda. Parn postenonmeuie. estos prxductos vimles ser innstendos s arocclilost con



muestras de sangre o plasma. $i s¢ encuentia presente anticuepo espectlico virt en las
HIUCsHs, sl ANULHETPO S¢ URE A $uepitopo homblogo v su presencii se detecta de manera
subsecticite usande i idicador. como L botinsaviding, o ko snmunoperoxidasa wda n
anticuerpos anti-hnmanos Esta detenninacion se basa en el conocimiento de que despues de a
infeccion los prinweros anticuerpos en apareeer som los antictierpas contia L Jraceion gag pssy
st producto wudv p24. Por certe que estos anticuerpos tarbien sor los prinweros en
shesaparecer confonue avanza ln ifeceon. Nowsi con los aticuerpos conten ¢ precursor de fn
cubiern In pratetng ¢pl60 v sus producins unifos gp120 y gpa 1 que se detectan de manem
nis tardia pero que son detectables aun en estadios avanzados e la infeccion. Teniendy ¢sto
cireienta, ¢l eriteriv nuninie para que und pricha de este po se considere positiva requiere de
I presencia de anvicuerpos dingidos contia p24.p3 L.y gpdl 0 gpl 20160 Asi tenemos qie
Ins mutestens que no ctmplan estos eriterios deberan ser consideradas indeterminndas v febergn
volver a realizarse. Otros criterins, s¢ han propuesto para considerar una muestia positiva catre
cllos se liene ¢l de fa Association of State and Territorial Public | lealth Laboratory Directors
e dice que se debe de considerar conio positiva tma muestn si se encientzan presentes los
complejos p24, apAl .y epl 207160, y el consorcio Retrovinis Serology Standanzanoen ha
profmesto que fa presencia de anticrierpos ya sea contra ¢l p2-1 0 p31 mas la evidencia de
unticuerpos contra ef gp 1. gpi20, o gpl60, sean considerados positivos ( 1,3. 13 ).

Y asi actualinenie yos encomimos en una finea de mnvestigacion quiza la mas unportanie de
tdas vit e nos encontramos experitentando con medicamentos quc'nns pucden dar [n clave
pira curar esta devastadora inlecardn y como podenios apreciar la investigacion se esta dando a
varios niveles. ¢sto probablemente nos levard muchos s ahos antes de poder eicontry o o
105 miedicanentos ideales pum esta entermedad. pero no debenos desuyar, Dento de esta

mismia finea de mvestigaeion <& tiene que se esta tratando de epcontre no soto ap
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miedicamento ideal para ol tratamiento de ta inteccion sino que también se esta tratajundo en ¢l
disefio de una vacuna, pero pasiced desinrolio de una vacuna se enfrenta wn grat reto con ¢
FEEY vy quie el vinus sfec atgaoas de s celilys gue fa viacana neeesits parn Activarse
Mientras que existe ta evidenem de que el HIV paede mtectar al SNC fos nhjetvos primanes
de fa inteccion son los macndfagos v las céiubs T4 Ademas s macrotagos, que son eéins
que pucden sobrevisiniia mfeceion por HIV, pucden servir como naves que tansporten al
TV hacin tas cehitlas T4 durmnwe sumtemecion rutmana, Las celilas T4 sobreviver a
infeccion por HIV.Y a cansa de e csm; cehulns juegan wn papel entico ¢n fa defensa inmune
sohie ¢l que deseansan 1as vacunas, una vacuna contra ¢f SINA, deber prevenir gue el vins
interaccione con las poblaciones de células T4 y mactofagos en primer lugar ( 18).

E st vacuma debera muctivar al vings antes de que invada ol SNC duade los patogenos se
vuelven invittnerables nf ataque del sistema inmune. Adenas. cualquier vacuna debera
asegurar que ¢l sistema inmune serd capaz de reconocer cualgquicra de las innumerables
varintes det HIV v de esta maneta la proteecion se exwenderd a todos aquelios a ks cuatles s
les agthue B vACHIA St INPOIAT su e, SeXn, Y UZIPO de EXposicion. Y In vaciia to
debera levar twngin nesgo de cansar infeccion por HIV. No nhstante (ue un nminogens ¢s
capaz, de tener todas fas caracteristicas arriba nbotadas no la podemos constderar na vacuus
contra ¢ SIDA per se, se prefiere ticjor of wrnino de candidaw a vacana (17, 18),

L tetrovirus. conto ntio tigo e vieus, pucdes insertar sus propios gees ¢ oy genes du i
celulnt que itecia. de estn gunen estableciendn ula inteccion pennanente Ya que aun
cuando fa céfula no se encuentre produciendo particulas virales, esta tendrd genes retrovirales
dortnidus. D estis inativia i oéiula infectada sera invisible paga of sistema intnunie a cause de

que mnizan antigeno viral sers expresado en si superticie, De esta manern se antos difictl
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erradicar tna infeccion por un patogeno retroviral, o obsiante gue la vacios sea cagas de
estismular ab sisteni musune de tl maner gue sea capis de evitu gue el virus prctuzea
epfermicdad

Desatortnadamente los problemas que rodean a unn vacuna eontra ¢f HEV no esinp
limitados a aquellos asociados a que se trata de un retrovinus, EVHIY por i sol posee mnchas
caracteristicas propias de ¢} que lo hacen uit stugalar oponeute,

Protuttlericnte fu s perverst caracieisticn del Vs €8 s popension a e aacion. tsd
terufencia estn panticutarente focadizada en ¢l gen que coditica pass ta cubierta protercs,
ap120. Los investigadores han puesto s ateucion en fa porcion gpl 20 ya qne esta se
encuentra expresada en Jusuperficic tanto del virus como de s eéhufas intectadas fo cuaf o
tuee un lanico mbecando pant ol sisterma imune. B vious pobablemente contiinda al sisiema
mmune de manem 18 que vane Ja seciencin de aminodcidos que comorman ln porcion
protéica mds exterivr. Si se ha de explotar Iy innunogenicidad de {n moléenla gp1 20 en ina
vacuna tendrenios que aprender nucho mds acerca de Ja diversidad de fas variantes del gpl20
(141}

Finaftertte, teneios {a tendencia tniversal a adoptar medidas preventivas en varios hospitales
para e mangjo de s sangre v de ciertos thiidos corporales, que han sido catalogadus cone
albunente watikagiosos pars los tabsjadores de L sadud. Algunos hospintes, en algunas
odades de Estudos Unidos de Norteamenicn, con gran cantidad de pacientes con infeccion por
HIV i dedicado nndndes especiales par ef cusdade de pacientes HIV-+ 3 por otro Indo, un
hospital pediatrics privado recientenente ha abinciado que no estaba, dispuesto a ingresar
pacieas pediatricos con ifeecion por HIV {13),

1. nlarsna eaize e personnd thédieo v pramcdica es tiemunda. Jas inedicos ¥ las enfennens s

entrenuean & pacientes fovenes. desesperados v cot i entermedad severa para la cual
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actimlriente no exste cura B esta maiers os medicos entoarsn en conthetocon RIH AN
pactentes. seres quendos, al tratar pactentes con estnteccion, v por olio lada estaran los
pacientes e no bendedi aingn agayo. Lo que e as, bos rabaguduics e o sadad teade
HIA preocupacion fegiinw acerca de la exposicion ocupacional al TV, ao obsiwie que o
nesge s bago ¢ datos recientes sugieren que la posthibdad de una picadura con b posim de o
apuja de jeringn es aenor ol %) Algunaos de estos trabayadores alegaran prejiicios v aspectos
morales de estos pacientes ( 10). Pocos medicos son los que actualmente eseogen seghir
especiadidades dentro del catnpo de b imedicing internay eb SIDA puede ser paste e esle
prablen. Yu que no existe oira entermedid de epocas acruales e halla crgetidrudo sty
trustacton, resentiniento, v ansiedad. que demande mas compusion uneligenan, ¢ mtegridad
de parte de los profesionales de fa salud ( 13)

Lus protesiondes ce da safud, deberan tener tres vbjctivos pritiarios af cnfrentarse con uiic
cpiderna por HIV. Y ellos son, s saber. prunero. tenter compasion. cundado efective v sensibic
turcin brs personas que teaen I infeccion: segtndo. prevertir I teanstision de b entemedad
¥ tercero, realizar utia agresiva investigacion que nos feve a tenes una prevencion, dianestico
y tttanicnby s ¢lectivo. B primer objetivo aegaicie de profesionedes de Tt salud con tpa
adechgda tormacion v cntnprmneudoﬁ con st trbago, astcomo cutdados nredicos
responsables, v I capacidad para incrementar estos servicios. B segumdo reguiere de un
eslierzo educacional sostenido y sin precedentes, i uso adecuado de fos servicios pitilico
needicos e uii copecial atencion a las convaiddes puis desprotegidas, s las pensoras gue
S JOLS INtEAVetosas v aotis poblaciones con alio tiesgo parn adguinr fa mleccion. it
terCern [eqniste (i ong aneva infrestrctur nstitucional, ase conte de mas recirses humanos,

can ehjetivos aplicables + bisicos v i disefie cobierente de planes de investigacidn £ 10, 153
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Ui estrategia que englobe estos objetivos debera estar basada en cuatro piedsas angulares. La
primers es o bderwgo que ispise. dinja y orgastice a lucha contra e HIV o nived local, estatal,
LICIONAE ¢ meIAConai s sertind ey tener recarsoy Bnancieros aaecimdos para readizar el
tebale obtenido prncipataente de recursos publicos pero con i participacton de t miciativa
provada, La tercera es b proteccion legal en contra de fa discriminacion, sobre fy cual depende
tnucho de fo antenon. Y L cuariay wtitha, <s teier uina aistenia de vighinens cpademiologica
seguro y udecuada e preda eastrear v provectsr el stiuties de la cpadenns EE Do cursode is
wteccion por LIV esincienn v es unpcmﬁvn tener una estrategin adecunda pam esta
incertidumbre { 13)

Nuestio mundo se his couvertido en un lugar diferente a causa del Virus de Ja
bannnodeticicnenm hnana. Y mias profindamente ann. nuestra sociedad ¢sis sieido
controntada con nuesten responsabibdad trenie a fa epidemia . La inteccion por KV
enaltecerd nyestro entendiniento y tolerancia hacia las diferentes orientaciones sexuales. v
hard nads rigidis Lis noraas adicionales de wi comportamicnio sexual adecuado v de una
desvancion de s mismeas 2 Lacwdeccton por HiV oseat peredbida conto tin problenss goe
atante 1 toda In humanudad o sera delegada como un probiema de saliuf de Ins clases mns hapus
de Yos pabres. de fos anadfabetas y de fas minorias 2, Lainfeccion por UV aunentard
lension existenbe ¢htre peispectivas morales y praginilicas sobre luy que s¢ puede analicar ¢
comportantiento v In salnd o creanm soliiciones que fo nusw senin electivas v moralineite
nceptahles . ¢ La inteccion por HIV creara conciencia v humanidad e fos medicos,
cnfermieras y olros prolesionales de fa salud, b estos prolesivnistas evitanin tener contacto con
estos pacientes prefiriondo desvia su practica hacia olros derroteros 7. Cualguicra gue sea i
TCSPULSE e ESCOATION PARS FESPOIIET & Sy Iterrogies Bt de wanen persotl. o

como pane de |3 snaedad que fonmamos dependera de nosotros mismos (11015 ) @
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“...Altouph the way in which divease mistifies is sct against 8 backdrop of new expevtattons, the disease
iself. arouses dnroughly old fashioned kinds of dresd. Any discase that is treated as u mystery and
nenetly enough feared will be felt morally, if ot titeratly, contagious...comact with someone aftlicted with
a disease regarddd us nuistierivns malevolency inevitably feels like o trespass, wome, like the violation of
Atahoo,

Susan Sontag. on flness 39 Metaphor
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ORJETIVOS.

B obietvo prncipal ded presente cstudio Tue deterinas b pcidencis de innsmision pennaial
de HILV en pacientes quee recihieron atencion obstérnea en ol hospital general * Doctor Dane
Femandez Fierr " en el periodo comprendido de febrero a octubre de 1994, v que no existen
4 1 fecha estadisticas 1 achiales ni anteriores en Ja litesatua mundial de cste heehw, virgue
dusde ol ito de 1982 en quie s determino que et HIV e ¢l causante det SIDA. se ban
realizado numerosos estudios para clariticar el ciclo de vida del vins, los mecanistuos por
medio de Jos cuales produce entermedad, Jos factores de ticsgo asociados n fn enfermedad, y
actualmente las expericnciss que se ests teniendo con medicantentos antivirales para lograr Ja
cura de esta entermedad. pero nada que nos liabie de b ineidencia de la teansmision pennai
de esta infeccidn en madres scroncgativas, ya que existe on la actunfidad un estdip realizado
porlos CDC de Atlanta, Georgia, en et cniat se hn determinado ¢l status inmunologico de
tecién nacidos de madres scropositivas, y por medio de este se ha logrado avesiguar que b
seroconversion se ealiza despues de fos 13 meses de edad en os recién nacidos que han
adquirido 1 inteccion de su madre antes de nacer, y los que to desarrollaran esta inteccion
prescuitan i seroreversion ol perder fos antigenos natermos (3 ).

Por tode o anterios, ¢s que se b planteando este tabajo, va que, ConK s¢ CoMCnto
anterionnente, no s¢ ha investigado en ninguna parte del munado este tipo de incidencia, todi
vez que s ha detectado infeecion por HIV en niflos que preseian datos clinicos compattbles
con I infeccion; o cn nifos cuyas madres se sablan infectadas por el HIV, pero esta
determinacion no se ha hecho en poblscion abicita como se ha plantesdy en este estadio pasa
detcrminar i incidencia o prevalencin de esia mfeccion en poblacion aparentemenic de bay

riesso o apatentemente sanr & seroneguniva Y por ofro trdo, prevenir en poblaciin medics v



pararmédica ef riesgo de infeccion por el HYV cuve vehiculo son los thiidos arganicos que en
duterminadas veasiones nianejamos de maners por demas superficial. Y asi mismo, croas
concicncia acerca de b wuportancia que tene el ser s cuidadosos con el mancjo de cstos
thuidos. ¥ llendo de ln manio con 1o antenios st el humanitasisimo que debemos de wner hacia
el paciente aspucado por esta infeecion v destentar vicios ¢ infundadns femotes sie was son det

dominio piblico que sustemados cientificamente. €



MATERIAL Y METODOS.

Se seleccionaron 100 pacientes femenings en trabajo de pano, al azar del nmero wwial de
ngresos que acudierott al servicio de labar part reabir slencion obsteinea va sea patto o
ceshren dueante los meses de febrero a actibre de 1994 e el hospital General Doctor Darte
Ferandes Ficmo ded LS.S.S.TE a Ins cuales s¢ les omo una muestra de sangie perifénica a s
ngreso, dicha mestea se recolecto en un wbo de vidrio de 10 mi de capacadivi s
anticongulante. Al recien nacido de cads una de ellas. se le tomo inmediainmenie sangee det
cordor; wimbilical de Ta misma torma en i tubo de vidrio sin anticoagulante, nowpogtindo st
estos cran o 1o de 1Eaming, ya que como sabemos ka ansferencia de anticueras v de cicrtos
DUCIOOTRANISINGS 1 aves de b plicentn se pricde elecisar en cuabyuier elapa de b gestcon.
1.4 cantidad de sangre colectada de cada ima de las 100 madres et a eada wno de sus
respectivos recien nacidos Tué en promedio de 7 mififitros,

Dicha muestra fué procesada en ¢l faboratorio central del hospital donde se centrifuga con el
siguiente equipo. Centrifuga de 1a Intemational F.quipmuni o5 Neadhai Heights Mass.
17.8.A. Model HNS: Serie ACT871. Yolts 115 AC 60 Hz: Amps 2.5, HP 177 separandose
el suere ded sedimento, este se desecho v el sucto se wilizo para 1a procba de BLISA (
Vitonostika anti-HTV Uni-Form Microelisa sysieay, Qrganon Teknika, Genmany ) Parn
posteriorente realizar e reporte correspondiente de todas y cada una de Lis pracbas. Al
mismio tientpo ea la sala de tabor, 1l momiento dé su mpreso, se ke realizo mt cuestonario a b
paciente ohstetrica que incluin sus datos personales.

Posteriormente a Ja reeoleecidn de datos, se clasiflearon en un cuadio de concentracion de
acuerdo 4 s importancis y 1 jos objetivos del presente estudio, Para posteronnente, reaizuse
las priebas esmdisticas couvenciotles, Y linshmente, analizar estos datos o t ha de Jo

esperndo tevando n cabo tas conclusiones. &
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" .the reasoned criticisnt of & prevading betiel is & service to the proponents of that belief, if they nee
incapahte of definding it, they are well advised to abandon it. This self-questioning mud erravonecting

aspect of the seiemific method is ity ntost striking propesty, and sets it oft Fot many other areat of uman
erdeavor where credulity is the rule,

The idea af weivnce a3 niethod miher than as a body of kemwledge 13 not widely appnaciated outsde o’
setenee, of indeed in sonwe corridors inside science.."

C'arl Sagan ent Broca’s Brain
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RESULTADOS.

Beltotal de pacientes a s conles se fes reatzo e proeba de B3 ESA amittEV el 100 %o feron
negativas.

Lavedad miaterna oscild entre 15 aios ( pacicnte 11), siendo cata L edad materina inds baja
encontrada en ol estudio, v -+ wivs { paciente BS 3 ln edad materna s alta. con ana micdia
sntmetica de 27.16 anus entro de este prupo de pactentes tenenmos que In edmf matema mas
frecuente fie de 21, 30y 31 alos, siguiendo en esta misma Hoea bas fcientes con 22 v 3%
aflos, tmbitn cabe mencionar en este renglhdin que solo s¢ tavieron 2 con 17 aos ( pacicntes
60,78 ), 2 cote 18 ailos ( pacientes 79, 94 ), y 4 con 19 ados ( pacientes 18, 62,.67,77 ).
Porio qtie respecta a el nimwero de compadieros sexuales que reporto eada pactente haber
tentido desde el inicio de su vida sexual nctiva se ticnen los siguienttes datos: 90 pacientes
refirieron lwber lenido un solo compafiero sexual, § pacientes cort dos compalieros sexiles
paciciics 25,40, 5. 73,83 ), ¥ 5 pacientes con uey cbmpm‘xcms sexuales  pucientes 30, 31,
VS, SR 607, 10 Se EPORY RN paciente con mas de tres compadieros sexiudes.

Denten de los antecedentes que se consideraron para el cucstionario que se les practico a fas
pacientes, estuvo el de haber recibido transtusiones antenores ol presente ingreso hospitalario,
de s cuales se tuvo que seis pacientes ded iotal © pacicntes 12, 26,30, 31,40, §7), whiticron
haberseles trgnsfundido en alghna ocasion sangre, 1e estas, cuatro pacientes 1o retineron ¢f
motivo de I transfusion ¢ pacientes 30, 31,10, §7 ), pero una de ellas ( pactente 30 ¥ st retio
yue se Je habis trusfundido sangre hace tres adtos, sin dar mas dutos de la anderior. Y una sola
prctenie { paciente 26 ) relirio haber recibido en dos ocasiones dos unidades de sangre. de las
ciales In pnnters in recibia en of ailo de 1983 durante una cinigia de colnmna vertebml. a
segumln retind haberla temdo en el uflo de 1988 cuando'se fe reatizd un legrado, la otra
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pactente { pacienie 12 retino haber recibido sangre en el periodo neonatal conto tanaenio
de una tetericin ( segtin redino it paciente )

Ninguna de las pacicnies reting algnna clase de anormalidad en sus jelaciones sexuales tanto
de ellacomo de su pareju sexual { homosexualidad y/o bisexuahidad ).

En cuantto af wso de drogas avenosas por pwte de la poblacion escogida, solo tna de {a
pacienies refino haber wsitdo dmgas intmvenosas en el atede 1992, v lus reline como de iso
hospitatario,

Teniendo los antenores resiltados, se pueden realizar asociaciones intcresantes de tos siismos,
los cuales se presentan a continuacion: de las pacientes s refirieron haber recibido en alguna
ocaston transtision sanguinea v haber tenido un compaiiero sexual: mvimos a dos pacienies (
la pacicnte 12 vla 87 ). de las cuales la primera de 20 aflos de edait, thiva un recién nacido det
sexo femenino por ceshrea ( ignorandose las causas de la misma ), con un peso de 2.7 kg que
vbtavo una caliticacion de Apgar de 8/9, la segunda paciente de 24 wios de edad, tuvo un
recién nacidn del sexo femenine obtenido por cesarea con un peso de 2 75 kg dingnosticado
como postermino por caracteristicas fisicas y recibié una catiticacion de R/9, 13 otra paciente
quie tefinid haber tenido un solo compaitero sexual y tres tanafusivies sanguineas ( la pricacin
i el o 1983 cuando swliio un cinga Je columna, b segunda cuando se ke realizo un
Jegemdo v finalmene I vlnma hace 3 anos sin retens el motivo de {a misam ) cuents con 33
Afas de ednd ( paciente 26 ) v obtivo un producto femening por cesiren con un peso al nacer
de 3150 y recibio una calilicacion de Apgar de 8/9. Por lo quie respectaa bas pacientes que
retirieron halxer tenido dos compaiierns sexuafes solo una de ellas de 35 aos de edad. refirio
liaher recibido en ima sota neasion Lanstsion sanginnea { paciente 40 )y tuvo un recien

nacido del sexo fementno por entocin con un peso de 1.3 kg v reaibio una caliticacion de



Apgar de 99 por o que respecta a las demins pacientes que refineron habes tenido dos
compafleros sexuales st presencia de transtusion sanguinea nna de eltas ( paciente 83 Jde 23
adtos de edad, wvo i weeién nacido mascuting oblenido por entocta comun pesode 3.375 b,
con i caliticacion de Apgar de 89, conantecedente de anenaza de aborto en el primer
tnmestre del embarazo v probable riptin prematr de membranas desde el 6o mes de
ctitharivo { o descartad despues del nacimiento del producto ), del resto de Ins pacientes al
parecer no lvicron mas evemtuatidades durante su embiarazo y sus edades fucion de 21 ¢
paciente 23 ot un proxducto del sexo temenino obtenido por cesarca con i peso de 2.7 ke v
nna caliticacton de Apgar de %9 sigmente de 30 anos de edad ( paciente 65 ) que obitvo
por eutoctt unt recien nacida fememno de 2150 kg con un Apgat de 8/9, la siginente paciente
de 30 aios de edad ( pacicate 73 ) obtuvo un producty maseuling por cesiatea con un pess de
2100 kg cont un Apgar de 779, Finalntente, de las paciermes con Ues companeros sexuales soko
nn de eltas. de 36 aios e edad ( paciente 31 ), wvo ademas como antecedente ¢l haber teado
ung feattstusion sangutnen en algina ocasion  sin reterir ef motivo ) y obtwvo wn producto del
SEX0 Jerening por cesrea cott un peso de 3.5 kg y un Apgar de 9/9 y como antecedente de
importaneta fe ue tivo ruphia prematuma de membranas de 2 horas de evolicion; d¢ las
restantes cuatny pacientes, fa prruera tenta 31 anost paciente 30 ) v mvo na prodhiey del sexo
mascutin de 3225 kg obtenido por eutocia con un Apgnr de 819, |a segmndn paciente de 23
adlos { pacicite 35 ) y obtuva un product masculino de 3.3 kg obtenido por cesiuen con it
Apgar de 99 T lerecr pacienie e 30 aios ( paciente $8 ) wvo wi paoducty ded sexo
tesentno por cesarca con un pesade 2475 kg con i Apgar de 89, b enarta pariente de 33
aftos ( paciente 60 ) abtuvo un producto masciitino por cesarea con un pese de 3 48 kg con
wt Apgar de 979,

Por fo que respecta a I lora de nacimiento de 1os recien nacidos, s¢ tuvo gue el nigot
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porcentaic de los nacimentos que ocurncron en da poblacion estudiada. se dio entre Ja 8.00
Ins 11:54 horaa con un wiad e 21 nacimientos, seguidos por s 1700 a 17 39 v fas 24 60a
24:59 horaas con 6 v S nacimientos cada uno. Segnidos con dos nacimientos de 100 2 180
1004 359, 1200 4 12:59, 15002 1559, 1900 2 19:59, v 2700 4 23:59 hrs. Tas horas en
las cuales hubo menos nacunientos fue de las 100 a 459,600 06 59 ¥ 20,004 20.59 his,
conun solo nacimiento por cada hora. Con cero nacimientos tenemos de tas S 00 4 fay S.549;
18:00n 18:59 v 21:00 a 21:59 horas. No ohstante 1o anterior, dentro del estudio se svo que
38 cedulas de datos aparecicron sin hora de nacimiento del recién nacido.

Denuo de Jus giupos sangineos gue mas predonsinaron dento de b poblacion estudiada, en
eheaso de Ias mndnes el grupo O )ite el mas trecnente ton 65 pacienies: seguido por e grup
A con D0 pacientes; el gnipo 3+ con 13 pacientes; y con ima sola pactente fieron los grapos
AB Yy B- Por lo gue respecta a bos recien nacidos tanbicn el grupo sanguineo mas frecuente
fue O con 64 neanatos, seruidos aqui tuabicn por el Av con 23 neonatos: con 12 el ximpo
H+ v eon un solo neonato el AR

Con respecto al sexo de los recien nacidos de tas madres que entraron al estudio se tive que A8
fueron del sexo femenino y 52 del sexo masculino, adenas que todus os recién nacidos fweron
de embarazos inicos.

Y por o que respecta a las complicaciones que se preseitaran l momento de valorsr # s
pactenies embarnzadas que integraron ef estudio se tuvieron fy siguientes: seis pacientes (
pacicntes 1, 26, 3, 56,75, 83 ) con rupturs prematura e mentbianas ( ipm e varias horas
de evolueion, a saber, la paciente | curso con 20 horas de rp, pacienie 26 con 15 horas,
paerenie 3 con 24 horas: pacieie S6con 11 horay; paciente 75 con 20 hotas v linalmente

puciente 83 con sospech no descartada de rpm de 3 meses de evohiucion. Ot de s



comphicaciones encontradas fie el trauma obstetrico que se eportd en el recien nacido de s
paciente 13 el recien nacdo de Ja paciente 7 se reporté haber tenido lquido meconial de -+ ¢
aal comu e recidn pacido de fnpaciente 38 gyue tanbicin se reportd cou ligudo meconmal - -+
clrecien nacido de Jn pactente 37 se reporto como postémune; el de ln pacicaie 63 se repono
e suno de mperbthirrubinern; el de n pactente K2 fallecto a fos 11 dias de vida extraaienina
(o st mencionan las causas de fa detimeion ), y tinalmente ¢l eecién nacido de 1 pactenie 91
curso con amenaza de parto pretérmino enel 2o trunestre del embarazo, de todos Jos tecien
tacidos al parecer o hubo mayor conplicacion pot o que se dicron de alta sm complicacion ¢
excepto la detuncion ya menctonada ) a su donucilio

FLos detuds dalos considerados en la cédula nos servisiant en enso de haber encontrado in caso
positivo, para la localizacion de fos pacientes, repeticion del ELISA, realizacion Jdel Westeri
Blotung pars contiimacion v posterior SERUIento, ast como pard a vigilancia epidentiologicn

por parte de Medicina Preventiva @
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TABLA L.
DATOS DE LAS PACEHENTES EMBARAZADAS

Nutiwero, Edad. Eraguunoanes previas Companeros sexualen,

{ afew )

! i1 0 !

2 18 0 !

3 L} 0 |

) 3s 0 1

5 25 [ |
6 29 0 |
7 M1 ! 1
¥ 23 i !
R 3 0 1
] U 0 i
It 1< 0 1
12 20 ! !
13 pIY 0 |
14 24 0 |
18 2 0 t
16 26 0 1
17 28 0 1
18 19 0 I
" 26 0 !
20 n 0 !
21 33 [ 1
22 2 n |
21 3u 0 ]
24 W0 0 |
25 21 0 2
26 13 3 1
27 30 0 |
28 20 0 i
29 20 0 1
Ju i [V 3
31 16 1 1
32 2 0 1
33 3 0 |
34 13 0 1
35 2 0 3
36 M 0 ]
37 27 0 |
18 21 ] 1
y 13 0 ]
A 35 1 2
A1 24 0 1
2 6 0 i
13 36 0 |
A4 2 0 1
1% 31 0 |
10 2 0 1
17 28 0 1



CONFINUA.

Nithwro L dad. Transfusiones previas Cutnpaareron sexuales
{ ahes 3

14 4

I
49 28 0 !
50 2] i I
31 0] 0 !
$2 it [ i
3 21 4] H
54 7 0 1
AN 2 [{] i
So 27 [f |
$7 24 i I
b 10 0 A
5 42 [ |
o) i 0 L
Y] 1) Y} 1
62 & 0 |
ol 20 [ i
64 29 \] )
0$ 30 0 L)
66 17 0 !
67 19 4] 1
ol 21 ¢ 1
6Y 16 0 1
10 28 v i
m 10 3] !
72 27 )} i
74 d4 [ 2
kL] 3 0 !
75 27 1} !
76 2 0 |
77 v [}} |
7R 1 4] 1
79 18 0 1
RO 2R 0 i
81 21 0 !
82 32 0 !
83 23 0 2
84 25 4] i
85 11 4] i
86 26 [§} ]
87 22 0 |
$ 33 0 ]
g N 0 |
90 25 0 !
N 38 4] i
n 28 4 1
93 29 [¢] i
924 18 0 i
95 34 [{] }
97 33 Q i
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CONTINUA

Nunkro

9%

Py
tHx

Fedad

oS

Fransisiofus saninie s

4

0

TABLA 2.

Compatiern sexitades

DATOS DE LOS RECIEN NACIDOS.

_———

NACIMIENTO

Na, FECHA HORA
t 080694 113
2 (R06Y 4 AN B
3 08064 1959
4 080694
s 100694 0:t5
[ 100694 kXY
7 100624 3:50
8 100694 6:51
v 120694 101K
10 130694 1:30
tl 1306004 3:56

bl
13 130694 17:20
1" 13(16'M 2:04
15
1 140694 10:%0
17 110694 23.5%
[} 140694
19 150694 17:50
20 150694 1530
N
i2 210694 25.30
23 2604 2228
24
25 240694
6 230694
27 220694 19:00
28 230644 00:30
P 040794 14:25
30 06914

SEXO

M

K
T
v
¥
13
M
M
M
M

M

TIPO

-

-~

~ =

S

r

PESO
( GRAMOS )
3,000
LI
2978
3,230
3,975
3778
3,900
3,950
2,850
2,950
3,650
2,700
3,010
2.910
3,200
1AM
3,350
1,400
2,300
1420
2,100
2525
1,000
3928
3,000
3,450
1260
2,800
2,800
1,228

APGAR

89
R0
w9
hid]
8y
RN
84

8
8
8/9
i
am
89
Ry
§9
949
e
8
8

GPO SANGUINTO

O

B34
O
B
0
m
[¢8
O
A+
O
At

F- Fernenine, M-Masculino: €-Cevhren: F-Futocis: * Ruptira Prenmtura de Metboanne: » Otros,
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CONTINUA L

NACIMIENTO
FECHA

No

]

32

34

56

k)

F-Femenino, M-Mnm‘nhuu; CCretren; E-Futocin; * Ruptura Prematura de Membramas, » Otros

290004
360694
010794
020791
Geign
060794
150791
180794
200794
210794
120794
220794
250794
040894
Ua0894
040894
040894
040891
040894
0oLt
050894
050894
050894
05DRVA
076594
070844
070891
OKOEYA
090894
[IICA]
OU0RYA
100894
1IXIEWA
100894
110894
£10894
[RULDR]

120994
140994
150894
151894
150894
160894
160894
160894
160894

SFXO
HORA

l« g
0v.1s M
0430 M
0012 r
U8 M
328 M
1620 b
10:32 r
1250 M
22440 ¥
01T
orm ¥
1 M
3
0R:30 M
084S F
M
1732 M-
17:45 F
17:32 I3
M
M
1156 M
20002 M
15:00 ¥
{1:04 F?
P
¥
M
17:00 M
2210 M
09:2% r
16:02 ¥
M
OR:03 ¥
08:22 F
M
M
02:05 M
F
o¢se ¥
1320 M
1352 M
1022 M
M
¥
M

1ipy LSO

F R S W R i e

&

Aot AmEeTmm AR am TS

~ =

N

T m e T e T s e~

CLGRAMDS

1,500
3,200
3450
2,750
3,400
1900
2,700
2900
3,700
4,300
2,725
3,378
3,100
2,075
3,450
3,550
3400
3,275
3450
1,100
3,000
1,300
4,728
3,300
-2,800
2,878
2875
2,478
3,200
3480
3,000
1550
2,400
2878
2,150
1,750
3,625
3200
3,000
3,275
3728
2,550
2,410
3,750
2,878
3,700
2,700
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o
9
Bl
held
yry
Bl
hep]
RY0]
9
ym
G
S
89
8/
Ry
8

B
99
W
vl
RY
8m
um
9
&8
8/8
819
b
Wy
B9
P10
RT3
9
L]
hatl
89
b
8/
by
84
8
"
ki
"y
8y
R

0
A4
O

h
)

(85
(-
Algy

1%
[¢N)
O
B
(X
At
O
[R13
A
(2]
)
O
At
Bt
i+
(o1
(%3]
01
(83}
(3]
(% 0]
O+
N
O
HE
Ar
0O
1
O+
l\'

Ar

0
3L
0O+

Ad
n

APGAR LPO SANGUINED



CONTINLA

NAUIMIENTO

SEXO Hro keSO APGAR PO SANGLINEO

()¢
(oK
H+
(93]
i3
(aR
A
A
-
O+
\
1
O
A
(RRS
(PR
O+
O3
(3X
Al
(PR3
O
Ot

No FECHA HORA { GRAMOS Y

™ 170804 14,02 ¥ [ 3,130 89
7 170894 13 M E 3,500 89
80 170894 12:20 I « 2810 84
#l 150821 00,30 F [ 3,100 8
82 1TORY M- L 3700 [
84 170894 Mo F 1378 8
84 150891 M k 3,450 K9
gs 2NERYA M ¥ 3473 8m
86 200894 644 F |3 3,000 Ty
87 210894 M 3 3,238 6/Y
86 210894 M « 3,820 49
82 200894 13 13 3,450 b
R] 210894 1:10 F F 3478 oM
vi 220994 15:43 M k 3,475 8y
92 220994 08:40 M 3 3,238 6/
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ANALISIS DE RESULTADOS,

e dos resulundos anteaormente motrdos se tiene b sgoente Jn poblacion gqie s estidio es
considersdis e baie tesen pant contrree W mteccion por HIY et resalindo e se obtyvg
Hdnsente ¢s dear meia paciente con LLISA pusitive, W eez dubido o b bajs sensbildiad va
vostientdn e feae b prscha en poblacios con las caraciensiiens arsiby anotidas. No
whstante Jo anterior, es tecesaris haces crertas constdenciones ala iy de taes resusados »
saber, s tene por prncipo de cuentis gue G solo estios tonude e et de sanare
de fas paciciics e i soh momento de su vida o cual o nos asegusa que b infeccion e
cstuviera o sy periodo de mncubacion, Jublandu especificamente de uquckas pacientes con
fictones de riesgo. ¢ deosr. que 13 pacientes ( pacientes §2-75-26-30-31- 354087 SK-60-h5-
7383 Jale muestro estudio presentaron factores de resgo pam presentar fa iteceitn por HIV,
considerando fictores du niesgo dentrs de nuestra poblaciin Ja presencin de transtisiones
stnguingas previas v a preseneia de mas de un compatiero sextal dutae fa vida scxual acuva
due fas pacentes. ahora bien, se puede hacer oter consideracion con estos dans va que sabermoy
que vin de transimision que presentit datos clinicos amas carto plazo de inteecidn pos TV e«
i tranatiasion de cualguice hemoderivado, yis que como pricticanents 5 que se esta
vausfndicndo son parbenlas viraics acivas s mfeecion se preseinm de nuuiera nus wigraig
Compamtivamente it s ours vias de tmastusion, por o ague se podan excloir s wn de s
preientes { paciente 26 ), que o obstante haber retetido que se te transundio en dos ocasiones
previas € 1983 y 1985 ) dos wudades de sangee 4 cause de cingias a lus cuales estive
soptietida en Jos wios weacionados, v dun ganscustido cisi dies wios desde ls ilna
rnnstiision y con o srotada lneas amiba podemos constdern gue ests Tien de mesgn va gae

i solo refiri aber tetido un solo compafier sexual, por 1 que respecta b paciette 12 ells
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tetinio haber seuido una Gansfusion e ia clapa perinatad a cansa de ana wenicis, fo que oy
fuce suponer que tavo quie ser sometida o wia exingtanotranstusiag pero de esto vi hisce
aproxmiadaniente 20 ans y con uit companero sexual ambien podra ser excluida def grapo de
fiesga, I que nos dej 2 pacicutes con factores de riesgo, va que o se pudu estableeer
teehia de 1a O las vanstusiones antesiones. Por oto lado, se ticae que ef mamero Je parejas
sexules esta directamente relacionada con la posibehdad de adigwnr [a infecaion. e deair que
Catre s parejas sexuales se tengn el riesgo de ndeuirir a infeccion mmbién se incremenia de
maners proporciomal. Todo esto € cierto y es del dominio piblico, pero no por ello dejara de
ser un factor que fmbra de desecharse por nucha tiempo va que conw se b venido
mencionando, es vecesania ln educacion de bt gente y siv conciestizacion hacts cund ¢s fn
prableriaticn eal de esutnfeceion. Ast tenemws que def wotal de pacientes, se tuvo
inicialmente yue dos pacientes con un solo compaiiero sexual ( pacicntes 12-57 ) tuvieron
como anteeedente of haber wnido transfusion sangumes en sfgisn moment de su vida.
descartando de entrada a fa paciente 12 por fas ezones arba aotidas quedando solo fa
paciente $7 con nt tactor de nesgo a considerar, para adguing buinteccion, por otro ado, splo
dicz pacientes setireron fuber enidy mas e un conpaiiere sexual, a saber, con dos
compaiieros sexuales [ pacicntes 25-16-65-73-83 ) tenemwos cinco pacicntes de Ins cuales sulo
una { paciente 40 ) retirio tambicn como antecedente haber tenido una tanstision sanguines.
ignorndose 1a catisa de fa misma v hace cuanto fiie, fo cunl nos merementa la posibitidad de
adquinis Ju inteccion; cvi ires companends sexuates hubo cineo pacientes ( pacientes 303135
$8-60 ), de Jas cuides wdemas de este anteeedente tavicron el de faber tenido bansfasion
sanguinen dos ¢ pacientes 30-30 ) de In primen se sabe que I transtission g bace res aivs v

det fa otr se gnom haee cnnnto bempo te, or o qare Bs dos pacientes fienett Bciores e



resgy real pars esti preccon v que cn by priceers no ha pasado tiempo suticiente para
descanat est positaidad y en lasepunds e miv incienada pasthilidad ain cuando no deja de
exbatin, poi o gt se refiere a ki fesbintes pacicntes estas ctisoivait aty alk: puido duvicge jor
los thetores armbg anoladvs.

Poroto fado, se tiene que otro tactor aconsiderar ¢s b ediud mateena vivque es hien sabido que
ha menor edad materna es mayor 1 probabilidad de que halla teaidy vardas parcjas sexnales
antes te haberse establecido con by actual s ¢s que b ay. por s imdsnias tzones intes
CXPUCSIS Vi ue se b vwlc; e existe Thas incidencia de infecciones de tansmigion wexual cu
mujeres jovenes que en adultas En este rubro, tenemos gue de las once pacientes con ietures
de tiesgo, eliminando a dos del anterior grapo por Ins razones artiba anotadas, se tiene que Ja
cdad nutiena thds baja Juc 21 ados ( paciente 25 )y T mayor fud e 36 aitos { paciente 31 ),
COM Uil Jucdio antigieica de 28,09 8003, PATa esIc 2o con (actores de nesgo

Por lo qite respecta al rubro det uso de drogas itravenosas, considerando quie como se
miencinn antes que se cstaba analizando una poblacion de bage riesgo, v considerando o e
Las respuestas hatlan sido veraces, pues al parecer esto v ¢s b factor de rivsge paa ol
niickeo de poblacion, o obstante que, ¢l hospial se cncuentra eu tna zona donde vive e de
clase media alta v haja v que fa poblacion que acude a Jos servicios es de easi todos tos estratos
sociales y que ieno, al parecer la drogadiceion que se da es de otro tipo no debemos descartar
csta via de acceso de lainfeccion, por lo pronto by dejo ahit para Tuteras consideraciones ya que
s sofk personia di fuber usado drogas misavenosas en el aio de 1992, v agut [o imeresante
seria haberle podido pregimiar a que sc referia al mencionar que uso dropas de tipo
hospitatario

£ cuasto a las weidencins sexuales s wn tibio hastante difleil tanto de cuestionar cemade

responder vi que iduvia ¢n cienos estoatos soctides e considens ibirel presaiamr scerc de o
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que hacen dos personas eu a intitnidad, como Jo hacen v con

quicn fo lwcen. &



CONCLUSIONES.

Del presente trabajo se puede concluir que, no obstante to encontrar resultados posiivos
dento de las mucsiras a las cuales se les realizo b prucbe de ELISAL esto no ¢x indicaino de
e el estucio no tenga validez va gue conw sabenios, i pricba sacnticn especiticudad o
sensibiudad v en una poblacion de biajo ricsge como es 1 que se analizd Ia probabitidad de que
alguna de las muestras diesa positivo era del 10 %5 . tambicn debemos considerar que existen
cansas pam que un ELISA nos de falso-positive o falso-negativo y dichias cansas son
unportantes para tenerias e caentra la nz de s resbtados obienidos, pam no restarke merios
a la presente investigacion ademas de que In antestra en proximos estodios deberta ampliarse
para poder set considerada completamente significativa de una poblacion cono by estudinda
Por vtro lado, se deben considerar otras sitwacivnes: ln posibilidnd de gue ure patiente pudiern
estar en la fase de ventana de a infeccion en la cual ninguna de los pruchas convencionales i
nuestro oleance en b actualidad tienen la suticiente cspccnt"ncidad pora determinar el status del
paciente en esta situacion, en la cventunlidad de que liera necesario realizar en este paciente
algin procedintiento guinrgico, O que so sonietien a algan procedinticnto wi ol cual o
mersonnl de salad tiviern que tener contacto con algano de fos thaidos corporales de algun
pacicnte intectadn y esta pudien ser ta verdader importancia de realizar otro trabajo de tns
mistias caracieristicas considerando una poblacion mucho mas prande para que pudicra ser
compleusuente sigticativo of resultado que s¢ obteuga del nmisino. Pero aqui nos
enfrentariamos i varios problemas de ditlal solneion une de ellos senm el costo. va que povas
uisttuctones estarian dispuestas n tivnciarlo o obstante ¢l beneticio que se podria teier de un
estudio de estis caracteristicas, ota du las condiciones a considerar s lo yae wespeeta a bt
AWGILZACION U se tequering por parte del pacicnte pars detenititian su status cot fespecto aid
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infecaoi, v guie de acuerdo a la Conusion de Derechos Hamanos ( CDH ) es necesaria dicha
AUIONZACION Por escato. otro de 1os PUntos es encontinr uma prieba con muchn ning
especiticidad que ef FLISA va que con se mgneond nmtenormene est saeriien
especiticidad y nos puede dar resultndos inexactos, es elaro que una prochin de estay
caracteristicits tendrta un cosio elevado v quie s¢ requening de wenicas de faboraiotio mucho
mis conplegas que las que pudiens lener cuatuer iabomtona de un hospital gromedio. claro
(e esto vistiat f fuz de lo que costarda un dia de cama de hospitatizacion de un paciente con
ifeccion por 11V se podria ver que os costos se abaten de manera importante { visto de una
naners fria v mumerica ). Por otro fadv, ¢l aspecto de los tabajadores de la salud seria
Iportante puesin que nosotros somos [os que mas en contactu estmos con las pacicnies.
considerando W necesidad de oblener mejores medidas de proteceion y ef paga de riesgos
profesionales, 1o cual no muchas instituciones estarian dispucstas a hacer ya que ¢sto
increnentaria los gastos cn atencion mdédica hacia sus asegurados. Ast que, oo se pusde
nbservar existent nnichos inconvertientes ante fa reatizacivn de un estudio symitar. y que en un
momento entorpecerinn caalquier mtenty por repetitly; y esto solo es fa amada punti del
weberg ya que existen muchos mas problenias relacionados con lo anteriormente citado v que
no s haeen evidentes hasta que se les escarba un poco,

Ot e las cuestiones relacionadas con esta infeccion v con fos imeeanisiuos de irsmision v
que considero poco honesto s la Hamada ™ sangre segum ™, que coma hienros visto 4 lo bargo
del estidio, no existe ninguna prucba en la actitalidud que nos asegure que lasangse que se le
transunda a cualquicr pacieate no feve consigo al LTV v que al transfundirsele al pacieite s¢
e tnnsmits vnbien ta mieccion y de estn msnen fa destrrolie v que se proclama por kdos

los medios de commicacion que cundyquier smaige e se vayaa tansiunds debe de traer of
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foro de * sangre sepura ™ para ascgurarie al pacicite que esa sangre ha sido supervisada por fay
prichas de Iab convencionales para detectar cualguier infeccion cuyo vehiculo de transmasion
Suil it s st quizas sea cierto pans olias cifermedades pero folo ea para L intecdon
causada por el HIY. por b que considero mus honesto no mencionar nada acerca de ia
segundad de In sangre que se ualiza para incrementar los mveles de hemoglobua de un
paciente dado, en una sitacion dads, a engahar de bn manera en que se hace, ya que se le hace
cret ala gente promedio que no existe ningitn peligro en una translusidn y ¢sto conto Jietnos
VIS0 0O ¢5 CICTW, Y que aun han existido repones de pacientes hemolilicos a los cuales
después de una transiusion de factores de I coaghlacion desarrollaron SUA v actualmenie s
sabe quie ¢l HITV se asocia al factor X de coagulacion, de ahi la infeccion.

Como vemos esto es un problema cnya complejidad va en aumento conforme tenemos
conciencia de Jos factores de transimision y/o tiesgo a los cuales estumos expuestos. Ya guc en
I actuahdad se tienen fos medios necesarios paa dissuims ste nanera imponante la
transmision de esta infeccion Uno de clos, como lo he venido mencionando 2 fo largo de fa
tesis es ¢l conocimiento de la enfermedad, pero este conocimiento tiene que ser del damumio
pitblico para qute desaparezen ba desinformacion, ¢ miedo y se comience n dur el apoyo
necesario 4 las persotias aguejadas por este padecinuento, pero este apoyo ticie que venir e
manera inicial de parte del persons! rmedico y parameédico que es ¢l que tiene el contacto mas
intimo con ¢l pacicate, para pasteriormente el pibhico e peneral empicee a tener conciencia y
evile cstigmatizar a quienes sn{ren de esta enfermedad.

Tixdos cstos problenas no tenen una solucion tacl, pero sent nus diticrl maneyatlos sino sc le
it informacion adecnada a ta gente en general. Si bien ¢s cierto que b informacion cientifica
esta al aleance de cualquicr gente que sepa leer y escribir, también es cierto que 10 a todo of

nusdo sele hace nmy digerible la teeminologia cientifica, por o que es tecesativ prepury
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adecnadamente al personal tedico v paramedico parn que sean ellos los encargados de redizar
In vnientacion adecada de fos riesgos que contlleva unn tanstusion sangunea por eepiple, en
un fengnaje claro y que sea entendible para todo tipo de audicncin y qute to deje fugar a dudas
y cuando las halla que ¢f personal sea capaz de aclarar, ya que actualinenie se tienen
wistitaciones gubertaneataios que supuestienie cstan capacitidas para nuncgar las dudas del
public. perv que desgraemdinniente s pErsonas que tienen que enthentane a este ficnen un
eseaso ennocimiento de a magnitd ded problema que tienie et las manos, por to que ef grudo
de desinfonmacion atmenta.

Todo fo anterior viene a colacion piesto que estudios de esta staturaleza no se han cacontiado
en In fiteratira internacional, pero si extste nn estidio anterior con algunas similitudes a este,
Hevado también en este hospital, pero qute se realizd en poblacton aparentemente sttt de ta
cunl se obtuvieson 3 pacientes con ELISA positivo, pero a las cuales no se tes pudo repetir la
prucha y mucho menos tealizaseles Western Blotting para comlinmuscion de In infeccion en tas
MmAs, o enestion a considerar es que la pricha de ELISA que se uttlizo en uquﬁlln OCASION
tenia tn grado de sensibilidad nucho menor que I que se utitizn en este estudin, lo cuat deja
abicrta la posibilidad para otro estudio de caractenisticas sulares, ya que o que ims s¢ acerea
a este estudio son aquetlos realizados en pacientes en los cuales se sabia el status inmunologivo
de la madre: es dectr. nadves seropusitivas en ks cuales lnsia seno pLutto se esperaria que ¢l
producto estuviera infectado tainbien si bien ahiom se sabe que I mfeccion prenatal del
producto estt en relacion wversa al titlo de anticuerpos cireufactes que se encuentren e i
fuura malre, es decir que a mayor respucsta inmunc monuuda en contra del LY imenor serala
posibilididd de que halln infeceion para el prodincly v viceversa. Pero esto sucede en pacietties

que previamente ya se sabian seropositivag, pero que hay de aguelins paciettes cuyo stams



inmunologieo desconocermos. es deeir aquellas que considermmos como scronegatvis, que fuy
acereatde los factores de riesgo a bos que pudier estag expaesta una pacientc en partieular v a
la cual tenga que ser atendida en un servicio de argenciss por paste Jel personal médico y
pargiiedteo v comio s anele hacer en cast cuslguier hospital, sin las medidas e prevencion
necesanas par evitar cualprier contagio, no solo de nteccion por HIV sio de combginer otes
enfermedad cuya vehicnlo de transmision sea ta sangre ( es decir nsar guantes de plastico al
tomar muestras de sangre de cualquier paciente o al realizade cualynier procedimicnto invisivo
) Yy wdo esta contleva i nesgo que miuchos de wosoiros imbagiores de la salvg
pasamos por alto o no consideramios siquiern al tetar a un paciene, pero e debena ser
primordial y basico para cuidar nuestra salud. Esto no quicre decit que le debemos de tener
tiedo nl realizarke a alygin pacicnte algin procedimienty, pucsto yue twomando las medobis
neoesaring de prevencion serm suticicnte pan cvitar comlquicr Coltagio, SKIpPRS que scpanivs
cuales medidas tomar v por supucsto que halla Jos medios para levar o cabo estas t es dearr
que se cuente e a unidad bospitalaria con guantes, cubrebocas, gotros, xaths, i adecuado
tedio pars Jeshacerse de uaterial potencialmente peligroso como fas ngujas de jeringas con
185 que toIMamos MICSts de sangre, PIIZOCALS, ¢, § vi e o fa tavorta de miestios
hospitates del sector salud esto no siucede asi va ijue se trabaja con lo minimo indispensable
pata la atencion det pacicnie o para nuestra proteccion que deberta ser de primordial
inportancty. T put eso que estimlios como of preseite nos dan claridad sobre todas ayuellas
anontalias que de adpun manee o oua puaeden poner en peligro la vida y b ioiegridad dei
petsonal wedico y paraniedico y esia en nosotros ef wner do o flecesario, va gue conio
repito. no es valido ef temerle a esta infeccion ya que si cstamos concientes de los fnctores de
ricsgo para adyuirirla sabremos como cuidanos y dufe wia adocanda allicion al pacivide
aquetada por esun enternedid,
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Es cierto que hemos dado grandes pasos e la atencion y prevencion de esta enfenmedad, pero
tdavin yueda savichy por biwcer v todo et depede de nosotros protesutnades de fn salid que
contarias con fa mejor informiacidn acerea de prevencion y en cuanto af tatimiento todnavin no
¢s posibic hablar de una cura contra exta enfermedad pero cstamos cicamino de consepnirla,
{eoro astes de eso habid que ver a nuchas tirds persoiras nfeciarse v e por ell, us g
haremos mcho bieo en itormar a s gente scerea de fos peligros gue confieva fa aulizacion e
drogas intravenosas y compartir agujas de jeringa, ast como ¢f tener vanas parejus sexunles, v
considerando que existen otrus altermativas ol tener cuidado al recibir transfusiones sanguineas,
¥a que como sabeinos actnalmente ¢s posible realizar la autotransfusion, claro que esto 1o e
pasthle 11 tedos {os casos peor cuando esto si se preeda pues es deseable tenern ca wente para

distmingit nuesnos factores de nesno, &
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