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SUMMARY. 

The present study was 	 in the San o( obsterric paticnts who 

was atended at the " 1)r. Vario Fernández. Fierro " General liospital durint tehruary tu os tober. 

as well as their newborn, lo do ibis we used a colorintetne technic, the. ELISA micros-ysictu, 

Wc tened 100 sera from mothets as well as 100 sera froto dirá newborn. all of which was 

StICCIed by fiar. 

fue results from Ibis was neither tuother nor newborri were tested  posbrve  w71h  dris reduje, 

So we conclialcd that no tuatter that in the present populatiott were pruients who liad risk 

factors tu dcycloped111V non of theni has actually spccitic antihodies against 111V Allhough it 

is neccsary to do this wat/ with a much larger population to have statisticalty significan( 

watts, hartase there is no precedent orthis kind of study i) 
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ItESUM 

Id presente estudio se realizó para determinar la presencia o ausencia de anticuerpos anta-1 (l\' 

en pacientes obsteuicas que theron atendidas en el hospital general " Dr. Dario Fenunalez 

Fierro " durante el periodo comprendido de febrero a octubre. Se seleccionaron 100 pacientes 

rit 3101 ten entino a sus respectivos mien nacidos a los cuales se les minó una iiniesun (le 

sangre a la cual se le realizó la prueba de ELISA. 

De las 100 pacientes con sus respectivos recien nacidos ninguno dio positivo a la pnietut. Por 

lo que podemos concluir que es necesario repetir el estudio con una población mucho unas 

grande para tener resultados esradisticamente significativos, va que no obstante, que dentro de 

la población estudiada se encontraron pacientes con Ictores de riesgo pura contraer tu 

infección ninguna presentó anticuerpos detestables en sangre contra el 111V sil 
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INTROI) (.1('C I (1 N . 

El presente traban) muno de la inquietud por conocer la incidencia de iransmision yermará de 

}.IN ya que existe total desconocimiento de estas cifras además de la trascendencia que 

putale tener en el personá medico por la manipulación de fluidos orgánicos en las distintas 

¡UVAS hospitalarias ase corno la plisitalidad de prevenir esta infección. por medir de la 

implementacion de protocolos de manejo de los vectores de la infeccion 

El presente estudio corno mencione ?interiormente se baso en la inquietud yen el 

desconocimiento de cifras que nos puedan dar luz sobre la transmisión perinatal de 11.1.V. ( 

t'urna hummodelíciency Vinis,por sus siglas en nigles. Virus de la hununixiclicieueia 

¡fumarla ), ya que en la mayoria de los grandes centros hospitalarios en nittliet0SnS ocasiones 

no se toman las medidas adecuadas por parte del personal medico y paramédico para prevenir 

la transmisión de infecciones al estar en contacto con diferentes fluidos del organismo de 

pacientes que acuden a consulta a un servicio de urgencias, por parte del personal médico y 

panunédieri, ya sea por la 'agencia con la que se nene que atenderlos, por no contar con los 

medios adecuados pare ésta prevención o por desconocimiento de estos Y puesto que esto nos 

atarle directamente a todos los profesionales de la salud es por lo que decidi realizar esta 

investigación contando con el apoyo, por supuesto de todo el equipo de salud de 'ni centro 

hospitalario. 

No obstante que nos encontrarnos a las puertas del siglo XXI y que los avances en tacos los 

campos se están dando de manera vertiginosa, y que la información sobre los mas tecientes 

avances eu todas las amas de la ciencia se dan casi al mismo tiempo en que se van generando 

estos. fin deja de sorprendernos la falta de información con que transcurre la vida de 

numerosas personas relacionadas con el área de la salud, y ano mas peligroso que la falta de 
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infiumacion veraz., es la nada inbinnacion que apane de deformar la 'calidad (lit falsas 

espectativas a la gente que diflinde o posee esta intimación Es por esto que la educactor y In 

intbnnación a diferentes niveles, por diferentes medios de comunicación, y con un 'entroje 

emendible para cualquier persona se debe dar para evitar lo anterior. Si bien esto es aplicable a 

cualquier arca de la vida del ser haitiano. lo os IRÁS C111111d0 se habla de entennedades 

transmisibles en general. y es especialmente cieno cuando se habla de la intecemn por IL I. Y. 

sus modos de transmisión que como ya se aclaró hace algún tiempo, estos están bien definidos, 

y no se conoce 111111101111111.111111 en que estos puedan cambiar su patrón de transmisión, no 

obsnutte, la alta variabilidad genética del retrovinis que nos ocupa. 

plasta hace una década exista el consenso general de que las enfermedades infecciosas no 

serian por mucho tiempo algo que habría de inquietar al inundo entero. Esta confianza se vio 

sacudida con el advenimiento de la infección por el I-1.I.V, en 1980. 

Esta devastadora infección causada por wi retrovirus, de los cuales hacia poco se halda t 

encontrado los pnments que causatnin enfermedad en el humano i 4,7 ) 

A pnneipios de siglo, vanos inyesugadores avocados a la tarea de encontrar e identificar 

agentes transmisibles capaces de causar leucemias y tumores sólidos en animales, enconUmon 

que los agentes causales eran retiovitus, Y no fue si no hasta 1970, cuando se pudo 

documentar el ciclo de vida de los retrovirus ( 4, 7, 9 X, que corno 01(5)5 virus. los renOVIIIIS 110 

se pueden replicar amo toman el mando del aparato Mosintetico de una célula. Lo que es unten 

en los retrovinis, es su capacidad de revertir el flujo ordinario de la información genética de 

ácido Desoxirribonucleico (ADN ) a ácido Ribonueleico( ARN ) ya que estos contienen ARN 

como nutterial genetico, ademas de poseer una enzima Ramada Reversotranscriptasa, que 

utiliza el ARN ~lo mielo para hacer ADN liste ADN vital, se integra al AUN de la celula 

hospedera y puede permanecer latente por mucho tiempo, hasta que algún estimulo lo activa, 
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para hacer parricidas virales nuevas ). Ante la luz de estos descubrimientos. para mediados de 

los anos '70 no habla sido posible encontrar ningún retrovints que fuera capar de producir 

enfermedad alguna en el humano, y era el sentir de los investigadores que tunca se enconuaria 

un reuovirus Manan. A pesar del escepticismo. en 1910. se logro aislar por puntera vez. un 

retnivinis humano. el Vinos Linforrotico de células• 1' Humano Tipo 1( 	por sus siglas 

en ingles ). Este virus era capaz de infectar linfocitos T y causar un maligno y raro tipo de 

cáncer en el adulto, denominado Leucemia de células T, que es endémica en Japón, Albea y el 

Caribe., dos años después de este descubrimiento el mismo grupo de investigadores que 

descubrió el HUN-1, consigue aislar otro retrovirus asociado al anterior y se le denomina 

t1fl,V-11, el cual a su vez causa leucemias y linfomas de curso más crónico que el tipo 1 ( 7  ). 

Ambos virus comparten caracteristicas comunes corito se pudo apreciar después. ambos tipos 

de virus se transmiten por sangre, por contacto sexual, y de manera vertical de madre a hijo ( 

ya sea al nacer, al tener contacto con la sangre materna o al ser alimentado con seno materno ), 

ambas cansan enfermedad &spots de un largo periodo de incubación y/o latencia y ambos 

inter:tan linfocitos T. Cuando la infección por H.I.V. lite por primera vez reconocida, estas 

características tuvieron una importancia mayúscula. 

Los primeros casos de infección por 11.1.V. fueron diagnosticados cn 1981. entre jovenes 

homosexuales en los El/ A., por lo que se pensó que la enfermedad era exclusiva de los 

homosexuales, posteriormente, y no obstante, que la infección era desconcertante, pronto se 

hizo evidente que las vidrias sufrian de una deplecion de cierta subclase de cedulas 1 - las 

células '14 - y como resultado de lo anterior,sobrevenian superinticciones por patogenos que 

normalmente sedan controlados por un sistema inmune intacto. Se propusieron una variedad 

de hipótesis para halar de explicar el cuadro que presentaban las víctimas de esta enfermedad, 

incluyendo el desajuste unnunologico del paciente debido a la exposición repeuda a prinems 
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canarias o aun al esperma, durante el aun sexual. Pero todo parecía indicar que contra todo lo 

pensado la Ulakiteltal era que SC trataba de un nuevo sindrome cansado por un nuevo alerta.. 

infeccioso 

:1 pesar de la asombrosa rapidez y características epidemiológicas de esta, la ciencia respondió 

tupidamente, y en 2 años, de mediados de 1982 a mediados de 1984. las cal autensuuts de la 

epidemia se aclararon, un nuevo virus - el Virus de la Innuiraxleficiencia f 	r 11.1 V r - 

se logro aislar y se documento la causa de la enfermedad, se dise1lo un examen de sangre rus 

identiticrulo y se establecieron los blancos que atacaba en el organismo ( 3, 4, 8 ). 

Acto seguido, y no obstante, los avances logrados en la identificación del orgiurismo, los 

progresos que siguieron se realizaron de manera muy lenta y en cienos aspectos se estancaron 

Y en otros aspectos, el virus ha sobrepasado a la ciencia actual. No se ha encontrado cura 

alguna vacuna para tratar de controlar la enfermedad y la epidemia continua su diseminación. 

Los retrovirus que causan alguna enfermedad entre los humanos, estanca en la población por 

mucho normo antes de que sepamos cona) controlados y curar las entennedades que 

producen. 

Con que anuas contamos en la actualidad para contraatacar esta nueva enfermedad ? 

Posiblemente, nuestra mejor anua sea el conocimiento. La piedra angular de este conocimiento 

es el entendimiento profundo del 11.1.V., su ciclo vital, y los mecanismos por medio de los 

cuales produce la enfermedad. Por otro lado, existe una ntzon mucho mas persuasiva para 

tener esperanza en Mal» a lo anterior, aún cuando no se consiga una cura o una vacuna, ya 

que lo que actualmente se sabe de la enfermedad puede damos un control de esta epidemia. 

Los medios de inuismision del 11.1.V. - sangre, relaciones sexuales. y de madre a lujo - se hall 

establecido de manera fehaciente. Mi cualquier individuo puede reducir drasticamente su 
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riesgo de infección. Si este conocimiento se aplica en donde quiera se disminuirá, la 

diseminación del H.I.V. Di lección en este caso es que existe la necesidad de educación, acerca 

de la infección por 11.1.V., dada en un lenguaje claro y explícito. No obstante lo anterior, 

existen partes de la epidemia en los cuales la educación sola no es suficiente, y es en estas áreas 

donde la humanidad de cada uno sera probada Por ejemplo, los usuarios de drogas 

intravenosas son notoriamente resistentes a las crunpañas de educación y es claro que los 

esfuerzos para controlar la infección por 111V deberán estar encaminados en parte a erradicar 

las condiciones que dieron paso a la adicción a las drogas. 

La educación es necesaria, pero debe estar acompañada de otras medidas, ya que muchas de 

las condiciones anteriores estan intirnarnente ligadas a patrones económicos y políticos, 

Finalmente, corno se mencionó, la ciencia es la que dará la (Una palabra en lo que se refiere a 

la cura o ancora contra esta enfermedad, pero esto no sucederá nusitana v estos retrovims 

incluyendo el HIV ) estarán con nosotros por un largo periodo de tiempo; mientras mino, es de 

esperarse que tomemos acciones a este respecto y no esperar a que las soluciones vengan 

eXelliSiVIIIIIente de las autoridades ( llámese científicos, gobierno, asociaciones ), todos 

debemos aceptar nuestras responsabilidades: aprender corno se disemina el 111V, para reducir 

acciones peligrosas, hacer inr nuestra opinión en cuanto al uso de drogas intravenosas de 

manera permisiva, y evitar el estigmatizar a las víctimas de esta enfermedad. Si podernos 

aceptar estas responsabilidades, el peor elemento de esta epidemia habrá sido eliminado. t 
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" thc Yiniplest organnun on Farth today have just as nuich evolutionary history betún/1 thent ns thr most 
congdes. and it nuty well be that the intenta" bioehentistry of the bacteria of three bilhai years ltgo. But 
the ~mi of geuetic infonnation in bacteria today u prubably nut vantly greatir dan that in their ulcient 
bacteria' ancestots. 11 is important to distinguish between the tunount of information and 11w quality of that 

Casi Migan en Dragona of 
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MARCO 1W REFERENCIA. 

ANTECEDENTES HISTÓRICOS. 

Primeramente debernos entender algo sobre lo que corno niedicós 11111(las veces seremos 

cuestionados. la desenperon del curso ripien del S.1.DA i Sindrorne de larminodericiencra 

Adquirida ), esta severa inmunodeliciencia que hace que microorganismos que cohabitan en 

perfecta simbiosis en el ser humano se desarrollen de manera destnictiva en el Itinara+. lista es 

una apreciación que si bien es cierta no es del lodo correcta ya que si bien es sabido que el 

S.I.D.A. es causado por un virus, el 11.1.V.. el principal aspecto de esta infeccidn deben 

basarse en el curso total de la infección viral no sobunente en el S ED„A 

flecha esta aclaración pertinente, tenemos que el 1f .I.V. causa un desajuste indecible y 

pionesivo de la respuesta M' unitaria, del cual el SIDA. es tan solo una de las 

manifestaciones !ardilla de este proceso. 

enfasis hecho sobre t 111.1.V. es importante por que de esta manera se facilita tamo la 

prevención como el tratamiento. Y puesto que la infección por 11.1 V. sc ha llegado a convertir 

en la actualidad en una de las principales causas de tuurbi•tuortalidad en el mundo einem esto 

adquiere dimensiones inusitadas. 

Analizando esta epidemia de manera retrospectiva, se ln llegado a la conclusión de que 

muchos de estos casos de infección por 11.1.V. que se han venido reportando alto con arto, 

comenuron su dispersion de manera silenciosa desde los 70's antes de que la infección fuera 

reconocida. y el 11.1 V aislado t, 4 ) Ya que se han encontrado anocuerpos contra el 11.1.4 . en 

sangre almacenada en Zaire, aún en pacientes que donaron sangre en 10 9 ('1 por otro lado, 

el origen del 11.1.V. no se conoce con certeza atan y esto se puso de Istartifiesto de manera 

fehaciente cuando tus reporte de la Organización Mundial de la Salud ( OMS len el aho 1957 

- 9 



declaro que cl H I V era un " renovinis que apareció de manera natural de origen geográfico 

Indeterminado ", en el atto 1985 se descubdh un virus relacionado al 11.1 V. en Africa del 

este. El virus urigival y el nuevo se han denominado acituilmente como 11.1.V.-1 	11.1.1',2 

(12 y 

Sin embargo, observaciones prelimmates sugieneron en u india epixar y en la actualidad que 

las infecciones causadas por el HIV-2 pueden set menos patógenas que aquellas causadas por 

el 111V-I. Actuahnente se tienen bien identificados los modos de transmisión del 111V, a saber 

relaciones sexuales ( vagiludes o anales ) por transfusión sangumea con sangre infectada, por 

compartir agujas contaminadas con el virus en individuos adictos a drogas intravenosas, o de 

una madre embarazada infectada . Cualquier otra via de transmisión no ha sido documentada 

plenamente ( pot alimentos o agua, piquetes de insectos, por toseduras o estornudos )( 3, .1, 5, 

12 ), 

Después de la infección tina persona puede permanecer asintomática por meses y aún se han 

reportado casos en los que el periodo asintomático ha sido por altos. Aún cuando una 

proporción de casos desconocida hasta la fecha puede expetimentar rapidamente una bieve 

enfermedad que asemeje a la mononudeosis, con fiebre, imitarla. y posible rash cutáneo. Estos 

sintomas cuando se presentan, coinciden con la aparición de anticuerpos en coima del I II V en 

sangre de los individuos afectados. Esto usualmente ocurre dos y tres meses posteriores a la 

infección, y es raro que esto sea más bulo. Desde ese momento en un promedio de 8 a 9 anos 

se desarrolla el SIDA de manera total. La mortalidad por SIDA una vez que este se ha 

desarrollado es del 100 %. El intervalo que ocurre entre el diagnóstico de SIDA y la muerte de 

la persona infectada varia considerablemente; en paises desarrollados cerca del 50 "./0 de ellos 

mueren dentro de los siguientes 18 meses después del diagnóstico y el 80 % muden dentro de 

los siguientes 36 meses. No se ha documentado en la actualidad nirigini Upo de resistencia 
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Inicia el virus en ningún grupo racial ( ). 

Por otro balo. se sabe en la actualidad que la inleccion pata I I1V puede tomar muchos distinces 

primeramente el viras se replica de manera rápida y los viriortes se pueden observar libres en el 

liquido cefi►lorraquideo ( Lett ) y en sangre. Fiebres, rashes, Mamitas gripales y algunas veces 

sintomas neurológicos pueden acompañar la primera oleada de replicacani vital. Entonces en 

unas semanas lit cantidad de virus circulante decae dnunaticamente y los si momias iniciales 

desaparecen. No obstante lo anterior, el virus pemumece en el organismo y puede ser 

encontrado tanto en linfocitos T4, células de neuroglia, nódulos linfáticos, células del lloro, 

células m'Azafates del intestino, células de Langerhans en piel, en medula use►, macidagos 

tanto embudes, como alveolares. Posteriormente de 2 a 10 años desde el comienzo de los 

síntomas. la replicación vital comienza de nuevo y la infección entra en su estadio final 8 ) 

Detrás de este curso variable se encuentran interacciones complejas entre c1111V y sus células 

hospederas. El virus se comporta de numera diferente dependiendo del tipo de célula parasitada 

y del tipo de actividad metabólica que desarrolle. Dentro de los lintócitos '14 puede permanecer 

" dormido " por tiempo indefinido, pero cuando este es estimulado, el virus mata ud lintiscito en 

una explosión replicativa. En otras células, los iturcrófagos y sus precursores los monocitos, el 

virus se replica liero de manera lenta de tal suerte que no destruye a la Ulula hospedera, pero al 

parecer sr altera su tunean, 1 15 ). 

Qué es lo que hace actuar al 111V de manera tan diversa con consecuencias destructivas 'Y La 

respuesta a esta interrogante parece estar en el ciclo de vida del virus y en el contenido genético 

que lo controla. La información genética para la estructura y el ciclo de vida del virus es cerca 

de 100.000 veces nu►.s pequeña que la irlibfIlltiCiÓ11 genética de una célula bruma. tan solo 

9.749 pares de nucleótidos. 



I )c una manera gruesa el ciclo de vida del HIV es el de un rerrovinis Los tem (vi rus Ilanuido 

de, esta manera va que revienen el finjo normal de la información genética En células el 

material genético es ADN de esta Matrera se expresan los genes, el ADN es primero transcrito 

a ARN mensajero( mnARN ) el cual sirve cuino modelo para La producción de protenuis. 

genes de un retrovims catan codificados en ARN, y antes de que pueda ser expresado nene que 

ser convenido a ADN. Solo de esta manera los genes virales pueden ser expresados 

lxisteriunnente en prutenuts en la secuencia manad. 

Id ciclo comienza cuando una particula vira' del I IIV se une al Caelítil de urea Cela e inyecta 

su material genetico al 'menor de la nusnut. Id material genético consta de dos aras idénticas 

de ARN, asi corno proteinns estructurales y enzimas que se encargan de los últimos pasos de In 

secuencia del ciclo vital del virus. De estas, una enzima es responsable de convertir La 

información genetiut vira! en Al/N. Estas ADN-polimerata primeramente se encarga de hacer 

una tira de ADN del ARN viral. Una enzima asociada, la taimadas& se encarga de destruir el 

ARN original y la polimerasa se encarga de hacer una segunda copia del ADN usando la 

primera tira sintetizada como modelo (la polinierasa y la ribonucleasa son 'humillas de manera 

preferente Reverso-transcriptasa ) ( 4 ). 

1.71 información genética vital, ahora en la lhnna de tina doble hélice de Al )N (la misma forma 

en la cual la célula tiene expresados sus propios genes ), migra hacia el núcleo de la célula. tina 

tercera enzima, Monada integnisa, sin encarga de unir el genoma 	ahora cu forma de ADN, 

al ADN de la célula hospedera. 1init vez hecho esto, el Al/N vital ( alunado provino ), sera 

duplicado junto con el material genético de la célula hospedera cada vez que esta se duplique y 

se divida. Asi establecida, In infección sen5 permanente ( 4 ) 

La segunda parle del ciclo de vida del 111V, la producción (le nuevas particulas virales, se lleva 

a cabo de !llanera esporádica, y solamente en celtdas intimadas. listo sucede cuando 
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detennillndiei SeCIICIKils de Illidetnidth en la llailiada región RcpcticiMi terminal ahu garla 

L'IR por sus siglas en inglés ). que representim porciones Terminales de Al )N al final tel 

gen011ifi viral, que se encarga de dirigir etififilaS pertenecientes a la Ceillin hospedera para 

transcribir el ADN vital en ARN. Algunas secuencias de este ARN vital servirán de material 

genetico para nuevas generaciones de virus. Otras tiras de ARN servirán como inARN que 

guiarán la maquinaria celular hacia la producción de more nas estructurales y enzima, de los 

nuevos vinis 

particulas, los viriones, son ensamblados de múltiples copias de dos diferentes moleculas 

proteicos en un porcentaje de 20 a I. La molécula más abundante de estas dos es el precursor 

dG la envoltura proteica que encerrará aI ARN y sus mimas en los Villinieti Cnnillielnti_ la olla 

molecula es más grande, ya que contiene los mismos componentes estructurales. e incluye so 

mismo segmentos adicionales que se convertirán en malas vitales. Las dos proteinas migran 

hacia la periferia de la célula gut pronto son producidos, y por medio de un ácido graso se 

adhieren al interior de la membrana celular. Tan pronto como estos precursores se agregim se 

unen entre si y forman una estnrctura estética que se localiza en el interior de In membrana 

celular. Dos tiras de ARN vital son agregados a este viriún naciente tan pronto va tomando 

forma. 

Una de has enzunas contenidas en el 1,7R, lleva los Últimos pasos en In secuencia de producir 

virus maduros. Esta enzima, una pmteasa, se libera de la cadena proteica y se lleva otras 

entinas ( ADN polimerasa, rilxinucleasa, e integrasa asi como moléculas adicionales de 

proteasas ), de moleculas LTR. Entonces se divide en pequeños precursores y los mas largos 

segmentos se dividen en 4 segmentos. Tres de estos segmentos Se colapsim para tomar una 

estructura en turma de bala que se encarga de balear al ARN y las entintas, y el segmento 
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restante permanece orado al intenor de la membrana celular 

Una vez que el virión se encierra en si mismo en una parte de la membrana celular de la cebo 

hospedera se lilma de la mírala. Lsti pseudo cubierta lleva el demi:Mil esti nettual final del 

IIV. la tantema de superficie. Luis puma. sobresale de la membrana emito una serie de 

mintisculas espiettlas, es hecha y transportada de manera independiente de las parientas üel 

núcleo. Cada esocula esta compuesta de dos o tres unidades idénticas las cuales a su ve? 

consisten de dos componentes asociados. Un componente, llamado, glicoproteina 120 ( gp 12.0 

) ímr su ramito_ y por el (tedio de estar glicosilada, es decir cubierta de ¿sácales. descansa en 

el exterior de la cdula, y la otra, gp 41, esta inmersa en la membrana. Estos complejos 

glicopmtéicos, van protntyendo del naciente virus en cuanto este adquiere su cubierta, y es 

crucial en la capacidad del I IIV pata infectar celular ( 9 ). 

Las propiedades de las puntillas de la cubierta vital explican mucho de los patrones de muerte 

celular. I ,as pristeinas de la cubierta del virus matan a la célula directamente cn al menos de dos 

1111U1C115 Así como las partículas vivales se van desprendiendo de la célula infectada, las 

proteinas de la cubierta del virus naciente se van uniendo a las moléculas CD4 de los 

alrededores del sitio de su nacimiento en la membrana celular pngluciendo agujeros en la 

misma. La célula agujereada sc vitela y sc mucre La replicacion vital que se produce de 

manera prolífica y una alta concentración de (:1)1 de superficie se necesitan para que se 

produuca este tipo de Illtlerle. Las células T4 infectadas cumplen ambos criterios, loro a 

diferencia de estas células. los macrófagos. intimamos. v células de la interoglia prixincen vints 

de manera lenta y poseen poco Ct)4 en su superficie. Ellas generalmente escapan a la 

destrucción por este mecanismo. 

La proteína de superficie puede también matar células '1'4 en gran cantidad por otros medios. 

lino de ellos. el proceso de fusión celular que es responsable de la transmisión vital de célula 
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COIIICIILi11111 C011 una sola adula infectada, el proceso de firsiOn, mediado por el gp 1:'1` 

v lir ine&ula C:D4, puede continuar hasta que se han cuurbinaulu aproximadamente 141115 500 

ceiiiIns no infectadas. combutandose en una masa gigante y inoribundit llamada sinenio I a 

habilidad de este proceso para multiplicar el efecto de muerte celular rair medio de cetinas 

infectadas pudria explicar el porque las células T,I son depletailas dramáticamente en la 

inreccion por 111V—lila cuando la cantidad de celuLb infectadas pan el I 11\,' puede sei de i en 

1.000 celtilits '1'4. va sea en su forma latente o activa 

IM un tercer proceso de muerte celular. este llevado a cabo por el sistema Inmune propio. en el 

cual la proteína de superficie tiene un rol indirecto. El sistema 1111111111C de una persona 

inteclada con el virus del 111V produce iunicuerpos contra las morcillas de superficie. asi cuino 

tiara otras mínenlas del MISMO MIS. 5111 0111111N° CtilOb 1111lielICIIMS 110 1111101111 U ei111111171.11 al 

virus. Ademas los Sit1OS 11111% 11111/011111111:5 lIll1C10111111111:111C /1111/1/111(t0 lid V11115, parecen estar 

protegidos del ataque de los anticuerpos, gracias principalmente a sil cubierta de azúcares y 

principalmente por la variar:Mil genética debido a mutaciones que se van dando cada ve,, que 

se replica el viras Los anticuerpos que se unen a las proteínas de superficie( expresadas 

normalmente por las células infectadas) activan otra serie de proteínas del sistema inmune, el 

complemento, el cual causa lisis o ruptura de las células que tengan en su superficie 

anticuerpos adheridos a ellas. Además otra serie de células conocidas corno celuks T killer 

asesinas 1 tallIblé,11 responden a las mismas morcillas destruyendo n lits células que las 

evpreson. 1 as proteínas Orales pueden hacer que células no mtectrulas sean destruidas por el 

sistema inmune. Las caltilas infectadas rapidamentc liberen el marcador gpI20, asi esta 

proteina libre puede unirse al C1)4 de eitlubs no infectadas, siendo blanco de todas las células 

del sistema inmune 
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El sello de la intimuacion genetica vital que eSpeCIIICA 10115 los eventos anteriores, desde la 

infección, pasando por la replicacion viral y llegando a la muerte celular, es particularmente 

centrarme. l a secuencia completa de nuclerrtidos ha sido determinada (le numerosas muestras 

de 111V, aislarlas en diferentes lugares y unimos. Algunos trates solo dilaten en I o 2 % de los 

nuclentidos pero para otras muestras las diferencias van mas allá del 2s % i 7 ). 

¿ Cual es la causa de esta desconcertante variabilidad ? 

I A replicación del IIIV incluye 3 pasos en los cuales se presentan vanas mutaciones. La i'VDN 

polimenba vital cruces: de la capacidad de poder corregir errores que se V811 dando orando la 

secuencia de nuckoridos se comienza a establecer a lo largo de la ordena de ADN vital. 

capacidad que normalmente tienen todas las chulas dentro de su armamento enitnatico 

criando se copia tala tira del código genético. Mi, los errores que se cometen cuando se esta 

sintetizando ADN a parió de ARN viral y posteriormente hacer la tira complementaria del 

ADN se realiza de manera incorrecta. Por lo que, la ARN polimerasa que se encarga de 

sintetizar el material genético de los nuevos viriones no puede corregir sus propios errores. 

Estos pasos son conmines en Iodos los rctrovints, por lo que se ha podido determinar que existe 

un porcentaje de una mutación por ciclo de replicación. 

A esta velocidad nuevas variantes del 111V pueden piense en el curso de utua sola infección. 

Y si, aparte de estas diferencias uno toma en cuenta que el curso de la entermedad y las 

propiedades de transinision dependen de cuestiones ambientales asi como sociales, la infección 

por 111V pnesenta una cara demasiado consistente al mundo ( 9 ). 

¡, Por rumc la variabilidad del virus no se ve reflejada en la naturaleza de la enfermedad 1 

Corno sabemos por experiencia propia, muchas mutaciones dejan a muchos 111V 

imposibilitados de sobrevivir y por lo tanto eliminados. Las muchas tuteas mutaciones que 

persisten, se concentran en panes del genorna vital que se piensa tienen poco rol funcionad. 
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Otras mutaciones, no afectarán la estructura o el ciclo de vida del virus y asi sc crean nuevas 

cepas que son geneticameme M'emites a su piogenitoia, peto que conservan las mismas 

propiedades pattigenicas. En virus que se han mantenido en cultivo, las mutaciones han 

aparecido en los genes reguladores, estas mutaciones han podido incrementar la capacidad 

para 'cínicas': de la cepa incapacitiublo, por el ejemplo al gene regulador negativo lid. Sin 

embargo, las mutaciones que se presenum afectando la regulacion genetica no piuccen ser tura 

condición natural en las infecciones; ya que todos los pacientes generan anticuerpos contra la 

proteína net , por ejemplo 

Con esto no m: quiere decir que las mutaciones no jueguen un papel importante en toda la 

patologia de la infección. Ya que el advenimiento de variantes que !mescal] mutaciones en los 

genes de 1;t cubierta en particular. hien minan afectar la progresión de infección en un 

individuo. Cambios, en por ejemplo, una paste expuesta de la protelna de superficie, llamada la 

curva hiperviuiable, podría valerle al virus que pudiera evadir al sistema inmune y esto mina 

estar deur:amado ixa selección natural. Por otro lado. una minacion en otras panes de la 

síntesis proteica. puede alterar la habilidad del virus para unir o tbsionarse a una clase especial 

de Ulula. Así, cuando una población de células se halla depletado, las variantes del 111V, con 

una afinidad aumentada por otra población de células puede ser ventajoso ( 7 ). 

Ahora bien, después de analizar a grosso modo la bioquímica del 111V. tenemos también que 

estar conciernes de que tiene una expresión clínica, la ciad cuando fue por primera vez descrita 

esta infección en 1981, se declaró como un sindmme misterioso, ya que se trataba de un 

cúmulo de rar as enfermedades que alannantentente aparecieron cn jóvenes homosexuales. Y 

untando de identificar casos similares de nitección pu 111V. ASI C01110 de tratar de descubrir los 

mecanismos de transmisión, los Centros para el Control de las Enfermedades t el )e. por sus 
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siglas en ingles 1 adoptaron 11111) deibliCIÓI1Cpitielniologica y de rastreo Como sigue se decir 

que una persona estaba infectada por el 111V si controlan sarcoma de KajaNst o ci  desarrollaban 

algului de las pocas 'infecciones por oiganisinos oportunistas haciendo énfasis en la plb:11110111:1 

por Pneurnocisti canon ( PCP por sus siglas en inglés )( 3 f• 

Esta defunción trabajo brillantemente, pata 1984 el 111V fue identificado como la causa del 

SIDA. Sin embargo, los investigadores tuvieron luz sobre los mdtndos de transmisión del virus. 

los cuales son los ya mencionados. Desafornuutdaniente, la definición del CDC solo centró su 

atención en el SIDA e hizo que muchos investigadores y el público en general perdieran 

perspectiva una vez que el HIV fue identificado.Ahom bien ya que sc ha demostrado que los 

pacientes infectados con el HIV deben de ser tratados sobre la base de un completo 

entedimiento de la enfermedad, en 1984 se desarrolló una clasificación en el Wallei Reed 

Medical Center, para pacientes adultos, para posteriormente al tener los primeros casos de 

infección por HIV en pacientes pcdititricos el C1X'. desarrollo una clasificación que fue 

revisada en el atto de 1987; estas dos clasificaciones sirven en un inicio para propósitos 

epidemiológicos así como terapeuticus, y para comprender la progresión de la intixción. Los 

sistemas agruparon a pacientes de acuerdo con su estadio de infeccion, itizotulo por varios 

indicadores del desajuste inintinologico que millaca la infección por 111V 

Asi como la enfermedad avanza el paciente adulto se va moviendo a tmvds de 6 estadios, y el 

paciente Mi/ Mico se mueve a lo largo de 3 estadios, el último de los cuales y en el cual 

convergen ambos estadios es el SIDA. En estos sistemas la presencia de infecciones por 

patógenos oportunistas es un criterio de inIecctón por HIV, pero la presencia de sarcoma de 

Kaposi en la clasificación de los adultos se omitió ya que este cancer no es causado por la 

ininunosupresion y puede aparecer de manera temprana en el curso de la infección. ( La  

inclusión del sarcoma de Kaposi en la definición de la CM puede oscurecer el entendimiento 
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de la progresión natural de la ill(CCI:i011 Ixu MV y puede confundir los estudios de longevidiul 

a causa de que los pacientes cuu sarcoma solamente de manera►  usad viven mas que gente que 

sube de aun innnnuodelicieucía severa ) ( 3, t b ) 

A diferencia de la clasificación propuesta para el paciente adulto, para el paciente en edad 

pediátrica la clasificación esta basada en la aparición de disfunción inmune asi como en la 

aparición de infecciones oportunistas. y canceles Si bien es cieno que la 1am/remisa de la 

infección esta marcada por la disminución de los linfocitos Td. esta depleción en pacientes en 

edad pediatrica no se ha documentado tan bien en ellos, ya que las mejores descripciones se 

en pacientes adultos, por lo que se tomara este pariunetro para explica' la 

progresión de la infección. con la salvedad de que en los casos en que se tenga que realizar 11111 

aclaración por existir diferencias entre un paciente y otro se liaran. 

CLASIFICACIÓN PARA DETERMINAR INFECCIÓN POR HIV EN 
NIÑOS MENORES DE 13 AÑOS ( 3 ). 

Estadio Ni. u►fcxciún no detenuituda. 

Esindio P-1. littección a.suitonnitica, 
Sub-clase A. Función inniuuc normal. 
Sub-clase 13. Función inmune anormal. 
Sub-clase C. Función inmune sin respuesta. 

Esutilin P-2. Infección sintomática. 
Subclase A. Ilallázgos inespecificos. 
Sub-clase 13. Enfermedad neurológica progresiva. 
Sub-clase C. Neuntoniit intersticial progresiva. 
Sub-clase 1). Enfermedades infecciosas secundarias. 

Categoria D-1. Enfermedades infecciosas secundarias especificas que se 
encuentren en la lista de la vigilancia epidemiológica de los 
('IX' como definición de SIDA. 

Categoría 1)-2. Enfermedades bacterialuts severas mantones. 
(',ategoria D•3 Otras enfermedades infecciosas seeundanas espc,ctficas, 
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Subclase 1. t anceres secundarios 

Categoria 	('anceres secundarios especiticos enlistados en la vigilancia 
epidemiológica de los ('IX: como definición de SIDA. 

Categuna E.2. Otros canceres probablemente secundamos a la infección 
por 111V. 

Subclase T. Otras elillnuoladcs ix)siblemerne secundaras a la inteccióii por II1V. 

Sabemos que varias partes del sistema inmune del organismo son altamente interdependientes, 

pero si porfiamos damos cuenta de cual es la célula encargada de orquestar la respuesta 

amulatada a manera de eje, encontraríamos que esta célula es linlbcito T4, también conocido 

como linfocito auxiliador-inductor o Len OKT4, que cale otras muchas cosas tiene su 

contraparte en el linfocito DI, o supresor•citotlxico o Len OKT11; que baldando de 

pmpoiciones entre estas dos subpoblaciones de células del sistema inmune en condiciones 

normales debe de haber una proporción de 2:1 en favor del T4, para que la respuesta inmune 

se pueda dar de manera adecuada, ya que si esta relación se invierte C01110 en el caso que nos 

ocupa de la infección 1101 111V no se pmduce una respuesta inmunitaria ante estimaos que a 

un sistema inmune intacto le hartan montar una respuesta adecuada. ya que corno veremos. y 

por esta razón se hace tanto hincapié en el linfocito T4, esta es una de las células que infecta el 

111V, durante el curso de la enfermedad, y dadas las características antes mencionadas, pues 

entendernos su papel. Entre otras funciones el linfocito 3'4 reconoce antigenos extraños. O sus 

marcadores. sobre células infectadas. y ayuda n activar otra subpobtación de células blancas 

conocidas como linfocitos 13. Los linfocitos 13 entonces se multiplican y producen anticuerpos 

especiticos que se unen a las células infectadas así como a organismos libres que porten estos 

mismos antigenos. inactivas estas mismas cebilas y organismos y/o inducen su des110ccOu. las 

Cé1111/1$ TI también orquestan la inmunidad mediada por telilla; es decir, la destrucción de 
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células infectadas 	cetinas ~tóxicas como los lintoeitiss 3/1 y otro tipo de células blancas 

limadas células asesino-namialest cdulas Ni< por sus siglas en inpdes: natural 1:din ) 

Los li»fixitos T4 también influyen subte Li actividad de olla subpoblaciOn de (elidas, los 

carrOñerOS. C0110tildoS COMO 1110110CilOS v inacrofauos los misiles enuluyen cduids nuatad.b. 

8S1 Comtl paniculas extrañas. Para su activador) es necesario el secretar una variedad de 

citokinas ( protelnas pequeñas pero altamente potentes, que modulan la actividad de muchas 

subpoblaciones celulares incluyendo las células T y 13 ). Las células T4 bunbien secretan 

cnokinas propias para estimular la proliferación de células 1 y 13. 

Por todo lo anterior se puede ver que la pérdida de células T4 desbalancea severamente la 

habilidad del organismo para pelear contra casi todos los invasores pero tiene un impacto 

particular sobre la defensa que se monta en coima de virus, hongos, parásitos, y cierras 

bacterias If icluyeutio a bis micobacterias. listo nos indica pie para La emulicacion de cata, 

organismos se requiere de un sistema inmune fuerte, balanceado y con una respuesta mediada 

por Midas bien orquestadn.Otros organismos incluyendo muchos tipos de bacterias, son 

destruidos por la respuesta "humoral" ti dependiente de anticuerpos, otra de las ar unas dei 

sistema inmune. En una respuesta turan), anticuerpos de reciente creación o aquellos que se 

encuentran almacenados después de Mar infección previa atacan al invasor sin (pie para (pie 

esta respuesta se monte se tenga que echar mano de las células T. Por todo lo anterior, casi 

todas las infecciones bacterianas ponen en serios aprietos u aquellas personas que liellell un 

IltIffICCO limitado de cebras T4 ( 9 ). 

Como es exactamente que ocurre fa inteccion de «hilas 3.4 por parte del 1.1IV 7 

.a infección comienza cuando una protcina.gp120, que se encuentra sobre la cubierta vital se 

une firmemente a otra parienta conocida como el receptor CD1 de la superticie celular. 

ldlionces el virus, se une a la cdula f4 y transcrito; su gomita de ARN en rala doble tira de 
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ADN. liste DNA viril se incorpora al material genético de la celula que se camama en el 

n'ideo v de esta manera dirige la producción de tueco Al N vital. v proteinas vitales. las 

cuales se combinan para formar nuevas parientas viales libres Islas pante idas emergen tic la 

superficie celular e infectan otras células 

Las púrile01.5 investigaciones demostraron que en la muerte de las celular T I. el ID V Se, puede 

111111Upliat de manera prodigiom hato deiernitnadas circtuisutncias en ulula., auxiliadoras-

inductoras produciendo simule*. sugiriendo que la repticaciOn virad fue la causa principal de 

la destrucción celular. De manera particular se descubrió que la replicación del In y la 

muerte celular se incrementó cuando las células auxiliiuloras•inductoras se activan, cinto lo 

hacen cuando toman parte en la respuesta inmune hacia el 1-11V u otros virus en otras eelulas. 

As1 el proceso que debena derrotar al 111V, o sea una respuesta inmune adecuada. tiene el 

diabólico efecto de incrementar la liberación del virus. 

No obstante lo anterior, las nivestigaciones posteriores revelaron tina aparente paradoja. la 

replicacion viral del 111V solo se pudo documentar en una pequeña fracción de Mulas 14 

recogidas de pacientes infectados con el 111V. Las células destruidas por la replicaeion viral por 

si solas podrian alterar de alguna manera la respuesta inmune pero no causarían la severa 

inniunodcliciencia vista en el SIDA. La paradoja se poduia resolver solo si las células fueran 

destruidas por otros medios. En la actualidad muchos otros meco nnallOS se han (1001111e11U1d0 

en el laboratorio. Pero si ellas ocurren en el organismo se ignora. 

Un mecanismo es la formación de un sincifio: cuerpos masivos consistentes de muchas células 

qua: se luta fusionado. Los sincitius se desarrollen después de que una sola célula es infectada 

con el 111V y produce proteinits males incluyendo el gp 20. el cual es desplegado en la 

superficie celular de las células infectadas. A Causa de que el gp 120 y el C1)4 de las células 
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tienen gran afinidad, Ins celdas TI no !armadas se pueden unir a las celdas r4 infectadas y 

fusionarse con ellas. El sincitio resultante no es timcional y MUCTC, I a célula infectada 

originaduaente 11111Cfe peto con ella inuenen deCelltli o cientos de células 110 infectadas. 

1.1ts células T4 infectadas pueden ser destruidas por las actividades alltIVISaleS estandar de los 

anticuerpos citotoxicos y de las células Aún las células infectadas con el 1 11V que no producen 

nuevos virus son ractibles de ser destruidas si despliegan prottinas virales, De manera similar 

en un proceso que es único en el EllAP, gpl 20 libre circula en la sangre y linfa y puede unirse al 

receptor CD4 de células auxiliadoras-inductoras baciendolas susceptibles de illatitleS por parte 

del ststanit inmune. 

Un proceso final, que es mucho más especulativo, tiene que ver con el electo del 1 11V en la 

producción de citokinas en varias lineas celulares. El 111V infecta y se replica no solo en células 

1:4 sino también en montarnos, macrofagos, y células similares Minadas células dendriticas 

tisulates que se localizan en piel, membranas mocosas, modelos linfáticos, túmulo, bazo y 

cerebro. Estas células no son destruidas por el virus, pero su funcionannersto parece estar 

alterado de alguna numera. En particular, la infección por I IIV, podria alterar de alguna 

manera la cantidad o estructura de las citoeinas producidas santamente poi inscrófagos o 

linfocitos activados de tal manera que estas sean entutoxicas para las celdas auxiliadoras 

Corno quiera que las células auxiliadoras scan destruidas por el 111V, su disminución 

progresiva nos lleva a una disminución de la capacidad para responder del sistema inmune y 

este es el factor determinante para el curso clinico del paciente. El reconocimiento de la 

importancia de estas células en la clasificación para adultos realizada por el Centro Médico 

Walter Red se basa primordialmente en la cuenta de células T4 y su función como 

indicadores del estadio de la infección en la cual se encuentra el paciente, a difidencia del 

paciente palúdico en el cual no se tornan estos valores para situarlo en un estadio en 
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lemitillar, y ama si creo irme» aille mencionar, awi cuando ya Se wcncionó al principio de esti,-  

seccion que la mayor experiencia se tiene sobre pacientes adultos y no en malos, lo cual nos 

habla de que nos Mita rucho por saber y por investigar en cuanto a la infección por ITIV en 

niños ya que no se tiene tuca exacta idea de lo que ocurre en un sistema inmune en desarrollo 

como lo es el del niño, a diferencia de lo que actualmente sabernos que ocurre con el sistema 

inmune del adulto el cual ya esta bien esutblecido y con experiencia illrliuttolOgickt. pero 

siguiendo los cánones establecidos solo se mencionara la clasificación de la Walter Reed pura 

referencia ya que los CDC de Atlanta. Georgia ya tienen bien caracterizada su clasillcacion. 

Por otro lado. dentro de la clasificación antes mencionada, se tienen en cuenta ohm 

indicadores como el inicio de la lintisdenopatia, o la aparición de nódulos linfáticos dolorosos. 

In respuesta a determinados test cutáneos que reflejan la tbncionalidad total de la inmunidad 

celular, así como la presencia de infecciones que han sido asociadas de manera inequIvoca a 

algún grado de inmunompresión. La linfadenopatia y la respuestaa1101111a1 a los test cutáneos 

deberá persistir por al menos 3 meses para ser tomados enfilo signos de algún estadio de la 

infección 3, 16 ). 

Para terminar con esta parte, mencionare que esta clasilicación ilustra el curso de la 

disminución de la respuesta inmune. Cuando la infección por 111V es Mutable por vez 

primera por medio de las pruebas actuales, la concentración de células T4 esta algunas veces 

dentro de limites normales, en cerca de 800 Mulas por milimetro cúbico de sangre, y en el 

cual el paciente se siente bien. Usualmente dentro de los posteriores seis meses a un atto 

desarrolla el paciente tina linfaderamatia crónica, Dentro de los siguientes rulos los exanienes 

de hit' y ollas pinchas revelan defeCUIS severos y subchnieos ( silenciosos) del sistema iuuu 

Primeramente. In disminución lema de la cuenta de células Pi ene par debajo de 400 y 
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entonces el pacie.nte exhibe anormalidades en los test cotaneos Posterionnente, en tanto la 

cuenta de linfocitos T 1 disminuye mas, las infecciones se van acenmindo, pirmetamente como 

infecciones crónicas de la piel y de las membranas mutosas para posteriorniente disemia Libe 

constituvendose en unaciones sistenneas. 

ENFERMEDADES INDICAIX3RAS l'ARA El. 1 llAtINOSTICO DE SIDA.* 3 1 ) 

ENaltiMEDAD 	 CATEGORIA. 

Esofagitis por Gandida. 	 A, II 
Candida en tráquea, bronquios o pulmones. 	 A 
Coccidioidornicosis diseminada o extrapidnional. 
Criptococcosis extrapulmonar. 	 A 
C:riptosixnutiosis crónica intestinal. 	 A 
Eriferniedatl por cluitegalovirus ( CMV ) ( a parte de en liigado, bato, nódulos 

lintaticos)de inicio posterior al mes de edad. 	 A 
Retinitis por CMV con pérdida de la visión. 	 A. 13 
Encefalopatta por IIIV, 
Sindrome devastador por HIV. 
IlisloplásmoSis diseminada o cal:al/triaron:u. 
Isosporiasis crónica intestinal (de mas de un mes de duración) 
IlIceiaciones crónicas por herpes virus ( 115V) ( de mas de un mes de duna:ion 1. 	A 
Ncwnonia o esofkidtis por I1SV ( de ¡nido posterior al mes de edad ). 
Sarcoma de Kaposi. 	 A. 11 
Neumonia interstícial linfoide. 	 A, 13 
!jaiba cerebral prinutrio. . 	 A 
Linfoina de Ellirkitt ó Sarcoma imitunoblastico. 	 ' 
Infecciones bacterianas múltiples o recurrentes. 
Complejo extsapulnionar ó diseminado por Mycobacterium avitun ó M. kansasit. 	A 
M. tuberculosis extrapulinonar u diseminado á infección ácida rápida. 
Neumonia por Prieutitocistis 	(PC]) ). 	 A, I3 
1.encoencefalopatia progresiva multifocal. 
'foxopla.snarsis cerebral (de inicio posterior al mes de edad ). 	 ASI 

Se hará diagnóstico de SIDA si: 
a. Existe un diagnóstico definitivo de alguna enterniedad de la cinegoria A (lxlr  

biopsia y/o cultivo ). 
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I). No existe oca casa de la intrionodeticiencia. 

o 

a. Existe evidencia por algun examen de laboratorio de illl'eCCAM f.›t 111V, 

I). Existe el diagnóstico presuntivo de alguna enfermedad de la urtenona 13, 

a. Esta presente alguna enfermedad de la entegona C, 

b. Existe evidencia por algun examen de laboratorio de infección por 111V. 

Dado lo anterior, queda una pregunta con respecto a la progresión de la infección l'or que es 

tan lento el progreso de la infección ? Una teoría sostiene que la respuesta a esta pregunta 

dese.ansa silo en el virus. Por ejemplo, el 111V es un virus filie se replica de manera lenta y que 

inicialmente ofrece poco peligro a ltiS eéIILIAS pero posteriormente cambia a una fOnnil 11111CIA, 

más activa y enotóxien. Otni leona posmla que el 111V es activado en el organismo a naves de 

la infección pero que sus efectos citotóxicos son mantenidos raya por el sistema inmune. Sin 

embargo, los factores vitales juegan un papel importante en vencer ad sistema immuie. 

tina de las razones que han impulsado a pensar cn lo tuiterior es que se ban demostrado MIS 

serie de actividades de carácter defensivo en cuanto ocurre la infección por 1-11V. 

demostnualonos con esto que el organismo es capaz de montar una respuesta inmune 

vigorosa. Estas actividades incluyen la producción de diferentes tipos de anticuerpos en 

del vinis; algunos de los cuales tendnait la nusion de neutralizar al virus. otros servirán para 

prevenir la tbsion con las células blanco. y aun otros para estimular a las células citonsxicas 
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para que se preparen para atacar a las células infectadas Lsta respuesta también incluye la 

activación directa de todo el sistema inmune. 

Estos ludlazgos sugieren que el sistema inmune limita de alguna manera la ieplicación vital pt 

un tiempo coito pero no obstante lo anterior. el virus va gamma) terreno poco n poco. 

Posteriormente n esto se alcanza un punto (limo en el cual la disminución en el mamerto de las 

editas DI es tan significativo que el sistema inmune no puede funcionar de manera enciente 

que es incapaz de mantener a raya al virus. De esta numera la proliferación vira' se incrementa, 

asi como la toxicidad del virus y el balance de poder se inclina en favor del vous, Con el 

tiempo, la disminución en el numero de Mulas 14 es tan severa que el sistema inmune se 

convierte en un sistema no funcional. Es entonces en que el virus prolifera de manera extensa, 

destruyendo a las células DI que aún quedan en el organismo. 

date mixleló ()osuda un incremento gradual en la cantidad de virus en la sangre de los 

pacientes en un momento determinado, que más que como una condición estable, parte de una 

cantidad palmita del mismo para irse incrementando de manera gradual. Además, en cada 

estadio sucesivo, de adquiera de bis dos clasificaciones aqui presentadas de la infección, la 

cantidad de mofaras vitales que pueden ser detectadas, va ell incremento. asi como la 

posibilidad de poder aislar al virus en sangre ( 17). 

Las implicaciones de estas observaciones van más alta de proveemos de un modelo teórico. 

Mientras más virus halla en el organismo mayor será el grado de inlifetividad del mismo. 

Ademas se ha demostrado que Hm como va progresando la &Dicción de células '1'4, la 

posibilidad de que la persona infectada pueda ~mak el virus se incrementa de igual barman, 

a cualquiera de sus parejas sexuales. Asi, mientras halla mas gente infectada con el virus, y 

mientras mas inniunodeliciente se vuelva esta, más probabilidades de trimsmitir el virus a otros 

Asi mismo la perSona infecunda, en fases iniciales es también abaleoc contagiosa, artes 
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de que el sistema i111111111C pueda contrarrestar de 11111111M1 efectiva al virus, y particularmente 

antes de que se deo:cien anueuerpos circulantes. Estos hallazgos. de nueva cuenta arrojan luz 

sobre la inmortancia del seguimiento medico y de un diagnóstico temprano de la in feceion por 

III V, para cualquier persona que halla estado expuesta al virus, incluyendo aquellos que hallan 

mantenido relaciones sexuales por largo tiempo con varias parejas. Solo con este seguimiento. 

los rnedicos podrán dictar las medidas sanitarias adeciuulas, y los pacientes taxiran seguidas de 

manera adecuada para evitar la diseminación de la infección. 

Lo anterior podria parecer poco optimista para mucha gente, pero no debe ser asi ya que la 

investigación continúa pero también es necesario actualizar nuestra situación con perspectiva 

cm [espato a esta infección. Lo que si nos debe quedar claro es que el III V no será vencido o 

controlado de manera Pica. pero debernos tener en mente que llegará el día en que los 

cientiftcos logren controlar la infección y la reduzcan a otra de las enfermedades infecciosas 

curables, En el estudio de las nuevas enfennedades infecciosas debe haber primeramente un 

tiempo en el cual los médicos solo describan las entermedfules y las miren con lo que mejor les 

funcione. Posteriormente viene un entendimiento de las causas y de lit historia natural de la 

enfermedad en cuestión, lo cual le da la oportunidad al medico de realizar un diagnóstico más 

oportuno y de un asesoramiento chuico más seguro. Después de lo cual viene el desarrollo de 

tratamientos efectivos basados en el nuevo conocaniento, para posteriormente rediseitar el 

tratamiento hasta que se encuentre la cura para este padecimiento 

Los investigadores están completando la fase descriptiva y están inmersos en el entendimiento 

de los porqués y los coritos del virus. Si somos persistentes y metódicos lograremos una exitosa 

e incuestionable cura COIMA la adecento por HIV. 

No obstante, retomando lo anterior, en I984 cuando se concluyo de manera definitiva que el 
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I II V era la C/111S11 del 	 investigadores y choreos dudaban acerca de  la !Jovialidad 

de encontrar un medicarrieuto capaz de atacar al virus de manera directa Y sus temores tenias 

un fundamento dalo, ya que anterior ¡mote los esfuerzos para diC011ual un lildkalliellto 

antiviral solo Imbuir] logrado un pm de ellos. Memas de que los retrovirlis L01110 cl t II 

presentan la particularidad de ser un blanco di ed. va que Se integran al t'entapa de las (elidas 

del hospedero donde pueden permanecer dormidas y pasar desapercibidas por largos periodo.; 

de tic 111k). 

Lo el caso del 111V, el problcrua se exacerba por la habilidad que presenta el virus para uuixtxr 

a diferentes tejidos y células del organismo fin particular el virus, puede esconderse en Mulas 

del Sistema Nervioso Central ( SN(' ), donde esta pnstegida por la barrera hemato•cncetAlica, 

la cual muchos medicamentos no pueden cnri u. Y aún cuando deiermitualos medicamentos 

lo pudieran tuca, has celdas dd SNC que purfienut ser dañadas poi el virus jamas recuperaran 

su Moción. Ademas, enfermedades secundarias atil/CilldfIS C(111 el SIDA, coma el sarcoma de 

Raposi, otros sarcomas agresivos, y ciertas infecciones oportunistas, son complicaciones que 

son diliciles de erradicar. La complejidad del 111V corribimulo con SU II:1E11CM devaslailora, a 

llevado a muchos investigadores a expresar que la intección por 111V es unir a. y que se trata de 

un reto insuperable. 

Este gris pronóstico, sin embargo, ha sido desechado en un corto lapso de tiempo. Ya que una 

nueva serie de medicamentos antivirales que actúan fuera de bu capside nos Iras dado luz. Sobre 

una de ellas. In cual estuvo bajo investigación en los laboratorios del Natio:ad Caricer lastima: t 

), este medicamento llamado Azidotimnia AZT o / VI) o zirlovudina como se le courice 

actualmente ), ha demostrado ser de utilidad al prolongar la vida de ciertos pacientes con la 

infección. En los últimos dios los investigadores han llegado a entender el ciclo de vida del 

vírus mejor que el de cualquier otro virus, y con este conocimiento se corrieuzo a raciona1via 
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las terapias encaminadas a ducal al virus en sus Miércoles estadios de su vida en los cuales este 

es vulnerable. esperarnos que estos medicamentiis tengan mt ine¡Of 1111111b.:(1) sobre eNlit 

enfermedad en el trituro 13, 16 1 

Cualquier agente tcrapeutico dirigido contra cualquier patógeno, Ilarliese este virus, bacteria, 

hongo o parasno, debe de destruirlo, o detener su multiplicas:ion. 'todo esto delazua !atm: lo 

Sin dañad el howeders> de manera sieuilicativa Generalmente timos medicamentos llevan ti 

cabo Sil cometido interfiriendo con algún paso bioquímico que sen (mico en este pribigeno co 

particular. En el caso de una bacteria, esto se realiza de manera sencilla aparentemente, ya qac 

existen muchas diferencias cla: la estructura y el metabolismo de las bacterias y las celulas 

hospederas Ira penicilina poi ejemplo, esta intcrtiere con la suiresis de la pared luicieriana. 

puesto que las células del hospedero no tienen pared celular no son ntecutdas por este 

indicarnoto 

Los virus presentan un problema agregado. Los virus son simples paquetes de material 

genético I ARN en el caso del 111V ). consumidos en proteim y Minios No se pueden replicin 

por si mismos, bit su lugar tienen que infectar las celulas de otros organismos mayores y mutar 

el mando de su maquinaria genética para poder replicarse. Citando los virus se estan replictuido 

de manera activa, es dificil distinguir entre proteínas vírales que interactúan con las cclulas 

hospederas y las Mellas propks. Otro punto, es que las ceban.% hospederas se ifIV011ICratl 

muchos estadios del ciclo de vida del virus. haciendo de esta manera dificil el encontrar agentes 

que selectivamente inhiban la replicación viral l'huido de manera minina al hospedero. 

Además, virtualmente ninguna droga, excepto la penicilina, está completamente cuenta de 

efectos adversos y toxicidad Einonees debe uno considerar ca balance cutre Mulo al pamgeno y 

dallo al hospedero 	aspecto esencial de cualquier potencial medicamento es su " indice 
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terapeutico ", el porcentaje de dosis 'Mica contra la dosis terapeinicn. Asi las drogas usadas 

parn tratar enfermedades menores tienen un indice 'capellán alto Pero para una enfermedad 

que Incoe en peligro la Vida como 6r infección por 111V, uno deberá aceptar medicamentos con 

111111111kt: terapeulico bajo, al principio. ( riritriirianiente a lo amelga uno debe de empezar a 

apreciar algunas ole las consideraciones alrededor de la busipieda por una curn en coima de la 

inteecion por 111Y. bn el verano de 1981, en el Nr 1 los invesugadores comenzaron a 

experimentar con el 111Y que les Ins prop01C1011{1110 pros el grupo de Gallo ( investigarlor que 

descubrió id 1-11V 1 y comentaron a eXper11111.111W con un simiiimero de mediciunentos en 

contra del 111V »dios de estos hablan mostrado previamente actividad en contra de los 

retrovinis de ratón por algunos investigadores ( entre estos estaban los siguientes, Wolfram 

Ostertag del Max Platee histitutc ibf E X perimeffial Medicine en Gi3ttingen, Philip lairmanski 

del Michigan Cancer Foundation, JoeI A. Iltilicrman del Rossvell Park Memorial Insultaron y 

Erie De ('Icre(' del Rega lintitute cn Leuven, /3elgica r. Su trabajo habla lannunleado en la 

relativa obscuridad de los anos, a causa de que ningim retrovinis patológico para el Mariano 

había sido identificado, y de cualquier manera trincha gente había asumido que las infecciones 

por rctrovinis eran por su propia naturalwi intratables. Pero la urgente necesidad de encomio 

un medicamento en contra de la infección por 111V revivir) cl nutres en este trabajo anterior 

Para finales de la primavera de 1985,15 de los 3(X) medicamentos probaron ser Utiles al 

detener la teplicación del 111V ca pinchas in vitro ( 3.9 ), 

lino de los metlicurnemos fue el 3.1izido 2'.3'dideoxititnina, O ZVD. Y se empozo una Mugar 

humecta para desamen a la Z VI.) corno un medicamento adecuado pata la repitan contra el 

111V. Se le rulministró la Muga al primer paciente el 3 de Julio de 1985. Pura finales de este 

ano, el grupo del MI en colaboración con investigadores del Duke University y del Wellcome 

Researchl.aboratories de Dur intim N.C., se pudo inferir que cl /,‘; I) fue activo eir algunos de 

32 - 



los pacientes infectados pOl.  111V. rma ser/Mirarte de 1986. en nhzunos centros i rldkny, 

demostraron que 7,VD puede Illelorar tamo la sobrevivenda y la calidad de vida de algunos de 

los pacientes con HIV. Por vez primera. 1111 medicamento demostro tener un efecto positivo en 

contra de la infección por un retrovirsts. Y actualmente se tiene una investigación global para 

hallar otros agentes auxiliares en el tratamiento del 1 íIV ( 3.9, 16 ). 

Para comprender como narraran estos agentes. uno debe considerar la estructura y el ciclo 

replicativo. del 111V. En el 11.1V mi como otros retrosnus la intbrnmeión penetres M'ye hacia 

atrás o en <breccia " retro": de ARN a AI)N, en donde la dirección usual para otros 

toar asirios es de ADN a ARN. Los reuOVilib realim esta optnacióir gracias u 1111i1 enzima 

mural. la reversMornscriplasa, la cual torna el ARN v lo explora corno original para surten/a( 

(a correspondiente tim de ADN. 

La replica r:Mit del 111V es 1111 esquema complicado que involucra numerosos pasos. La cubierta 

Norden de glicoproteinas wie y se fusiona a la membrana de la célula hospedera, haciendo 

de esta manera que el ARN mal y la reverso-nanscriptasa invadan el citoplasma celular Ala, 

la reversodranscriptun sultenza Al/N a partir del ARN vital; este ADN se inserta en el /UN 

de la célula hospedera. Posteriormente este ADN "provind " puede ser de nuevo turnscrilo n 

ARN, el cual las {amenas de la célula hospedera transformarán en lamentas vitales. Estas 

proteicas se wensambhur de nueva cuenta pata formar partietd" virares entupid" las cuides 

emergen de la célula hospedera para infectar otras células. 

Esta claro que este ciclo de vida tau complejo del 111V ayuda al virus a infectar y a evadir a las 

celdas del sistema inmune. Desde el punto de vista del investigador esto pone muchos blancos 

pros los agentes virotes a los cuales puede atacar durante el ciclo de vida del 1 11V. 

Después de que el HIV se ha tirsionado con la célula liberando su contenido al citoplasma. 
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amo la cubierta merca cs removida parcialmente para dejar desprolegido al a Ir N vital I.os 

anticuerpos podnan ileon-altar al gp11 ( que se encuentra Mimando parte del gp120 ). 

glicoproteina de superficie que media la fusión, así prevenir que ocurra esta. Los 

nierircamentos antivirales, pudieran inter feta con el 140ceb0 de ruptura de la capsider.  3, r 

Este blanco tur recibido quizás mucha más atención que otros, sin embargo esta la siguiente 

Puse de la replicación vital. la síntesis de AUN vital por la erizima reverso-transcripta:su. Esur 

estrategia es bastante atractiva a causa de que ataca un proceso que es rauco en los 'enristras. 

Muy al Mien) de la investigación este rue el primer blanco de muchos investigadores. En 

particular se centraron en compuestos pertenecientes a la frunilia de los inhibidores de tan 

reversodranscriptasa, Llamados dideoxinueleotidos. Estos son análogos de los trucleolitios. 

moleculas que si:anejan a 105 1111CleiltitiOti que l'orinan los bloques con que se sintetiza el ADN y 

el ARN: las bases pirimidicas ( tintina, uridinn, citosina ) y las pírricas truienina frontis ) 

Uno de esos compuestos es el 3'azido 2',3'dideoxitimina, el ZVD que se mencionó 

anteriormente. Ei ZNI) fue originalmente sintetizado en 1961 por Jeronte P. ilorwitz del 

Michigan Cocer Foundation como una droga anticancerosa (La cual no sirvto, pero la 

flormughs Wellcome continuó elabomndoln ). En febrero de 1985, uno de los invesugadotes 

descubrió que era un potente inhibidor del 111V en cultivos de células 1' a concentraciones de 

entre uno y cinco micromolar 	entre 0.25 y 1.25 nticmgramos por mililitro ). Ademas, el 

compuesto MI tia particularmente tóxico para las celula.s T a C011eelltfaCitaleS de 20 a 50 

micromolar. Rápidamente desputs de este trabajo, el ZW) probó ser efectivo, en pacientes con 

infección por 111V a concentraciones de entre uno y cinco micromolar, la cantidad inicialmente 

predicha por este ensayo jObie 1:11111AS ( 17 ). 

Como exactamente el Z VI) protege a las células r contra el 111V 1 I.a clave de esto recae en 
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su (sumido al nucleistido tintina. En la (elida. las entintas agregan gnipos t'olidos (cu Un 

proceso llamarlo rosforibleion 1 al ¿Vi) para convertirlo en ¿VI) trithstith s. la Mima activa del 

medicamento ( el 7 VI) trithsfato no se puede dar directamente a las células ya que no lo 

absorben ). El ¿VI) trifosfato es un análogo de la tintina trifosfato, uno de los bloques que 

eonfontian el ADN. y parece que inhibe la produccant de ADN vital por tíos vías al menos, 

inhibición competitiva y terminación de la cadena. 

En la inhibición competitiva, el ZVI) trifostitto se une a la reverso-transcriptasa en el sitio en 

que ordinaritunente se une un nucleótido trifosfato. En la terminación de la cadena, la teserso 

aanseriplasa o engallada al incorporar el 7N1) trifosfato a la cadena creciente de Al/N viras en 

el lugar de la tintina nithsfato. Pero cuando trata de unir el siguiente al anterior, esto no rs 

posible ya que el 7 VI/ trithshito no tiene el grupo hidroxilo ( 011) que es necesario para 

continuar alargando la cadena. El virus no puede reparar este error, y la síntesis de Al/N vital 

empieza a tener fragmentos no Inuiscritos ( lb, 17 ), 

Otros nucleotidos que son activos contra el Ii1V palmen tralstuar de la misma manera, Palos 

estos compuestos parecen ser efectivos contra muchos retrovinis ( de hecho, contra todos los 

que se probó ), pero solo cumulo están en la furnia trilbsfatada. Su efectividad terapéutica, 

entonces depende en parte de que tan fácilmente entren en la celida y sean tiísliailadus por las 

enzimas celulares llamadas quinasas. Este proceso, es de hecho más eficiente para álliinos 

compuestos que para otros. Por ejemplo, el MIO con un atonto de hidrógeno en el lugar del 

grupo anido ( N3 ), es pobremente fosfotilado en las células humanas y es truenos potente que 

el ¿VI) contra el HIV. Mentas, la manera en que estos compuestos son fosfotilados, valla 

gnmtlemente entre diferentes especies ( 1 tS 1. 

</mi pregunta que aparece ahora es, si las mutaciones midan alterarla irversigninscriphisu 
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vira), de tal manera que no tuviera efecto sobre ella la /VD. Esta no es una espcculacam 

ociosa, ya que se ha visto que la efectividad del ¡VI) es debidos que la reverso-tfanscriptam 

tiene idia afinidad sita el /VI> u ifosfato, de tal suerte que lo utiliza para unirlo a la cadena que 

esta si:den/ando en ese momento en lugar de lomat a la n'ilion uithslatailit. 14 ADN 

itolimerasa de las células de los marti(leros. sin embargo, no tiene tal afinidad ASI In (-elida 

hospedera puede continuar funcionando adectindrunente, Mi que la reversofranscriptasa 

puede set inixlificada de tal forma que en una de las municiones tal vez. no mustic afinidad 

por el ¡VI) tnfostatado ( 17, 18 ). 

1,0S primeros estudios con el ¡VI) mostraron que tiene buena ditiisibilabid en el 1,C 'R asa que 

la siguiente pregunta es que si estos niveles de ZVI) pudieran considerarse para tratar la 

demencia devastadora que algunos pacientes desarrolbui al estar infectados coi! ci 111V. Por 

que al administrar el ¡VI) a pacientes infectados, se notó en algunos casos, en los cuales se 

hablan hecho pruebas intelectuales, que existir un ligero mejoramiento en los resultados de las 

pruebas. Esto se hizo evidente algunas semanas después de haber iniciado el tratamiento. 

Aunado a esto, Philip A. Pifio del ala pediatrica del NCI ha estado experinientado 

administrando infusiones continuas de ¿V1) a pacientes pediátricos con inteccion por 111V, 

en los cuales su IQ habla disnunindo n cansa de la infecta) En algunos casos, se descubrió 

que el IQ habla regresado n niveles normales durante el tratamiento ( 17 ). 

No se ha entendido totalmente ci mecanismo por el cual se produce la demencia en la 

infección por 1115/, asi que lits mecanismos por medio de los cuales el ¿VI) mejora al paciente, 

aun no están claros. Es posible por supuesto, que el mejoramiento notado resulte direetameme 

del control de la infección por 111V que ocurre en el cerebro ( 18 ), 

El gnipo de investigadores del Cado-Federico Perno, mostró que las celulas de la linea 

monocito-macrotago. primer blanco de la infección por 111V del cerebro. puede ser protegido 
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en coima de la ieplicacron del111V aún a bajas concentraciones de ZVI) y otros 

dideoximieleotaios. Si esto se puede ciumuticat osen el mejoramiento dime', o pea otro 

mecanismo, esto debe ser evaluado u futuro ( 18 ). 

A causa del rápido desarrollo del ZVD, aún quedan muchas preguntas sin responder acerca tic 

SUS electos y acerca del metodo de administración. lUlavia no sabemos si es mejor mantener 

mveles sericos constantes de ¡VD o permitir que este fluctúe. 1,01 niveles del ¡Vi) declinan 

en un 50 % en el Cuino de mur hora y el presente régimen de administración cada 4 horas está 

(Visado para mantener niveles casi constantes de DI). En el caso de los dideoxinuclebtidos, 

uno debe de considerar el metalx>lismo de los productos fosofordados. Por ejemplo. David G. 

Joluis riel NC1, ha encontrado que la vida media intracelular del ddA (2'.nideoxvadeitina 

tritostáto, um metalxilito tanto del ddA y del ddl ( 2',3'ilideoxyinocina pdria ser de hasta 21 

horas. Con lo anterior seda posible adnúnistiar el ddA a los pacientes una o dos veces al dia. 

Pero a pesar de los efectos benéficos del ZVI./ este tiene sus efectos tóxicos. particularmente 

sobre la médula Ósea, ase los pacientes con trauuniento con ¡VI) desarrollan anemia y en 

algunos momentos llegan a desarrollar disminución de la cuenta de células blancas tul corno de 

las plaquetas. i'1si que esto limitas la cantidad de ¿VD que pude ser administrado, 

particularmente en pacientes infectados con e1111V, que han desarrollado SIDA. y la depresión 

de la medula osca es la principal razón de que el medicamento liadle. Id mecanismo de 

toxicidad no es dalo hasta la actualidad pero existe cierta evídenéia de que esto no 

necesariamente ocurra con otros dideoxinucleiatidos ( 17 ). 

finalutenu4 liar Única iiialletti en que se puede comprobar si los dideoxinucleotalos tienen 

actividad tinti411V en cultivos de tejidos y que pudieran ser mas bendicom que el 1ND es 

probarlos en los propios pacientes. A este punto, se han hecho estudios en el N<'1 y otro jyrupo 
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inulbeentrico comandado por 1- lionias 	Merigan ir. del Slantord I lniyersitv Bancal nl 

Medicine con el 2nideocy (indina ( %id(' ) en pacientes afectiulos severamente por el 111V 

b.stris estudios mostraron que el ddC. puede reducir de maneta watt:11(14 el poieemaje de 

replicaciOn del 111V y puede inducir de 1111{11CM111111C/11111 un iii¿niransieino de la respuesta 

inmune 1Tesatominadamente los [vacitines a los cuales se les ndininisno el ddr ' por un periodo 

de entre ocho y doce semanas desarrollaron una neunspabalieriterica muy dolorosa, 

primariamente en el pie. Esta neuropatia gradualmente fue disminviyendo despus de que los 

pacientes dejaron de tomar el IlledithMe1111/1 1 7 , 18 t. 

A causa de la toxicidad del ddr: es diferente de la del Z.VD, nos preguntamos si se prxina 

obtener un mejor resultado si los dos medicamentos se usaran alternativamente, Dicho régimen 

podría permitir que los tejidos más vulnerables se pudieran recobrar de los efectos kísickb de 

cada medicamento. Similares tratamientos se han desarrollado en la cura de cienos CullteleS. 

Algunos pacientes se han metido a protocolos con rtgimenes alternados de los dos 

medicamentos ( dr1C y ZVD ). Los resultados preliminares de estos réginvencs han demostrado 

que algunos pacientes son capaces de toleras estos por miss de 11111111.0 sin desarrollar la 

mencionada neuropatia o inielosuptesión. 

El dideoxinucleruido ildA y su metabolito ddl inhiben de manera dttininva al 111V en cultivos 

Estos medicamentos, parecen ser menos tóxicos en cultivos de células' auxiliadoras, que el 

ZVD o el da:. Además son menos tóxicos para la médula ósea en cultivos. Ahora mismo, se 

están llevando a cabo ensayos para deteMlinar la toxicidad y deraividad de las dosis de ridA y 

ddi en pacientes Y los resultados preliminares son alentadores 1, I 1 1. 

t !ti medicamento retroviral, el ZVD, ha demostrado reducir la severidad de la infección y 

prolongar la sublevar de los pacientes afectados, El ZVÍ) es solo el principio, sin embargo. 

esta no es ciertamente una cura. Sin embargo, el verdadero valor del ZVI) palas flrOblIfSe en 
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el Milito y set la clave de futuros tratam euros antryindes pala el tratamiento de esta iirteccion. 

REcOMENWIONES PARA INICIAR LA TERAPIA CON '/VD EN NIÑOS 

	

EDAD 	 CUENTA DE CElttl,AS 

	

(AÑOS ). 	 ( CÉLULA:0AB ) 

1 - 	1750 30 
1.2 1000 

- n 750 20 
6 ' 	500 20 

En el futuro, conforme aprendamos mas acerca de como atacar 1111V en diferentes puntos de 

su ciclo de vida. sera posible modelar terapias 	teniendose corno base las terapias 

anticancemsas como ciertas lencentias infantiles Por ejemplo, de igual manera en que los 

investigadores desarrollan agentes que tengan diferentes mecanismos de acción contra cl 111V, 

será posible desarrollar terapias de drogas múltiples que arrojaran mejores resultados que 

cualquier medicarnenui por si solo. De hecho, los investigadores han desoliterto actualmente 

que muchos medicamentos, incluyendo el acyclovir, antpligen, alEin interferem y sulfato 

Miran, parecen tener un efecto aditivo cuando se han probado in vitro junto con el ZVD ( I It 

), 

Asi como sucede con el tratannerim de las leueemircs infantiles, será necesario emplear varias 

fases de terapia. Por ejemplo. uno deberá primeramente administrar medicamentos 

relativamente tóxicos que puedan alterar la replicación viras y probablemente destruir a las 

aludas infectadas, Deberá seguir con un tratamiento capaz de suprimir y buscar locos de 

irdixcióre Finalmente, el paciente deberá estar sometido a MI dosis de mantenimiento en un 
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rematen de dosis bajas Imita suprimir cualquier recurrencia. Estos medicamentos, la 

dosificación y el horario de luinuttioración pueden diferir de tina tase para otra Por ejemplo. 

un medicamento potente, que parara un papel preponderante en la tase inicial podda ser muy 

tóxica para cl tratamiento de mantenimiento. Esto mida darle sentido a las conclusiones 

;tuna (le la seguridad y eficacia de cualquier medicamento, sin considera ett detalle la 

dosifieacion y el horario de administracion 

Considerando retrospectivamente todos los datos anteriores y los datos actuales. tenemos lo 

siguiente; la infección por 111V ha sido la 9a. causa de muerte en 'tinos de 1 a I anos y la 12a 

causa de muerte de Mitos entre los 5 y los Id años, cifras proporcionadas por los CDC' de 

Atlanta teurgia. El primer caso de infección por 111V reportado en niños fue en 1982. y no 

the sino hasta mano de 1990 que se tuvieron relames confirmados de 2192 casos de Mitos 

infectados menores de 13 afios y los CDC de Atlanta, Georgia, estiman que tan solo en 1989 

1750 recien nacidos fueron infectados con el 111V. 'Ya que como se ha venido contentando 

uno de las vais de transmisión que están siendo implicadas en la infección por 111V en 

población pediátrica es la que reune durante el embarazo, de una madre infectada, ya que 

actualmente se sabe que cl virus puede cruzar la placeta(' y de esta numera inlialu al pi oducto, 

no obstante, que el producto tanibien puede set infectado durante el nacimiento al estar el 

producto en CO1114111 con la sangre y demás fluidos maternos y en muelas ocasiones 

deglutirlos. tina última posibilidad ya comprobada aemalmente de m'inmisión de 111V es la 

que sucede cuando una nadie infectada alimenta a su hijo leche anatema, ya que se ha 

comprobado que los necrófagos que son 118.11Spineld05 en los gránulos de guisas que contiene 

la leche magma, son portadores, corno se ha manifiesta do en lineas anteriores, de 14IV 

inhaceltibu, que posteriormente son digeridos por el intestino del recién nacido, para que 
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posteriormente ya en el Torrente sanguineo del niño los varones scan liberados con len/ando la 

infección de las propias coludas de detensa del niño ( ) Ahora bien, por lo que resbala a los 

maridos con los que actualmente se cuenta para la detección de la intectiOn de Illartail 

temprana en un paciente pedianico en el cual se sospecha la inleccion, se debera primeramente 

considerar que los hijos de madres infectadas con el 111V han adquirido de manera pasiva 

anticuerpos antil11V durante todo el embarazo, del tipo de la 1g(i, de esta manera si se realizan 

los test rutinarios pira detección de InV estos serán positivos, no ObSt¿Ulle lo anterior, no todos 

los pacientes esnifan infecutilos con el virus, ya que ahora se sabe, que los anticuerpos 

maternos adquiridos pueden persistir hasta por 15 meses en el suero de los mitos. por lo 

anterior, no se podrá detcrmituu la veracidad de los test hasta que el paciente tenga más de 15 

meses o comience a tener sintornatologia. Por lo que estos niños deberán clasificar se en el 

estadio PO( infeccion indeterminada ) de acuerdo a la clasificación de los (IX:, Por todo lo 

anterior, todo niño que se encuentre asintomático y que se halla vuelto seronegativo se deberá 

de considerar no infectado, pero si se llegase a encontrar que un paciente peiliátrico en el que 

tullan desaparecido sus anticuerpos matemos contra el 1-11V, y que aun mi siga luido 

positividati en los test o que desarrolle anticuerpos propios contra el 111Vdelieni ser considerado 

como infectado. Aqui el problema basicamente esta dado por la sofisticación del laboratorio 

para realizar test mas cspcciticos y cl valor de los mismos procedimientos lo cual no lo hacen 

en la actualidad que se encuentre al alcance de cualquier hospital ( dentro de estos tenemos el 

cultivo vital. la amplificación genética de la reacción de polimerasa en cadena ( PCR por sus 

siglas en ingles' Polimerase Chain Rettetitni ); búsqueda del animen° p24 en sangre )( ) 

En la actualidad no se tiene cifras de cuantos reciert nacidos de madres infectadas desarrollarán 

la infección en el curso de unos rulos o quizas meses, ya que se tiene el antecedente de un 

estudio hecho en Zambia, en el que se encontró que mujeres con evidencia chufe de infección 

— 41 — 



por 111V o con cuentas de célula; I por altivo de 100 tallan Inas ores pstsiti¡lidade:„1; 

muisinitu la inteccion a sus linos que aquellas moldes seropositivas y asintonkitica.s, s.  esas cs 

truncamente comprensible considerando que. como VA Se Illelle10110 111110,1101-111ellie, pacientes 

en estadios avanzados de la nilecciort llenen gran cantidad de vinis circulantes y por taro lado 

se hiel reportado estudio,. en los cuales se ha asociado la pfeseima de anikucrpo-; maternos cl; 

coima de 1.1 tont:ion gp 	con binas tasas de nansinision de la iláccion 

Cueto se ha mencionado antellOtIllellle. de Illitilertl comparativa. en adultos el diagtioslico 

definitivo de inteecián ;oír el H IV-1, depende en gran manera de la detección de anticuerpos 

específicos contra el virus. Y en el niño como se ha mencionado esta detección de anticuerps,s 

necesita icalizarse despues de los 1 5 meses de vida. esto es debido principalmente a la 

presencia de anticuerpos maternos en sangre del recien nacido. en Mulos que van desde 1 10 

hasta 110 .5111 embargo se han encontrado casos en los cuates no existen estos  Initeueria l  

especificos, debido principalmente a la severa ininutiodeficiencia con la que cursan estos 

pacientes, u bien por lo que se ha dado en llamar el " periodo de ventana " en vi cual la 

1111i:cenia se esta incubruido. y los virus se etieuentrtui mincipstlinente en las celiilas de defensa 

del organismo. e unposible paro Ser detectados por el sistema inmune y que este pudiera 

montar una respuesta a esta inteccián ( como ya se menciono extensamente en Miras arriba ) 

( 3 ), 

Actiudinente existen 2 inetodos (madi:Lección de infección por 111V. uno de ellos el 

denominado b.I.ISA l por sus siglas en ingles: brizyme Linked Inmunosorbent .Assay 

general, este test tija antígeno vital a una tuse sólida, por lo ime la detección de anticuerpos se 

realiza de manera indirecta. 1)e manera breve se detalla este proceso, y es t:JIILU sigue. el 

1111111110 a realtzarsele la prueba se pone en contacto volt el timagenti %Mal que se encuentra 

unido a tina tase solida. se incuba y se lava para remover el anticuerpo que no se ha Modo lana 
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posteriormente expOlicrse n anticuerpos ann- humanos marcados enzimaticamente. 

Posteriormente. se vuelve a inculsu se le niega un subsuato que tiene unida una enzima 

01k:t'Alíen( 1190011nente Immodasa de ratean picante. lostatasa akahnn, boom-avidapt I %pie 

nos dn una renecion colorimetrien. In intensidad del color de la reaccton es proporcional a la 

cantidad de anticuerpo presente. Estos test sacrifican especificidad por una extrema 

sensibilidad; así tenemos que lit sensibilidad. la especificidad, y el voluble s alor pu:diens o II, 

esta prueba y de pruebas pareadas dependen de la prevalencia del 111V-1 en ln población 

estudiada; ye que se menciona una Sensibilidad de hasta el 97.3 % en pohlacion de alto nestio 

o tan baja como un 10 % en población de bajo riesgo. Los resultados falsos positivos suelen 

ocurrir con más frecuencia entre población de bajo riesgo y estos suelen asociarse 

anticuemos contra tejidos humanos ( instado liso, mitocondrías, y antígenos comuna celinas 

I. anticuerpos ann-VIIi\de,M, 	 anngenos de la clase II non .111 A. enfermedad 

hepática severa, test sérico positivo contra la sttilis, enceres, reacciones cruzadas con 

infecciones vitales, falla renal, inactivación por calor, entre Otras, tan lo que se refiere a 

u:saltados falsos negativos, se nene que los Intimes ;pie nos moteo dar esto. so . lisliuucuni  

severa de linfocitos 13 con tntecemn por 111V-I severa. hipOganimiglotaillnernia, periodo de 

ventana. canceles, terapia imunosupresira, transfusión sanguinen, transplante de medula ósea, 

¡Willy ación por calor. 

Por otro lado. se llene la prueba contimuttoria en ensayos clínicos' Western Illoiting, es una 

fecnica para separar primitas por medios elednithrencos y translerencia de estas R una tase 

sólida para detección. Esto es, las células infecUidas con el virus, son lisndas y los productos 

rindes incluyendo capside, centro, proteínas y: mimas reguladoras son mmaradas en gel de 

poliacrilamida. fiara postenotinenie. estos productos viudo sei natislendos a itilt4Kcitlia Ni col 
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muestras de sangre o plasma. Si se clic:neutra presente anticuerpo espe.cilico vital en las 

¡nuestras. este anticuerpo u une a su epinTO homologo y su presencia u detecta de mancho 

subsoxuente usando nu mdraulnr. corno lit ISOnn-4111(1111S.15 I,1 IMMIllOperOXIdOSJI Unida 

anticuerpos ami-humanos lista determinacion se basa en el conocimiento de que después de la 

infección los primeros anticuerpos en aparecer son los anticuerpos contra la fracción gag p55 

su producto mudo p11. Por cierto que estos anticuerpos también son los ¡Mineros en 

desaparecer conforme avanza lo infección. No itsi con los amicuripos cotilla el precursor IIe ha 

cubierta la proteína !_p160 y sus productos nítidos gpl 20 y !Ti I que se detectan de numera 

MAS Lidia pero que son detestables aun en estadios avanzados de la infección. Teniendo esto 

en cuenta, el criterio minium para que ora prueba de este tipo se considere positiva requiere tic 

la presencia de anticuerpos dirigidos contra p24. pi 1 . y gpll o gp12.0/160 A si tenemos que 

las muestras que no cumplan estos criterios deberán ser consideradas indeterminadas y deberán 

volver a realizarse. Otros criterios, se han propuesto para considerar una muestra positiva cutre 

ellos se tiene el de la Association of State mil Territorial Public ileahh Laboraron.. Dneems 

que dice line se debe de considerar como positiva una muestra si se encuentran presentes los 

complejos p2,1,gp11. y gp120/160; y el consorcio Retrovirus Serology Standanzation hit 

propuesto que la presencia de anticuerpos ya sea contra el p21 o p31 más la evidencia de 

anticuerpos contra el 14)11. gp120, o gp160, sean considerados positivoS ( 1,3.13 ). 

asa KnInfinenie 1105 encontramos en tina linea de investigación quizá la más importante de 

todas va que nos encontramos experimentando con medicamentos que nos pueden dar la clave 

para curar esta devastadora intecciOn y como íxxlenins apreciar la investigación se esta (laudo 

varios niveles. esto probablemente nos llevará muchos mas arios ames de poder encolara] cl o 

los medicamentos ideales plum esta enrennedad, peto no debemos desmayar. I >entro ole esta 

misma linea de investigación se licite que se esta Italmuto de encontrar un sido un 
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medicamento ideal para el tratamiento de la infección sino que también se esta trabajando en el 

diseño de una vacuna, pro para el des:un/110 de una vacuna se enfrenta un gnui lelo con el 

111V va que el virus tutéela algunas de las celtilas que la vacuna IICCCSIlki para activarse 

Mientras que existe la evidencia de que el 1.11V puede infectar al SINic los objetivos mímanos 

de la infección son los macrófagos v+ las células TI Además los macróligos, que son Olidas 

que pueden sobrevivir a la infección por111V. pueden servir como naves que uímsportsal al 

111V hacia las CCIliki .1'4 durante su mtenicción rutinaria.f.scs células 1'4 no sobreviven ala 

infección por 111V. Y a cansa de que estas células juegan un papel critico en la defensa inmune 

sobre el que descansan las vacunas, una vacuna contra el SIDA, deberá prevenir pie el virus 

intentecione con las poblaciones de células .11 y rnactólirgos en primer lugar ( 18 ). 

Esta ViK111141, &kilt n' activar al virus antes de que invada el SNe donde los patógenos se 

vuelven invulnerables al ataque del sistema inmune. Además. cualquier vacuna deben) 

asegurar que el sistema inmune será capaz de reconocer cualquiera de las innumerables 

va rintes.  de1111V v.  de esta manera la protección se extendeni a todos aquellos a los cuales se 

les aplique In vacuna sin importar su edad. sexo, y tiempo de exposicion. I' la vacuna no 

debera llevar ningún nesgo de causar mfeccion por HIV No obstante que un minunrgieno es 

capar. de tener todas las características arriba anotarlas no la podemos considerar una vacuna 

contra el SIDA per se, se prefiere mejor el termino de candidato a vacuna ( 17, 18 

Los u:movíais. como otro tipo de virus, pueakiu IIISCIUU sus propios genes en los genes de la 

eelula que inteent. de esta manera estableciendo una inteecion permanente Ya ¿ille aun 

cuando la célula no se encuentre produciendo particulas vitales, esta tendrá genes retrovirales 

dormidos. De esta illailk;la ul cdula infectada sera invisible para el sistema inniutie a causa de 

que ningún antígeno vital sera expresarlo en su superficie. De esta manera se anima dificil 
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erradicar una inteceion por un patogeno retroviral, no obsunue que la vacuna sea caja,  de 

estimular al sistema inmune de tal muera que sea capaz de evitar que el virus produzca 

enfermedad 

Desahirninoilarnente los problemas que rodean a una vacuna contra el HIV no esuin 

limitados a aquellos asociados a que se trata tic un relrovirus. El 1111' por si solo posee trinchas 

características previas de el que lo hacen un singular orxmente. 

nobableinente la mas trerverso cacmen:Mut del virus es su propension a la uaunciun Esta 

tendencia esta particularmente localizada en el gen que codifico para la cubierta punces. 

gpl'20. Los investigadores han puesto su atenctOn en la porción gp 20 ya que esta se 

encuentra expresada en la superficie unto del virus como de las caldas infectadas lo cual lo 

hace un blanco adectuulo mira el sistema inmune. Id virus probablemente confunda al sistema 

inmune de manero tal que vane la secuencia de 71111IIIMICIdOS que contornan la porcion 

proteica más exterior. Si se ha de explotar la inmunogenicidad de la moli,.cula gpl :10 en una 

yactura tendremos que aprender mucho irás acerca de la diversidad de las variantes del gp120 

1 hl3 

Finalmente. tetemos la tendencia universal n adoptar medichis preventivas en vanos hospanleq 

para el manejo de ta sartgre y de ciertos !luidos corporales, que han sido catalogados con ro 

ILMUllelne Una:Mil/u/á HM lo uabatadores de la salud. Algunos hospitales, en algunas 

ciudades de Estados tirados de Norteamerica, con gran enlardad de iincienies con intixciOn !rol 

311V han delicado unidades especiales para el cuidado de parientes Hl VI. N jor otro lado. un 

hospital panifico privado recientemente ha anunciado que no estaba dispuesto a ingresar 

pacientes pedianicos con infection por 1115' ( 13 ). 

I ,n alarma entre el ¡mutual !perico y promedico as netricrubt. los medicos y las eniernicois s. 

enfrentaron o pacientes jovenes desesperados y con 1111a enfermednd severa para la croa 
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actualmente no exisie cura I re esta manera Iris ntrdtcns en11:111111 en COIllilenv Con mininos 

seres 	11, tratar pacientes ron esta infección, s por otro Indo estiva/1 los 

pacientes que lb' telidtán 	 i 	h), 

1110 preocupacion Ir:gni:mi acerca de la exposicion ocuriacional al I II V. ato Obstante que el 

riesgo es bajo r datos recientes ueieren que la l«asihahdnd de una picadura con la ¡Minn de una 

aguja de. jenngn es menor al I u'o ) Algunos de estos trabajadores alegaran prejuicios y itspectos 

morales de estos pacientes (l0 ). Pocos medico; son los que actualmente escogen seguir 

especialidades dentro del campo de la medicina interna y el SIDA puede ser parte de este 

problema, Vit que ru existe otra eill'efinellati de epa cas actuales que halla engendrado tanta 

frustacion, resentimiento, y ansiedad. que demande mas compasion inteligericia. e integridad 

de liarte de los pmtesionales de la salud ( 13 ) 

1.0s profesionales de la salud, delmán tener tres ObitliVOS pfithiltiOS al enfrentarse coa una 

epidemia fax t tl V. `i ellos son. n Saber. primero. tener eOltliNtS1011. cutibido etC,CliVO vi sensible 

hacia bis  peNorias que tienen In infeccroly segundo prevenir la transtnision dei ta enfermedad' 

y tercero. realizar una agresiva investigaciOn que nos lleve, a tener una prevenciOn, ilia;me;rico 

liarairtieriM trau electivir. El primer objetivo requiere de profesii a tales de la %abril I.:1,11 

adecuada iOrlibie1011 y comprometidos con sir trabajo. asr corno cuidados meincos 

responsables, y la capacidad para incrementar estos servicios Id segundo requiere de un 

esfuerzo educacional sostenido y sin precedentes, un uso adecuado de los servicios pnblicos 

niedicos con wat esp.:1:111 ale rciúu it 141.S WImn11lL des iis desprinegidas, a las iler sonda que 

usan drogas intravenosas y a otras poblaciones con alto riesgo pani adquirir la inter:mil, El 

rercem requien-  de una 'nieva intraestructura trislitucional, risa como de mas recursos humanos. 

ron otet'.viss aplicables y básico.; y ou dise.flo coherente de planes de investigacibli ( 10, 15 ) 
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una estrategia que englotoc estos odojetivos deberá estar basada en enano piedras angulares lz 

primera es el liderazgo que inspile, dirigí y organice la lucha contra el 111V a trises local, estatal, 

maroma e nucrnuanuai la segunda es tener reclusos financieros rulismados pala 101JIME el 

manan) onienalo prinetiatlinente ole recursos tontilocos pero con la participación de la iniciativa 

privado( lz tercera es la protección legal en contra de la discriminación, sobre la cual depende 

mucho de iu anterior. Y itr euarci 1 ldttU.r, e:, tener una siSlenia de vigilancia epidemiológica 

seguro y adecuado que pueda rastrear y pro vetar el status de la epidemia 	rumio curso ole in 

infección por 111V es incierto ves imperativo tener una estrategia adecuada pan; esta 

incertidumbre ( 13 ) 

Nuestro mundo se ha convertido en un lugar diferente a causa del Virus de la 

litininiodeticiencia 1111111411a. Y mas profundamente aun. nuestra SOCIedaii Ola siendo 

contionuula con nuestra responsabilidad frente a la epidemia 	inteccion ti« 141V 

entallecerá nuestro entendimiento y tolerancia hacia las diferentes orientaciones sexuales. o 

hará más rigida; las ¡toxinas nadiciunales de un comportamiento sexual adecuado y de una 

oiesvioicani de las mismas ?, 	inIeceion poi 111V seta percibida C.01110 1111 	que 

anule a toda la Immantolnd o sera delegada corto un problema ole salud de las clases mas batas 

ok los pobres, de tos analfabetas y de las minorías ?; la infección por 111V aumentara la 

tensión existente entre perspectivas morales y pragmáticas sobre las que se puede :militar el 

comnportuttiento y In S1111141 o creara soluciones que lo mismo sena efectivas y moralmente 

aceptables .4; z l a infección por HIV creara conciencia y humanidad ett los medicos. 

enfemteras y otros profesionales de la salud, o estos profesionistas evitarán tener contacto con 

estos pacientes prefiriendo desviar su práctica hacia otro.; derroteros 'I. Cualquiera que su; la 

tespuesia que escojamos para respontiler a estas interrogantes huno de manera OCIS4111)11. 

corito parte de la sociedad que formamos dependan de nosomros mismos t 1 !ft s• 
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"...olmigh the way n1 which discos'. 111191.1110 	against o borkdnli 	new expeetatm, the dleaut 

itacKarutrocii thonnighly otd riuhioned kilt& o! Bread Anv dilema/ ttat is treated a, a ni»tery and 
u netly i•nongh feared will be fett tuvolly, if tnd literaity, emiagious...eontaet with ,rorneinte alltieted with 
a &cabe regarded iu a tnisterkon mitlevol.-ney inevitably feas ae u treguas; wurse, like the viidatieu of 

fl 121100, " 

S'atila. en libro oa Meniplita 
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OBJETIVOS. 

obreirvo pi ¡nopal del presente estudio lúe dele/111111U la 111Chlellcia de ininsinisioir puritana 

de HIV en pacientes que recibieron aterieron obstetnea en el hospital general " I )0etor I /ano 

Fenuindei. Heno " en el periodo comprendido de febrero a octubre de 1901, ya que no existen 

a 14 fecha estailisticas ni actuales ni anteriores en la biela/11W /»1111ilial de esie Lulo, 1,41 llut 

desde el anude 191Q eh cine se determino que el 111V era el carisaift del SIDA. se hall 

realizado numerosos estudios para clarificar el ciclo de vida del virus, los mecanismos por 

medio de los cuales produce enfennedrul, los Oidores de riesgo asociados a la entemiedad, y 

ru:tualmente las experiencias que se estail teniendo con tnedicruneritos antivintles para lograr 1+1 

cura de esta enfermedad, pero nada que nos hable de la incidencia de la transmisión pennituil 

de esta infección en madres seronegativas, ya que existe en la actualidad un estudio realizado 

por los CDC de Atlanta, Georgia, en el cual se ha defermirado el status inuirmológico de 

tecla nacidos de madres seroposítívas, y por medio de este se ha logrado averiguar que la 

seno-inversión se leállYililesprids de los 15 meses de edad el' los («ler /18,01/05 +pie han 

adquirido la infección de su madre antes de nacer, y los que no desarrollaran esta infección 

presentan unen seroreversión al perder los antígenos matemos ( 3 ). 

Por todo lo anterior , es que se loa planteando este trabajo, VII que, COMO Se CI>inenti> 

anteriormente, no se ha investigado en ninguna parte del Inundo este tipo de incidencia, toda 

ver que se ha detectado infección por 111V en natos que presentan datos clínicos compatibles 

con In infección; o en trinos cuyas madres se sablan infectadas por el 111V, pero esta 

determinación no se ha hecho en población abierta corno se ha pbuiteado en este estudio para 

determinar la incidencia o prevalencia de CSIN illfeCCÍOII en población aparentemente de bajo 

riesgo o aparentemente sana o seronegativit Y por otro lado. prevenir en poblaran' medica y 
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paratnedicn el riesgo de in feccion por el 111V cuyo yelliculo sin los fluidos orgánicos que en 

detenninados ocasiones nialicjamos de manera por demás supcfficial. Y asi mismo, crear 

cishciencia acerca de la Montando que tiene el ser 	ellidadtb05 cuu el mando de estos 

fluidos. Y pendo de la ,nano con lo anterior esto el humanitarismo que debemos de tener hacia 

el paciente aquejado por esta infección y desterrar vicios c infundados temores que tons Ion del 

dominio publico que raistentodos científicamente ri.) 
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MATERIAL Y MÉTODOS. 

Se seleccionalim 100 pacientes tenteninas en n'aluno de Ilmo. al azar del numero load de 

ingresos que acudieron M servicio de labor para recibir mención °intrinca ya sea parto o 

cesinea durante los meses de febrero a octubre de 1991 en el hospital General Doctor Darte 

ganando Fierro del r.s.s.s.T.1:.; a las cuales se les tomó una inuesua de simia v pode' ica a su 

ingreso, dicha muestra se recolecto en un tubo de vidrio de 10 tul de Capleitia4i sui 

anticoagulante_ Al recio nacido de cada una de ellas, se k tonto inmedimarriente sangre del 

cordón umbilical de la misma tonna en un tubo de vidrio sin Anticoagulante, no importando si 

estoN elan o tik) de lennint), ya que como sabemos la nansfereneia de anticuerpos y dc, ciertos 

rnas» ganisinos n través de la placenui se puede efectuar en candilillo elarialle la gestar:6m 

III cantidad de sangre colectada de cada Una de las I no madres como a cada non ile sus 

respectivos mien nacidos fue en promedia de 7 mililitros. 

Dicha muestra fue procesada en el laboratorio central del hospital donde se ce,ntrilligO con el 

siguiente equipo Centrifuga de la International Equipntent Co.; Needhanilleights .Mass. 

li.S.A.: Modelo 1-11,4S; Serie AC7871, Volts 115; AC 61) 112: Amps 2,5, 111,  177; separandose 

el suero del sedimento, este se desecho y el suero se ntiliM para la micha de Id ESA 

Vironostika 	Uni-Foral Microelisa system; Organon '1.'elutika, Germany,  ). Para 

posteriormente rodia,: el reporte correspondiente de todas y cada Una de las pruebas, Al 

mismo tiempo en la sida de, bilmr, al momento de su ingreso, se le rollizo un cuesiionalio a lit 

paciente ishmetrica que inclina SUS datos personales. 

Posteriormente a la TCC01CCCi1511 de datos, se clasificaron en un cuadro de concentración de 

acuerdo a su importancia y a los objetivos del presente estudio. Para posteriormente, realizars 

las pruebas esradisticas couvelicionales. Y linalinente, analizar esto: datos a la luz de lo 

esperado llevando a cabo las conclusiones. 
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"...the reatoned eritietant of n perValhly bajel' 1S a wrvic to the prIpments of that tscher; if they are 

inapahle of deftattlitis il, they are well advised tt abiutdutt it. This selflueationisig and errut.Issueiting 
etspert Utile 9cieritifte method iv ity ntued striking pnwetty, and are,  it («from nutny odiar 81191.4 of Miman 

codeas« where 	is the rulo. 
Ihe idea of eterna ex roethud nwher than as a Imaly uf knowledge ni tan widely aptinviated (»oxide tkl.  
wienve, or indeed in mime c•urridor.,  irwitte 

enr1 Sitgan en Ilms:a's Brain. 
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RESULTADOS. 

I )el total de pacientes a las cuales se les reabro la prueba ‘le. 	.11s ,1 aniullly el 100 	nieroo 

negativas. 

La edad materna oscik5 cutre 15 años ( paciente I i ), siendo esta la edad materna más bada 

encontrada en el estudio, y 44 años t paciente 115 j ti edad materna más alta. con una inedia 

antro tica de 27.16 años I knuo de este gmpo de pacientes tenernos que la edad materna mas 

frecuente tare de 21.30 y 31 años, siguiendo en esta misma linea las pacientes con 22 y 35 

años, también cabe mencionar en este renglón que solo se tuvieron 2 con 17 años ( pacientes 

66, 78 ), 2 con 18 años( pacientes 79, 94 ), y 4 con 19 años ( pacientes 18, 62, 67, 77 j. 

Por lo que redacta a el Mimen) de compañeros sexuales que repartir cada paciente haber 

tenido desde el inicio de su vida sexual activa se tienen los siguientes datos: 90 pacientes 

refirieron haber tenido un solo compañero sexual; 5 pacientes con dos cotnpMcros sexuales ( 

pacientes 23..10. 65. 73. 83 31 5 pacientes con tres compañeros sexuales ( pacientes 30, 31, 

15. 58. 6(1), no se reporto ninguna paciente con mas de tres compañeros sexuales. 

Dentro de los antecedentes que se consideraron para el cuestionario que se les practico a las 

pacientes, estuvo el de haber recibido transfusiones anteriores al presente ingreso hospitabuim 

de las cuales se tuvo que seis pacientes del total pacientes 12, 26.30, 31.40, 57 ), refirieron 

l'atiendes trinshindido en alguna taasión sangre. De estas, cuatro pacientes no retinenni el 

motivo de la transtlisión ( pacientes 30, 31, 40, 57 1, pero una de ellas ( paciente .30 1 si Mita') 

que se le habla transfundido sangre hace tres años, sin dar más datos de la anterior. Y una sola 

paciente r paciente 2u ) refutó haber recibido en dos ocasiones dos unidades de sangre. de las 

cuales la minera la recibió en el año de 1983 durante una cirtip,in de columna vertebral. la 

segunda refinó luiberla tenido en el año de 1985 cuando se le realizó un legrado, la otra 
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¡sudeste flux:lente 1 	balieriecibido unge en el ((ciado ileonatal olmo liman nimio 

de una ictericia ( segun reiino la paciente ) 

Ninguna de las pacientes refirió alguna clase de anormalidad en sus relaciones sexuales tanto 

de ella como de su pareja sexual ( homosexualidad ylo bisexualidad ). 

En cuanto al uso de drogas intravenosas por paute de lit población escogida, solo una de ¡..1  

!latentes refino haber usado drogas intravenosas en el año de 1992. y las refino como de ovo 

hospitalario. 

Teniendo los anteriores resultados. se pueden realizar asociaciones interesantes de los mismos. 

los cuales se presentid a continuación. de las pacientes que refirieron haber recibido en alguna 

ocasión trimsfusión sanguinea y haber tenido un compañero sexual: tuvimos a (11)5 paciente( í 

la paciente 12 y la 57 ). de las cuales la primera de 20 anos de edad, tuyo un redel) nacido del 

sexo femenino poi cesárea ( ignórandose las causas de la misma ), con un peso de 2.7 kg que 

obtuvo una calificación de Aligar de 819; la seguida paciente de 21 años de edad. tuvo un 

recién nacido del sexo femenino obtenido ix)r cesarea con un peso de 2 117 s kg diagnosticado 

como postennino por características llsicas y recibió tina calificación de )1/9, la otra paciente 

que refirió haber tenido un solo conipaileio sexual y tres Muisfusiones 	( la primera  

en el año 1953 cuando sufini un cinigia de colonia; la segunda cuando se le realizó un 

legrado y finalmente In Ultima hace 3 micas sin iefenr el motivo de la misma lcuenb) con 33 

años de edad ( paciente 26 ) y obtuvo un producto femenino por Cesárea con un peso al nacer 

de 3.150 y recibió una calificación de Apgar de 8/9. Por lo que respecta a las pacientes que 

refirieron haber tenido dos complems sexuales solo una de ellas de 35 autos de etbula refirió 

haber recibido en una sola ocasión transhisión sanguino) ( paciente d0 ) y tuvo un meten 

nacido del sexo femenino por enloda con un peso de 3.3 kg y recibió una califica on de 

— 55 — 



Apear de 9,9 por h que re.ipectil a las demas pacientes que retan:ron hnkr tenido des 

compaheros sexuales sin presencia de natistiisión sanguino una de ellas ( paciente 	) 4 23 

afios de edad, tuvo un ceden nacido masculino obtenido poi eutocia con uit peso de 3.3'75 kg, 

con mis calificado!' de Apgar de 8,9, con lunecedente de allleIl&M de abono en el primer 

tnmesur tel embarazo y probable ruptura prematura de mendonnas desde el bo mes de 

embarazo( no descartada después del nacimiento del producto ), del cesio de las pacientes al 

parecer no tuvieron más eventualidades durante su embarazo y sus edades fuel on de 211 

paciente 25 Icon un pioducto del sexo femenino obtenido por cesárea con un peso tic ri kg s 

una CIIIIIÍCIMI)11 de Apear de 90., la siguiente de 10 anos de edad ( paciente us ) que (dativo 

por enloda un nxien nacido femenino de 1150 kg con un Apgar de N.10, la siguiente paciente, 

de 34 itilos de edad ( paciente 33 ) obtuvo un producto masculino por cestito con un peso de 

2:110 kg con un Apgar de li9. Ninatiuente. de las pacientes con tres couipandos sexuales solo 

una de ellas, de 36 rulos de edad t paciente 31 ), tuvo además corno antecedente cl haber tenido 

una transfusión sanguino en alguna ocasión ( sin referir el motivo ) y obtuvo un producto del 

sexo femenino por cesáro con un peso de .3.5 kg y un Aligar de 9/9 y como antecedente de 

illIpOrbille61 libé que tuvo maula prematura de membranas de 21 horas de evolución.. de las 

restantes mor, pacientes, la primera tenia 31 anos( paciente 30 ) y tuvo un producto del sexo 

masculino de 3 225 kg obtenido por enloda con un Apgar de Vi, la segunda paciente de 23 

silos ( paciente 35) y obtuvo un molido masculino de 3.3 kg obtenido pm cesaren coi' int 

Apgar de 9,9.1a tercera paciente de 30 81.10S ( paciente S8 ) tuvo mt productO del sexo 

femenino por marca con un peso de 2.175 kg con un Apgar de 5i9, la duma paciente de .31 

altos ( paciente 60 ) obtuvo un producto masculino por cesárea con un peso de 3 150 kg con 

LIII Apo de 9/9. 

Por lo que respecta Illa hura de nacimiento de los mien nacidos. se, tuvo que el mayo! 
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porceniaie de los nacimientos que ocurrieron en la población csiudiada. se dio entre ¡a  8,00 

las 11:5'1 horas con un total de 21 nacimientos. seguidos por las 17.00 a 17 	las 24 c10 a 

24:59 lumias con 6 y 5 nacimientos cada uno. Seguidos con dos nacimiemos de 1.00 a 1 •59.  

3.00 a 3:59; 12:00 a I ':59; 15:00a 15:59; 19 00 a 19:59;y 2100 a 23.59 lir,3 las lloras en 

las cuales hubo menos nacimientos fue de las 4:00 a 459, 6 00 a 6 5') y 20.00 a 20.59 tus. 

con un solo nacimiento por cada hora. Con cero nacimientos tenemos de bis 5 Otra las 5.59: 

18:00 a 18:59 y 21:00 a 21:59 horas No obstante lo anterior, dentro del estudio se +lisio que 

38 cedidas de datos aparecieron sin hora de nacimiento del recién nacido. 

Denuo de los grupos sariguineos que mas pít<10111bUilOil deillIO de la población estudiada. o 

el caso de bis madres el grupo ( ts. Inc el mar frecuente con 65 pacientes: seguido por el grupo 

con 70 pacientes; el grupo 134 con 13 pacientes; y con una sola paciente fueron los grupos 

AB y 13-. Por lo que respecta a los reCkli nacidos cambien el grupo sanguino más frecuente 

fue el ü s con G4 neonatos; seguidos aqui tambien por el As con 23 ne011atOs: con 12 el gnilx) 

N+ y con un solo neonato el AH 

Con respecto al sexo de los recien nacidos de las madres que entraron al estudio se tuvo que 1>t 

fueron del sexo femenino y 52 del sexo masculino, además que todos los recién nacidos fueron 

de WIlharalOS únicos. 

pOr lo que respecta a las complicaciones que se presentaron al momento de valorar a las 

pacientes embarazadas que integraron el estudio se tuvieron las siguientes: seis pacientes 

pacientes 1.26, 31.56, 75, 83 ) con ruptura prematura de membranas (rpm >de ranas horas 

de evolución, a saber, la paciente 1 curso con 20 lloras de min. paciente 26 con 15 botas, 

31 con 24 horas: paciente %con 1 I botas: paciente 75 con 20 botas y finalmente la 

paciente 83 con sospecha no descartada de rpm de 3 meses de evolueion. Otra de bis 
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complicaciones encontradas the el trauma obstettico que se reporto en cl ceden nacido de la 

paciente 13 I recién nacido de la paciente 37  se reporto haber tenido liquido mai-mili! de -" 

como el fUiell uacidu di la paciente 	que tal ubico se reportO 101i 	nieconial 

el recien nacido de la paciente 5 se reposo como posternuno el de la paciente i se tepono 

que sumo de hiperbilitrubincoun el de la paciente 87.) tallecio a los I I Bias dr vals extrawerno 

( no se mencionan las causas de la detiinciOn ), y finalmente el recién nacido de la pacient:: 9 I 

curso con amena/Ade parto pretennino en el 2u trimestre del embarazo, de 'tidos los amen 

illiCHIOS al parecer no hubo mayor complicacion por lo que se dieron de ab 	complicacion 

excepto la delimción ya mencionada ) a su domicilio 

dentón datos considerados en la cédula nos serviriñn en caso de haber encontrado un caso 

positivo para la localización (le. los ¡Acicates, repeticiOn del ELISA, nmlización del Westel 

Itluwnp para confirmación y posterior seguimiento, asa como para la vigilancia epidennologica 

por parte (le Medicina Preventiva rt,J 
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TABLA I. 
DATOS DK I ,AS PACIENTES EMBA IZA ZAD A S. 

5,41111", i'd1141, tIttliliU111011(#1 pteVIAX 

) 
(:0111411Ullbli W/0.38101. 

I 30 O 1 
2 25 0 I 
3 31 O I 
1 15 O I 
5 28 0 I 
6 29 0 I 
, 21 1) 1 
8 2.1 0 1 
9 23 0 1 

10 23 0 I 
II 15 O 1 
12 20 1 I 
13 21 0 I 
14 24 0 I 
15 72 0 1 
16 26 0 I 
17 28 O 1 
18 19 0 I 
19 26 0 I 
20 32 0 1 
21 33 0 1 
22 22 0 i 
23 30 0 1 
24 10 0 1 
25 21 0 2 
26 33 3 I 
27 30 0 1 
28 20 0 1 
29 20 0 I 
JO JI 0 3 
11 16 I 4 

32 21 0 1 
33 15 0 I 
34 33 0 1 
15 23 O 4 
36 34 0 1 
37 27 0 I 
111 24 () I 
39 13 O 1 
4)) 45 I 2 
41 24 0 1 
42 26 O 1 
43 36 0 I 
44 22 0 I 
15 31 0 I 
46 22 0 I 
47 25 0 I 
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Numen. 

.19 
5(1 

51 
52 

54 
55 

.56 
57 
511 
Sv 

61 
62 
6.1 

64 
65 

67 
68 
69 
70 
71 

72 
73 
74 
75 

76 

7'7 

79 
Rn 
81 
82 
83 
84 
85 
16 
87 

88 
89 
90 
91 
92 

93 

94 
95 
97 

i ntu.: 

34 

28 
11 
29 
26 
211 
27 
25 
27 
24 
.10 
32 
43 

SI 
19 
20 
29 
.30 
17 
19 
21 
36 

28 
30 

27 
.14 

27 
23 

19 
17 

18 
2/4 
21 
32 
23 
2.5 
14 
26 
22 
33 

21 
25 
.35 

28 
25 
13 
34 
33 

Trmnh~niwe, 111'3' Vitt: 

O 
o 
o 

O 
o 
o 

(1 

o 
I 

O 
o 

o 
o 
O 
o 

ti 

o 
ti 

o 
O 
o 
o 
tr 
o 
o 
O 
O 
(1 
O 
O 

li 

(4 
O 

o 
O 
O 
O 

41111411C10,3 

4 

1 

1 

1 

1 
1 

1 

2 

1 

1 

1 

1 
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( 0IS 115.11A 

1,1ml i 	mini(0,6,3., 	( 
nsw-1) 

98 27 O 1 

99 37 O ., 

100 30 0 1 

TA1311 2. 
DATOS DE LOS RECIÉN NACIDOS. 

NACIMIENTO 
110RA 

SEXO TIPO 	PESO 
( GRAMOS ) 

APOAR cipo sANGuinro 

1 080694 11:13 M • C 3,004) 11.9 O , 

2 080694 31715 I' E 3,190 8/9 13 4  

3 080694 19 59 E C 2,975 9..9 c) 

4 080694 E F 3,230 9/9 II ,  

5 300691 0:15 E C 3,975 6/0 0 • 

O 100694 2.42 F c: 3,275 7/9 01 

7 100694 3:50 M E 3,900 7/9  O,  

8 100b94 6:51 Si E 3,950 819 0 
9 12069.1 10111 11 e 2,510 8/9 A'• 

10 130691 1:30 M E 2,950 019 03 

II 130691 3:56 3' E 3,650 169 A3 

12 0 C 2,700 9/9 1 

13 130694 17:20 Ni ' (' 3,010 9/9 () , 

11 150691 2:01 F ('' 2.910 8/9 5' 

13 E E 3,2o0 3319 A, 

16 1406534 30: 50 E 4* 3.400 111) 03 

17 110694 23.53 M E 3,350 19 O , 

18 1/0694 V e 1,400 0' 

19 150694 17:50 M E 2,300 8,9 0 • 

20 150694 15.30 M E 3.420 RO 03 

21 M C 2,400 8/9 0. 

22 210094 23.50 1,  E 2,525 9/9 0 , 

23 2101591 22 25 51 0 3,000 9/9 (3. 

24 M C 3,925 0.',9 0,  

25 230694 V (' .3,(3333) 9/9 A I 

26 230694 0 • 0 3,150 139 0- 

27 220694 19:00 E' ('' 3,260 9/9 113- 

20 230691 00:30 M I. 2,800 1119 ()' 

29 040794 14:25 F (.. 2,800 8/9 A' 

30 290691 M 0 3,225 8.9 0' 

E- Felnenino: M-Nlavuloto: ('•( t.oStex: 1,.-Futocia: • Ruptura Prentntunt (le 111t10130toni: 
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CONTINUA . 

No 

N4C15111,:N 10 
I31C314 HORA 

Xt) 1115 ) JIS)) 
G13/15105, 

APCIAV, 13{1.) SANUI '1N3 (7 

11 290694 6 " if 1,500 o: 
32 30069,1 09 1,,, m C 3,200 9.9 A 
11 010744 04.30 M 3' 3450 8,9 44 

31 020791 00.12 E C 2,150 819 01 
3 5  020)94 08120 81 E 3,300 ¶0/ t„), 

36 060791 13:25 51 1' 3900 29 3), 

.1'; 180794 1020 1,  E 2,70o 31,9 4. 
38 180794 10,32 E E 2.900 :09 1)+ 
39 200794 12,50 M C .1;060 8/9 0, 
40 210194 22,10 E E 3,300 9/9 A ti ) 
11 22079,1 02:27 1 31 2,725 9,9 
42 220794 01:19 F 3' 3,375 9/9 I), 
13 250794 1410 11 F 1,100 Kg O 
44 030894 I e 2,675 5/9  14+ 

45 040894 00:50 81 E .1,450 Ro 13' 
46 040094 08:45 F C 3,550 019 O 
47 040894 M 31 3,400 139 A+ 

48 040091 17:32 51 31 3,275 8.9 o • 
49 040894 17,45 E F 3,450 9/9 133. 
50 010091 17:32 E (7 .3, 300 9/9 A 
51 050894 51 El .3,0(33) 919 o: 
52 050894 M 13 3,300 109 0' 
53 050894 11:56 Ni e 3,725 819 0* 
54 050894 20:02 51 e 3,300 9/9 4+ 
55 010891 15:00 31' E • 2,800 9/9 11,  
56 070894 11311 I' 	' C 2,875 8,8 fi+ 
5" 070091 r ' C 2,875 8/0 0' 
58 0110894 I C 2,475 8/9 ti' 
59 090894 51 31 3,200 1/9 0, 

60 090894 17:00 M 3.' 3,480 999 0,, 
61 0901191 22.10 M 3.. 3,000 8/9 (1' 

62 1000194 09:25 1' E 2,550 9/9 0. 
61 100894 16312 6 ," O 2,400 108 04- 

6,1 100894 M C 2,875 919 4 
65 110894 08:03 F F 2,150 8/9 05,  

66 110894 08:22 E e 2,750 00 f t I 
67 110894 M E. 3,625 819 A,  
68 M 1/ .1,200 00 0 
69 1/0994 09:05 11 f 3,000 819 13) 
70 110994 F E 3,275 319) O,  
71 150894 03h56 3' e 3,725 19 A 
72 150894 1120 54 1' 2,550 8/9  su 
73 150894 13:52 11 e 2,110 719 01 

74 160894 1122 M e 3,7511 9/9 0' 
75 160891 51 	3  1'. 2,175 9/9 0,  
76 160894 E C 3,700 8/9  44 
7/ 160894 51 C 2,700 R/9 31, 

F. Femenino; M.Mmi'lllino; ('-ri+Mrt93 E-Ft:goda; Rupturn Preautura ck Menibranm, " 00,01 
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, A 

NACIMIEN.10 
FECILA 	HORA 

SEXO 11E0 1'E80 
( GRAN108 

A P(4,18 3,133 SAN(,EINI1) 

71: 5701;94 11.02 E .1,130 8/9 04- 
79 170894 12:13 NI E 3,500 819 O 
80 170894 12:20 F (' 2,81(1 8/9 ID 
81 180891 00.30 E F. 3,300 8,9 ()I 
82 170894 M ` 1• 3,700 6/8 II ,  
83 1701394 81 	' E 1,375 819 
84 180894 81 I 3,150 8,9 A,  
85 200191 81 E 3,475 8/9 A 4. 
86 2001194 16:44 E E 3,000 13 
87 210894 M F 3,235 hi9 O+ 
SE 210891 M 1' 3,820 11,9 \ • 
89 200894 F F 3,350 819 01 
90 210894 11:10 E 3! 3,175 9,') 0 
91 220994 13:45 M I,  3,475 55/9 A, 
92 220994 08:40 M E 1,235 619 h+. 
93 180994 00:30 I E 3,300 8,9 W 
94 290994 1110 E ' E 2,975 9/9 U. 
95 290994 M E 3,100 819 01 
96 .010994 NI (' 3,500 8/9 0-4 
97 011094 F E 2,525 9/9 A ' 
98 311094 M F. 2,650 9/9 L 
99 311094 M C 3,735 9,9 0 
300 311094 09:00 E E 2,900 9/9 0, 

F•Fculeuíno; 	 e•Coaren; 	utocia, " Ruptura Prturuilirra (1.111einbrru 
	

Otro,;., T.P. 
rrandisionel 	nurna; C.  P. -eonipahertra Seudo. i; (3.1i 4.3T upo Soutguince 

TABLA 3 
MADRES Y RECIÉN NACIDOS CON ALGtTN FACTOR O 

FACTORES 131 RIESGO. 

MADRES RECIEN NA1,11X) 
No. Edad ('.P. G.S. G.S. SEXO TIPO 	PESO IPOAR 

1 ANOS) ( GRAMOS ) 

12 20 	1 I O+ 01 E e 2,700 819 
25 21 	0 2 A' A' E e 3,000 9/9 
26 33 	2 1 O,  0; E 9' 3,150 8,9 

- 30 31 	1 3 El I O+ NI E 3,225 8/9 
31 36 	1 .5 0 O F• e 3,500 9;9 
35 23 	O 3 0+ 0+ M E 3300 9/9 
40 35 	1 2 A4 AB 1 E E 3,300 9/9 
57 24 	1 1 0' 5)' E ' C 2,875 148 
58 30 	O 3 0+ 0+ E C' 2,475 8r9 
60 33 	(1 3 04 O! M e 3,480 9/9 
65 10 	0 2 O+ 13+ E E 2,150 8/9 
73 34 	0 2 01 0! M E' 2,410 7/9 
83 2.3 	o 2 A1- 0+ M o E 3,375 19 
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ANÁLISIS DE RESULTADOS, 

rtSillUtd(15 atIterIMICIlte allOtIldos se tiene lo sigmeme,  la población que se eso atio es  

considerada de bitio Misuo para contraer la infección por 1I1V el resultado que se obtuvo 

finalmente es decir ningún paciente con LUSA positivo, tal sei Mada a la baja sensibilidad va 

comenuidu que nene la muelan en I tiluciutt ‘011 las CaNICICI MICAS arriba anotadas. No 

obstante lo anterior, es necesario hacer ciertas consideraciones a la hm de tales resalidos a 

saber, se tiene issr principio de cuentas que hin solo estamos tomando nuca  muestra de singft,  

de las pacientes en un solo momento de su vida lo cual no nos asegura que la inteeciim ;bu 

estuviera en su periNlo de incubaciOn, habbuido estaicilleinuente de aquellas pacientes cin 

timones de riesgo. es decir. que 1.3 ¡videntes r pacientes 1.?-.'5-26-30.3 I 15-arr.s7.5h-rai-bS-

13-83 ) de nuestro estudio presentaron factores de riesgo para presentar la infección por t 11V. 

considerando factores de riesgo dentro de nuestra población la presencia de transfusiones 

sanguinos previas y la presencia de MAS de un compailiati sexual amaine la sida sexual activa 

de las pacientes. ahora bien. se puede hacer otra consideración con estos dinos va que sabemos 

que van de transimisión que presenta dalos chinos a MilS corto plazo de infeccion !hit. 1111! 

la transfusión de cualquier benuxlerivado, ya que cuino prácticamente lo que se esta 

transfundiendo sial patuculas vitales activas la infeccion se presenta de naciera mas temprana 

comparativamente a las otras vitts de transmisión, lar lo que se mina excluir a una de las 

pacientes ( paciente 2ts ). que no obstante haber rehuido que se !e transtlindio en dos ocasiones 

previas 1983 y 1985 ) dos unidades de sangre a causa de cirtigias a las cuales estusl,  

sometida en los idas mencionados, ya han uanseurrido casi diez dios desde la última 

nansfusion y con lo anotada lineas arriba poder nos considerar que esta tetero de riesgo va %ie 

ella solo refirió haber tenido un solo comparten) sexual, por lo que respecta a la paciente !.7! ella 
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refino haber ¡eludo una ilansfusion en la etapa perinatal Cill191 de una ictericia, lo que seo, 

lince suponer que tuvo que set mulle1111 ti lila exanguinotransitision pero de esto ya linee 

aproximadaniente 211 años y ron un compañero sexual [ambito porlra ser excluida del grupo de 

riesgo, lo que nos deja 12 pacientes con factores de riesgo, ya que no se pudo eslableca la 

lecha de la ú las uansfusionesillfiCliOICS. Poi otro lado. se tiene que el 'Minero de parejas 

sexuales esta directamente relacionado con la posibilidad de adquirir la infección. es olear que 

entre más parejas sexuales se tenga el riesgo de adquirir la infección tambien se incrementa de 

manera proporcional. Todo esto es cierto y es del dominio público, pero no por ello dejan de 

ser un factor que habrá de desechase por mucho tiempo ya que como se ha vendo 

mencionando. es necesaria la educación de la gente y su enneientizzeion haus ciar) es la 

problemática real de esta infecciÓn. Ast tenemos que del total de pacientes, se tuvo 

inicialmente que dos pacientes con un solo completo sexual ( pacientes 12.57 ) tuvieron 

corno antecedente el haber tenido transfusión ~guinea en algún momento tic su sida, 

descartando de entrada a la paciente 12 por las W011eti naba 4110(411M quedando solo la 

paciente 57  con un bici« de riesgo a considerar, vara adquirir la inteccion, por otro Indo, solo 

diez pacientes refirieron haber tenido roas de un compañero sexual, a saber, con dos 

compañeros sexuales ( pacientes 25-10-65.-73-83 ) tenernos cinco pacientes de las cuales solo 

una ( paciente 40 refino también emito antecedente haber tenido tina transfusion sanguino. 

ignorandose lit causa de la nuisma y hace cuanto Me, lo cual nos incrementa la posibilidad de 

adquirir la intecciOm con tres completos sexuales bula cinco pacientes ( pacientes 30 .11-1 

58.60 ), de la. cuales además de cate ;uiteceriente tuvieron el de haber tenido liamiusiiai 

sanguínea dos I !tac:reines 30;11 )(le la primer» se sabe que la transtirsnm IÍilt nace tres anos v 

de la otra se If.',110111 hace cuanto tiempo tne. flor 10 1111C las dos pacientes tienen taciores 
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riesgo real patri esta ititecoon va que en la primera no ha pasado tienlgs sutieleme para 

les:amar esta posibilidad yen la segunda es mas incierta la posibilidad aun cuando no deja de 

poi lo qui, se lettere a las restantes par:imites e5111:, 	 IIL 	NO ¡Mí 

los doctores arriba mismitos, 

Por otro fado, se nene que otro bastar a considerar es la cibal materna va que es hal sabido que 

ha menor edad materna es mayor la probabilidad de que baila tenido varias parejas sexuales 

antes de haberse establecido con la actual si es que la hay. post las mismas talones antes 

expuestas ya que se ha visto hile existe mas incidencia de infecciones de iransurision wsual cu 

mujeres jóvenes que en adultas En este rubro, tenemos que de las once pacientes con l'actores 

de riesgo, eliminando a (los dcl anterior grupo por las razones arriba anotadas, se tiene que la 

edad materna más baja fue 21 anos ( paciente 35) y la mayor ful't de 36 arios( pacicute 31 j. 

con una inedia aritnietica de 28,69 anos, pala este grupo con (actores de rieShO 

Por lo que respecta al rubro del uso de drogas intravenosas, considerando que como sc 

menciono antes que se estaba analimndo una tloblacit'm de bajo riesgo, y considerando ;te ¡pie 

las respuestas hallan sido veraces, pues al parece: esto no es un (ardor de riesgo para este 

maleo de lxiblatión, reo OthSlahle (ie. el hospital Se Chellehlhl Can trnil ¿011a dial& V Ihe helhe de 

clase media alta y baja y que la población que acorde a los SerlaCiOS es de casi todos los estratos 

sociales y que bueno, al parecer la drogadicción que se da es de otro tipo no debemos descartar 

esta vid de acceso de la infecciiin, por lo pronto la dejó 	pala futuras tonsideurciones ya que 

una sola persona dijo haber usado drogas intravenosas en el año de 1992. v aqui lo inteicsante 

sena haberle podido preguntar a que sc referia al mencionar que uso drogas de upo 

hospitalario 

En cuanto a las tendencias sexuales es un nado bastante dificil tanto de cuestionar etalk) de 

responder ya que todavia en ciertos estratos sociales Se considera talio el faelaaltal aCerea de la 
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kilIC 1111CA:11 kilb IlkA5111115 en in intimidad, 011110 11> hal:J:11Y C011 quien lo 1111Lell. 
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CONCIA ISIONES. 

Del presente trabajo se puede concluir que, no obstante no encontrar resultados positivos 

dentro Je las muestras a las cuales se les realizo la prueba de ELISA. esto no es intlicanis o de 

que el estudio no tenga validez va que como salseros. la prueba sacrifica especificidad por 

sensibilidad y en una población de bajo riesgo corno es la que se analizó la probabilidad de que 

alguna de las muestra.; diera positivo era del 10 l'nn cambien debemos considerar que existen 

causes para que un ELISA nos de falso-positivo ó falso-negativo y dichas causas son 

unrxsttantes para tenerlas en cuenta a la luz de los resultados ohnenu los. para no restarle tientos 

a la presente investigación además de que la muestra en próximos estudios deberla ampliarse 

para poder set considerada completamente siguilluitiva de lata px>bhuíón cono la estudiada 

Por otro lado, se deben consideras otras situaciones: la posibilidad de que un paciente pudiera 

estar en la fase de ventana de la infección en la cual ninguna de las pruebas convencionales a 

nuestro alcance en la actualidad tienen la suficiente especificidad para determinar el status del 

paciente en esta situación, en la eventualidad de que theta necesario realizar en este paciente 

algún procedúniento quirúrgico, o que sc sonlietiera a algún mocedinliento Lo el cual el 

personal de salud tuviera que tener contacto con alguno de los fluidos corporales de algun 

paciente infectado y esta pudiera ser la verdadera importancia de realizar otro trabajo de las 

mismas canictefisticas considerando una población 'micho más grande para que pudiera ser 

completamente significativo el resultado que se obtenga del mismo. Pero aqui nos 

entrentariamos a varios problemas de dificil solución uno de ellos seria el costo. ya que pocas 

instituciones estallan dispuestas a financiado no obstante el beneficio que Se pina tener (le un 

estudio de estas caractensucas, olla de las condiciones a considerar es lo que 'espata 1 kr 

autorización que se tequenna por parte del paciente para determiniu SU SUILUS con respecto a la 
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infcccion, vis que de aCticalo a la Connsion de 1)erechos Hmanos ( (Di I ) es nece.saiia dicha 

amonzaeron ¡sor escrito. otro de los plintos es CdIC01111111 una prueba con mi ichn mas 

especificidad que el LI ISA va que conut se menciono, anteriormente esta sacrifica 

especificidad y nos puede dar resultados inexactos, es claro que uta prueba de estas 

caractcristicas tendna un costo elevado y pie sc íCtillailla de lecnicas de laboratolio mucho 

mas complejas que las que pudiera tener cualquier laboratorio de un hospital promedio. claro 

(pie esto visto a la luz de lo que tostada un (lin de cama de hospitalización de un paciente con 

infección por IIIV se Ixxirin ver que los costos se abaten de manera importante ( visto de una 

manera fria y numérica ). Por otro lado, el aspecto de los t'alijadores de la salud seria 

importante puesto que nosotros somos los que más en contacto estarnos con los pacientes, 

considerando la necesidad de obtener mejores medidas de protección y el pago de riesgos 

profesionales, lo cual no muchas instituciones estarían dispuestas a hacer ya que esto 

incrementaría los gastos en atención medica hacia sus asegurados. Asi que, como se puede 

observar existen muchos inconvenientes ante la realización de un estudio similar. y que en un 

momento entorpecerían cualquier intento por repetirlo; y esto solo es In llamada punta del 

iceberg ya que existen muchos más problemas relacionados con lo ¡ulteriormente citado y que 

no se hacen evidentes hasta que se les escarba un poco. 

Otra de las cuestiones relacionadas con esta infección y con los mecanismos de nansinisiOn y 

que considero poco honesto es la llamada " sangre segun ", que como hemos visto a lo largo 

del estudio, no existe ninguna pnieba en la actualidad que nos asegure que la sangre que se le 

touisfunda a cualquier paciente no lleve consigo al V y que al transfundir sele ld paciente se 

le transmita laminen la tuteo ion y de etiltt111411ICIll lit desarrolle ya que se proclama por todos 

los medios de comunicación que cualquier sangie que se vaya n nansbunlit debe de traer el 
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logo de " sangre segura " pata asegurarle al paciente que esa sangre ha sido suietvisada pot las 

pruebas de lab convencionales para detectar cualquier infeccion cuyo vehículo de transmisión 

sea la >ancle; esto 	cierto para imas enfermedades puro ílt) lo eN para 141 

causada pa el I II V. Ion h1 TIC considero 111115 honesto no mencionar nada acerca de la 

seguridad de la sangre que se unlira para incrementar los niveles de hemoglobina de uu 

paciente dado, en una situación darla, a engaitar de la numera en que se hace, ya que se le hace 

creer a la gente promedio que no existe ningún peligro en una uaidusión y esto como hemos 

visto no es cieno, ya que aún tuso existido repones de pacientes hernolilicos a los cuides 

después de una transfusión de facultes de la coagulación desarrollaron SIDA y actualmente se 

sabe que cl IIIV se asocia al factor X de coagulación, de ahi la infección. 

Como vemos esto es un problema cuya complejidad va en aumento conforme tenemos 

conciencia de los factores de transmisión y/o riesgo a los cualms estarnos expuestos Va que en 

In actualidad se tienen los medios necesarios pata disminuir de tutuma importante la 

transmisión de esta infeccion t ano de ellos, como lo he venido mencionando a lo largo de la 

tesis es el conocimiento de la enfermedad, pero este conocimiento tiene que ser del dominio 

público para que desalme/sil la desinlinnutción, el tMedo y se comience a dan el apoyo 

necesario a las personas aquejadas por este padecimiento. pero este apoyo tiene que venir de 

manera inicial de parte del personal medico y paramédico que es el que tiene el contacto mas 

Intimo con el paciente, para posteriormente el público en general empiece a tener conciencia y 

evite estigmatizar n quienes sufren de esta enfermedad. 

Iodos estos problemas no tienten una solución fácil. pero sem mas dificil manejados sino se le 

da la información adecuada a la gente en general. Si bien es ciento que In in ibrmacitan cíentifiea 

esta al alcance de cualquier gente que sepa leer y escribir, también es cierto que no a toda el 

inundo se le hace muy digerible la terminología cientifica, por lo que es necesario preparar 
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adecuadamente al personal medico y piumuedico ¡laxa que sean ellos los encargados de ¡ciliar 

In onentaeion *keniata de los riesgos que conlleva una tionsInsion Sallymnot por eieniplo en 

un lenguaje claro y que sea entendible para todo tipo de audiencia y que no deje lugar a dudas 

y cuando las halla que el personal sea capaz, de aclarar, ya que actualmente se tienen 

insiitacim tes gubernamentales que supuestamente están capacitadas {aun manejar las dudas del 

publico. 	que desgracitaltuneme ittS personas que tienen que enfrentarse a este heno un 

escaso conocimiento de la magnitud del problema que tiene en las manos, por lo que el grado 

de desinformación aumenta. 

Todo lo anterior viene a colación puesto que estudios de esta nattualeza no se han manilla& 

en la literatura internacional, pero si existe un estudio anterior con algunas similitudes n este. 

llevado tambien en este hospital, pero que se realizó en población aparentemente sana de la 

cual se obtuvieron 3 pacientes con ELISA positivo, pero a las cuales no se les pudo repetir la 

prueba y mucho menos icalizarseles Western Blotting pul confirmación de la infección en las 

mismas. otra cuestión a considerar es que la prueba de ELISA que se utilizo en aquella omiso 

tenla tin grado de sensibilidad mucho menor que la que se utilizó en este estudio, lo cual deja 

abierta la posibilidad para otro estudio de caracteristicas similares, ya que lo que mas se acerca 

a este estudio son aquellos realizados en pacientes en los cuales se sabia el status inimmologieo 

de la madre., es decir. madres sempositivas en las cuales hasta cieno punto se esperaría que el 

producto estuviera infectado tarnbien si bien ahora se sabe que la infección prenatal del 

producto esta en relación inversa al titulo de anticuerpos circulantes que se encuentren en la 

futura madre. es decir que a mayor respuesta aunune monutda en contra del 111V Mello( sera la 

posibilidad de que halla infección para el pnalueto y viceversa. Pero esto sucede en pm:Mines 

que previamente ya se sahino seropositivas, pero que hay de aquellas pacientes cuyo status 
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innumologreo descomxeros. es decir aquellas que consideramos corno scroneganya N, que hay 

acerca de los factores de nesgo a los que pudiera estar expuesta una paciente en particular y a 

la cual tenga que ser atendida en un servicio de ur guivias por parte del personal medico 5 

paramedico v como se suele hacer en casi cualquier hospital. sin las medidas de prevciteloil 

necesanns para miar cualquier contagio, no solo de inteccam por HIV 51110 de cualquier otra 

enfermedad cuyo vehículo de transmisión sea la sangre ( es decir usar guantes de plástico al 

turnar muestras de sangre de cualquier pariente o al realizarle cualquier procedimiento inVa.U10 

Va que todo esto conlleva un riesgo que muchos de nosotros indagadores de la sanar 

pasmos por alto o no consideramos siquiera al untar a un paciente, pero que tieberm ser 

primordial y básico para cuidar nuestra salud. Esto no quiere decir que le debernos de tener 

miedo al realizarle a algún paciente algún procedimiento, puesto que tonudo las medidas 

necesarias de prevención sera suficiente para evitar cualquier comagio. siempre que sr.-pollos 

cuales medidas tornar y por supuesto que halla los medios para llevar o cabo estas 1 es decir 

que se cuente en !a unidad hospitalaria con guantes. cubrebrscas, gorros, palias, un adecuado 

medio para deshacerse de material potencialmente peligroso como las agujas de jeringas con 

las que tomamos muesuas de sangre. punzocats. etc. ) va que en la 1114lyntin de nuestros 

hospitales del sector salud esto n41 sucede mi ya que se trabaja con lo minimo indispensable 

para la atención del paciente o para nuestra protección que debata ser de primordial 

importancia. Es pot eso que estudios como el presente nos dan claridad sobre todas aquellas 

armabas que de alguna maneta ir 0191 pueden poner en peligro la vida y. la integridad del 

personal medico y pornmedico y esta en nosotros el tener balo lo necesario, ya que como 

repito. no es válido el temerle a esta infección ya que si estonios conciernes de los factores (!C 

riego para adquirirla sabremos corno cuidarnos y dude Una adrynarla dtuid¿dt al Hijo di.. 

aqutjall 111)[ esta elliet 
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s cierto que beatos dado grandes pasos en la ittencion y prevención de esta enfermedad, pero 

uxlavw glitulit mucho rOf hacer y todo eNtc) depende de nosotros protesiotlitles de III Mtilld yuc 

contarnos con In mejor intimación acerca de prevencion y en multo al miramiento tildas:la no 

es posible hablar de una cura contra esta entelmelui pero estamos en entino de conseguirla, 

pero antes de eso habrá que vera tintos utas personas IfliataN: y morir por ella, ast que 

liaremos mucho bien en informar a la gente acerca de los peligros que conlleva la utilización tic 

drogas intravenosas y compartir agujas de jeringa, ase corno el tener varias parejas sexuales, y 

considerando que existen otras alternativas cl tener cuidado al recibir transfusiones =guineas, 

ya que como sabernos actualmente es posible realizar la autotransfuliám claro que esto no es 

posible en todos los casos petar cuando esto si se pueda pues es deseable tenerlo en mente para 

disminuir nuestros factores de nesga, 
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