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1. ’ INTRODUCCCION °

El sindrome de inmunedeficiencia humana y la Hepatitis "B" son
dos -enfermedades infectocontagiosas de aparicién relativamente
reciente en Guatemala, ambas presentan problemas intimamente
relacionados, primero el agente causal que es un virus , segundo;
que ‘comparten las mismas vias de transmisién y tercero que no
existe un tratamiento especifico para la cura de estas
enfermedades. :

"En el caso de la hepatitis B se descubrié hace 12 afios una
vacuna que logra crear inmunidad contra esta enfermedad, por lo que

.81 se toman las medidas necesarias para vacunar a toda la poblacidén

se podra evitar dicha enfermedad, o por lo menos en poblaciones de
alto riesgo (Trabajadoras del sexo, trabajadores de la salud etc);

‘sin embargo todavia no se ha descubierto una vacuna contra el SIDA,

siendo hasta .la fecha esta area donde mayor énfasis estan poniendo
las investigaciones para desarrollar una vacuna eficaz.

Conociendc las deficiencias sanitarias en nuestro pais, 1las
medidas mas efectivas que se pueden tomar son las de orden

- preventivo, pues son baratas y faciles de aplicar. Siendo necesaria

basicamente la educacién a la poblacidén en general y principalmente
a los grupos de riesgo.

‘Los datos. obtenidos en. el presente trabajo se encuentran
dentro de la media nacional esperada, pero si no se toman medidas
preventivas eficaces, estas enfermedades tendrdn un terreno
apropiado para propagarse. )




II. DEFINICION DEL PROBLEMA

La hepatitis "B" y el SIDA son un problema de salud mundial
que es necesario atacar en dos frentes: Primero, establecer medidas
de salud publica para prevenir y detener su propagacidn y segundo,
favorecer la investigacion cientifica que permlta avanzar en el
conocimiento de dichas enfermedades.

Actualmente se ha demostrado claramente, en el caso del SIDA
el beneficio del diagndstico temprano por el VIH y del mejor
prondstico en el tratamiento inmediato; tanto dirigido al VIH como
a sus complicaciones.

Lo que hace de los estudios de prevalencia en grupos de riesgo

" una arma poderosa para la deteccidén y control de los pac1entes
asintométicos.

Con respecto a la prevalencia de Hepatitis B, es alta en
poblaciones en las que se han efectuado pruebas seroldgicas para
detectar HBsAg (4% en Guatemala) (2) y dado gque los virus de ambas
enfermedades pueden trasmitirse por las mismas vias: sexual,
sanguinea, ©perinatal y trasplantes, existen préacticas vy
circunstancias de alto riesgo que convierten a las trabajadoras del
sex0 en grupos expuestos, en un factor de trasmlslon directo y
susceptibles de adquirir estas infecciones.

En Guatemala han transcurrido 9 afios desde que el primer caso
de SIDA fue reportado al Ministerio de Salud Publica y Asistencia
Social en 1984 (6), desde entonces se han reportado hasta junio de
1992, 270 casos (5), el reporte mids bajo en Centroamérica en
relacién al numero de habitantes.

El numero de casos de SIDA oficiales no representan 1la
poblacién real infectada, es obvio que hay un subregistro en el
pais. Las razones de esto pueden ser miltiples, principalmente:

~ El curso de infectividad, en el cual previo a desarrollar
sintomas hay un amplio periodo de "portador asintomatico".

- Temor a marginacién social.
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- Falta de informacién o desconocimiento de la enfermedad por
los grupos en riesgo y la poblacién en general.

Los patrones epidemiolégicos de difusidén del VIH aceptados a
nivel mundial son: I Grupos homosexuales, II Grupos heterosexuales
y IIT (I y II) inicialmente patrdén homosexual con patrén actual
heterosexual (9). :

Guatemala parece ir tomando el tercer tipo de difusidén de la

infeccién, lo cual nos hard esperar en el presente y futuro préximo
un numero cada vez mayor de mujeres infectadas.
Las experiencias clinicas en los hospitales nacionales Roosevelt y
San Juan de Dios, para la deteccidén de VIH por indicacién clinica,
corresponde al 20% de seropositividad. (11) El 60 % de los
pacientes con SIDA estad comprendido entre los 21 y 40 anos de edad,
con una relacién de casos hombre-mujer de 4 a 1 (11).

La transmisién sexual explica la mayor cantidad de casos de
SIDA, usualmente mas del 90% (1l1). Los datos obtenidos sugieren
que la epidemia en este pais esta, pasando del patrén
epidemiolégico I al II, o sea gque de una poblacidén homosexual
predominante, la infeccidén estd pasando a la heterosexual (13).

Un 20% de las personas infectadas pertenecen al sexo femenino
(12), en Centro América casi el 7% de las trabajadoras del sexo
son VIH positiva y en Guatemala de los estudios realizados por el

_programa nacional del SIDA se encuentra una prevalencia del 1% (20)

lo cual puede considerarse como un dato preocupante en virtud de

-los estudios, que ponen de manifiesto 1la alta vulnerabilidad que

tienen las mujeres en esta sociedad, para adquirir este tipo de
infecciones.




III. JUSTIFICACION

Estas dos enfermedades son de origen relativamente reciente en
nuestro pais, por lo que han sido poco estudiadas y el departamento
de -Jutiapa no tiene datos fidedignos sobre éstas; por lo que el
beneficio de esta investigacién en la comunidad seria muy valiosa
para tomar medidas profilacticas.

Y - teniendo la valiosa colaboracién de los servicios de
laboratorio de dos hospitales nacionales  (Hospital nacional de

Jutiapa y hospital San Juan de Dios, Guatemala) y de la jefatura

del &rea de salud del Departamento de Jutiapa, esta investigacion
se puede realizar.

Por lo que hemos seleccionado como grupo de riesgo para ambas
infecciones, a las trabajadoras del sexc del Departamento de
Jutiapa, considerando de suma importancia determinar la prevalencia
~de infeccidn por estos virus en esta poblacién.
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Iv. ' OBJETIVOS
A. _General.

Determinar la prevalencia de HBsAg y HIV en las trabajadoras
del sexo del Departamento de Jutiapa. '

B._Especificos.

1. Determinar el numeroc de trabajadoras del sexo VIH
positivo en el departamento de Jutiapa.

2. Determinar el numero de trabajadoras del sexo HBsAg
positivo en el departamento de Jutiapa.

3. Identificar el grupo de edad en el que se presentan con
mayor frecuencia las patologias a estudiar.




v. REVISION BIBLIOGRAFICA

A. HEPATITIS B

Las células del higado pueden ser invadidas por una variedad
de agentes infecciosos, los cuales pueden producir una enfermedad
febril con dafio celular hepatico. Los agentes mas familiares de 1la
hepatitis son virus, pero también la pueden producir mycoplasmas,
rickettsiae, protozoos y bacterias.

Muchos virus que estan asociados a la hepatitis y sus
manifestaciones clinicas pueden ser muy similares; pero pueden ser
diferenciados por epidemiologia y pruebas de laboratorio. Estas
enfermedades representan una infeccién por un virus con
predileccién relativa o absoluta por el hepatocito. Esta
investigacidén examina la epidemiologia de la hepatitis B como un
riesgo ocupacional.

1. Etiologia

La hepatitis viral se debe a tres principales virus. E1l
virus de la hepatitis A (VHA), virus de la hepatitis B (VHB), y los
llamados virus "No A y No b"; la infeccidén por el virus de la
hepatitis D es una complicacién de la hepatitis B que se ha
reconocido en fechas mads recientes. El agente causal de 1la
hepatitis B es un virus de DNA de 42 nm. de didmetro, (Particula de
Dane) gue consiste en componentes de superficie y nucleares
diferentes desde el punto de vista antigénico. La capa de
superficie se compone en gran medida de lipido y proteina, y puede
existir en sueros u otros liquidos corporales; su determinante
antigénico principal es el HBsAg (Antigeno de superficie de 1la
hepatitis B).

El nucleo de el VHB consiste en DNA circular, DNA polimerasa
y otras determinantes que incluyen el HBcAg (Antigeno nuclear de la
hepatitis B) y 2 o 3 antigenos "e" conexos HBeAg (Antigeno e de la
hepatitis B). El virus existe en casi todos los liquidos y
excretas corporales, y la transmision de esta enfermedad es sobkre
todo por via parenteral. Por tanto, suele necesitar inoculacién
franca (Transfusion o inyeccidén con aguja contaminada) o contacto
personal intimo (Por ej. entre parejas sexuales, pacientes y
profesionales de salud y madre y neonato).

El periodo de incubacién de la hepatitis b, segun se define
por la aparicién de sintomas clinicos, varia de 4 semanas a 6 meses
con un promedio de cerca de 50 dias.




2. Anatomia Patoldgica

La lesién de la hepatitis aguda consiste en necrosis focal de
hepatocitos individuales asociada con respuesta inflamatoria
mononuclear y expansion de las zonas porta, que estan infiltradas
sobre todo por linfocitos y en los cuales los conductos biliares
son especialmente prominente. (Proliferacién de conductos
biliares).

Las variantes mds graves del proceso necrdético agudo son la
necrosis masiva; en este caso, los procesos necréticos afectan en
forma simultédnea grupos contiguos de células en vez de células
unicas aisladas. La necrosis "en puente", que asi se llama porgue
las zonas contiguas de necrosis se extienden entre zonas portales,
puede ser un antecedente necesario, sino suficiente, para 1la
evolucién de una forma subaguda de hepatitis con deterioro
progresivo de la funcidn hepatica que conducen al cabo de varios
meses a muerte por insuficiencia hepatica, o a hepatitis crénica o
cirrosis. La necrosis hepatica submasiva y masiva se manifiesta
por un curso clinico mas grave y un prondstico menos favorable.

3. Epidemiologia y mecanismos de transmisidén

La hepatitis B es una enfermedad comunmente reportada entre
adultos y jovenes. Un estudio sobre una poblacién de donadores de
sangre en Guatemala reportd un 4% de seropositividad para el HBsAg
(2); Menos del 1% de la poblacién general de E.U y Europa es HBsAg
positivo (17), en zonas menos desarrolladas es hasta del 15% (4).
Sin embargo, en algunas clinicas urbanas, donde se pueden atender
poblaciones que incluyen drogadictos, pacientes con antecedentes de
enfermedades de transmision sexual (ETS) o grupos étnicos de areas
con alta endemicidad, la prevalencia de HBsAg positivo puede
sobrepasar el 5%. La prevalencia de hepatitis B en una asociacidn
de extoxicodependientes europeos evaluada hace 10 afAos era de un
50%, actualmente es del 85% y tiende a un 100% para 1los due
provienen de grandes ciudades europeas, practica muy relacionada
con la promiscuidad sexual.

La via de transmisién de la hepatitis B es parenteral, por lo
que se reconocen factores o précticas de riesgo directo como:
inoculacidén en transfusiones de sangre o derivados., hemodiilisis,
accidentes con agujas contaminadas, contacto sexual (Promiscuidad),
tatuajes, toxicdmanos de drogas 1.V, homosexuales, transmisién
"vertical, esto es en neonatos de madres infectadas.




_ objetivo durante el periodo prodrdémico, aparte de la fiebre leve,

El virus puede permanecer viable en superficies seca
temperatura ambiente durante al menos 7 dias y posiblemente ma
Por lo tanto alGn cantidades invisibles de sangre pueden infectar
si son inyectadas percutianeamente o salpicadas a los ojos u otras
membranas nucosas. La infeccién a menudo se resuelve pero 6-10% de
los casos adultos progresan a un estado de portador crdénico, y
riesgo de desarrollar enfermedad hepdtica crénica.

4. Manifestaciones clinicas y de laboratorio

Los sintomas mas tempranos de hepatitis viral aguda en forma
caracteristica no son especificos, y son sobre todo generales y
gastrointestinales. Consisten en malestar, fatiga, anorexia,
nausea, vémito y artralgias y el paciente y el médico piensan en
influenza o algun sindrome respiratorio superior.

Clasicamente el sujeto refiere pérdida del gusto por el cafeé
o los cigarros. La fiebre, si es que existe, por lo regular es
leve y dura de 2 a 7 dias.

El malestar abdominal puede ser reflejo del higado aumentado
de tamafo e hipersensible. Después de un periodo de varios dias a
una semana o mas, la fase prodrémica conduce a una fase ictérica.

La manifestacién clinica mads temprana del aumento de la
concentracién sérica de bilirrubina de reaccidén directa es
bilirrubinuria, seguida de aclaramiento del color de las heces,
ictericia de escleréticas y en el sujeto de piel clara, ictericia
manifiesta. Los sintomas generales a menudo disminuyen durante la
fase ictérica. Si la colestasis empeocra, el prurito puede causar
malestar cada vez mayor. Los hallazgos fisicos son variables y
cambian segin la fase de la enfermedad. El unico hallazgo

es el higado aumentado de tamafho e hipersensible, lo que se asocia
en el 20% con esplenomegalia (4).

Los estudios de laboratorio son muy variables, pero casi por
definicién el principio clinico se acompafia de aumento de 1la
actividad de las transaminasas séricas; por lo regular la ALT
(SGPT) Alanina transaminasa, es una transaminasa especifica de las
células del higado; rebasa la AST (SGOT). Niveles mayores de 3000
u/1 indican un dafio muy severo. El aumento de la bilirrubina
sérica es sobre todo de reaccién directa; las concentraciones muy
altas, por ej. mayores de 15-20 mg/dl indican lesidén grave, o
pueden ser reflejo de hemdélisis asociada.




Por lo regular hay incremento moderadoe de la fosfatasa
alcalina, y puede elevarse 3 a 4 veces su valor normal, pero se
eleva mucho mas en condiciones colestaticas y obstruccién biliar.
La albumina disminuye ligeramente; es comin la hiperglobulinemia
difusa. El tiempo de protrombina estd prolongado en los casos mas
graves, y la prolongacién persistente o en aumento es un signo de
prondstico desfavorable. Ocurre hipoglicemia leve y de poca
importancia clinica en el 50% de los casos. Por lo regular el
namero de leucocitos es normal o muestra ligera disminucidén, y
puede haber linfocitos atipicos. La hemoglobina y hematocrito por
lo regular son relativamente normales, pero en ocasiones puede
haber un proceso hemolitico asociado, y rara vez el curso se
complica por anemia apléasica.

E1l analisis de orina es inespecifico, excepto por 1la
existencia de bilirrubina. El serodiagnéstico etioldgico es
posible por la identificacidén de 3 substancias en el suerc. la
primera en aparecer, (2-8 semanas antes de los sintomas clinicos) es
el antigeno de superficie de la hepatitis B (HBsAg) cominmente
llamado antigeno Australia y consiste en un fragmento de la
superficie de VHB; positivo en la mayor parte de los casos de
infeccidn aguda o cronica. Antes del comienzo de la enfermedad en
el antigeno "e" aparece (HBeAg) parte del nucleo del virus,
acompanadc de DNA polimerasa, positivo en forma transitoria en la
hepatitis aguda y en algunos casos crénicos, que son marcadores
reflejos de la replicacién del virus. Cuando comienza la
enfermedad, aparece el anticuerpo core (anti-HBC), aungue no se
identifique el HBcAg, este anticuerpo es un indicador de infeccidn
y es positivo en todos los casos agudos y crénicos. El anti-HBe
aparece después del anti-HBc, es positivo en forma transitoria
durante la convalescencia y en algunos casos crénicos y portadores,
es reflejo de baja infectividad. El anti~HBs (Anticuerpos contra
el antigeno de superficie de la hepatitis B) se hace positivo en la
fase tardia de la convalescencia, en la mayor parte de los casos
agudos es protector. E1l test diagnéstico de la hepatitis B es la
deteccién del HBsAg en el suero.

Deben sefialarse varias normas importantes en la interpretacién
de los resultados de las pruebas seroldgicas para la hepatitis B.
En primer lugar, en un nimero significativo de pacientes con
hepatitis B aguda, el suero es negativo en lo que se refiere a
HBsAg, talvez debido a que el antigeno muestra un titule muy bajo
0 estd en vias de desaparicién. Por este motivo, una sola prueba
negativa de HBsAg no excluye el diagnéstico. El anti-Hbc es mas
sensible al respecto y puede ser la unica indicacidn. seroldégica de
la infeccién por hepatitis B. La prueba negativa de ant~Hbc
efectivamente excluye el diagndstico. Por otra parte, las pruebas
positivas de anti-Hbc en el suero HBsAg negativo podrian ser
reflejo solo de un episodio anterior de hepatitis B .

Los marcadores de 1la particula de Dane (HBeAg .y DNA
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Polimerasa) suelen descubrirse en suero antes del aumento de las
transaminasas.

Después de una fase ictérica que suele durar varios dias a
varias semanas, el paciente pasa a una fase de convalescencia, en
que hay mejoria gradual de los sintomas y pruebas de laboratorio.
El proceso de curacién requiere de varias semanas, lapso durante el
cual son comunes la debilidad y malestar residual. La
normalizacién de las pruebas de laboratorio por lo regular es
completa en el transcurso de 4 meses. La persistencia de 1las
anomalias mas de 6 meses sugiere que el proceso se hizo crénico, en
esta circunstancias esta indicada la biopsia hepatica, si no hay
datos de mejoria clinica.

5. Diagndstico

En su presentacién cldsica, el diagnéstico presuntivo de
hepatitis viral aguda es sugerido por el interrogatorio y examen
fisico compatibles, Jjunto con datos -de laboratorio de lesién
hepatocelular, esto es, aumento significativo de transaminasas
séricas. Sin embargo, como todas estas caracteristicas no son
especificas, es esencial gque se consideren otros factores
etioldégicos posibles, como uso de medicamentos o farmacos ilicitos,
alcohol, exposicidén a toxinas ambientales o industriales y la
adquisicidn posible de infeccidn poco frecuente sugerida por viaje
o residencias en zonas rurales o menos desarrolladas. La
exposicién a la hepatitis viral misma es sugerida por el contacto
con personas ictéricas o gque se sabe sufrieron hepatitis,
promiscuidad sexual (en especial varones homosexuales)
transfusiones de sangre o productos sanguineos, o el compartir
agujas en los usuarios de farmacos.

El examen fisico cuidadoso y completo ayuda a establecer el
diagnéstico (La hepatomegalia dolorosa es el hallazgo mas comun).
En la actualidad es posible el diagndstico de la hepatitis B, con
ciertas limitaciones.

6. Diagnéstico Diferencial

Gran numero de otras infecciones agudas y procesos no
infecciosos pueden imitar la hepatitis viral aguda A,B y No A No B.
Las infecciones incluyen otros virus, como citomegalovirus, virus
de Epstein-Barr (Mononucleosis infecciosa) y fiebre amarilla; y
procesos no virales, como fiebre Q, sifilis secundaria,
leptospirosis, salmonelosis, absceso hepdtico, pidgeno y amebiano,
paludismo y toxoplasmosis. Una gran variedad de férmacos y toxinas
pueden lesionar el higado y causar un sindrome clinico que semeja
la hepatitis viral.

10




Debe excluirse 1la congestién hepatica aguda debida a
insuficiencia cardiaca u oclusién venosa, colecistitis Yy
obstruccioén biliar aguda. Por ultimo debe considerarse la
posibilidad de que el trastorno gque parece hepatitis aguda sea una
exacerbacién de la hepatitis crénica.

7. Tratamiento

No existe tratamiento especifico para la hepatitis viral
aguda. El reposo es recomendable, pe€ro no es necesario limitar en
forma estricta al paciente a la cama m&s alla de lo que determine
la propia sensacién de fatiga y malestar. No estan indicadas
medidas dietéticas especificas, pero la mayoria de los enfermos
consideran que es mas aceptable la dieta baja en grasas y rica en
carbohidratoes. Las bebidas alcohélicas deben evitarse durante todo
el curso de la enfermedad aguda.

8. Complicaciones

Las dos complicaciones mas importantes de la hepatitis viral
aguda son necrosis hepatica masiva (Hepatitis fulminante) y
progresién a hepatitis crénica. La necrosis hepatica masiva con
insuficiencia hepatica fulminante ocurre en menos del 1% de los
casos (4), Yy suele caracterizarse por un empeoramiento de 1la
ictericia, aumento del tiempo de protrombina y encefalopatia
hepatica. Las transaminasas séricas pueden permanecer elevadas
pero en muchos casos disminuyen junto con el tamafio del higado.

Se supone que estos cambios son reflejos de pérdida extensa de
la masa parenquimatosa y, al haber otros datos de curso de
desmejoria, son signos de pronéstico desfavorable. La complicacioén
mas comin de la hepatitis B es la evolucidén a hepatitis croénica.
Este trastorno es sugerido por la persistencia de transaminasas
séricas anormales, hipoglicemia, con otras anomalias de laboratcrio
y sintomas clinicos o sin ellos. Muy rara vez la anemia apléasica
puede complicar 1la fase ictérica o de convalescencia de la
hepatitis viral aguda. Su patogenia se desconoce y el prondstico
es malo. Las manifestaciones extrahepaticas de hepatitis viral
aguda son artralgias y artritis, ademas de urticaria y al parecer
son reflejo de depdsito de complejos inmunitarios.
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9. Prevencioén

Todo el campo de la profilaxia de la hepatitis B se ha
modificado en grado impresionante por la disponibilidad de una
vacuna eficaz contra la hepatitis B (1982). La vacuna consiste en
HbsAg muy purificado y triplemente inactivado obtenido de suero de
portadores crénicos. Se administran 3 dosis de 20 ug, una al

inicio, la segunda al mes y la tercera a los 6 meses; Yy en forma

regular provoca produccién de anti~HBs en el receptor. En sujetos
que han completado la inmunizacidn de 3 dosis, la proteccién contra
infeccién por hepatitis B es cercana al 100%. La vacuna se
recomienda para usarse en grupos y sujetos de alto riesgo. Esto
incluye, entre otros, a profesionales de 1la salud, pacientes
sometidos a didlisis y sometidos a transfusiones miltiples (Por ej.
hemofilicos), ciertos residentes y personal de instituciones de
cuidados duraderos, varones homosexuales activos en lo sexual, y
promiscuos. El uso de medidas de salud publica e higiene se
fundamenta en la premisa que los liguidos y excresiones corporales
de sujetos infectados son potencialmente infecciosos, la inquietud
més importante es ~la transmisidén por puncidén con agujas
contaminadas (o exposicidén equivalente a material infecciosoc) o
contacto personal intimo (sexual).
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B. SIDA

Esta entidad, no es una enfermedad por si sola, sino 1la
manifestacién de diversas patologias gque juntas forman el
reconocido sindrome de inmunodeficiencia humana. Una grave
enfermedad que manifiesta un defecto intrinseco del sistema
inmunitario; dentro del organismo el “yirus® de la
inmunodeficiencia humana, infecta y dafia células del sistema
inmunolégico, del tejido nervioso, del sistema neuroendocrino y de
los vasos sanguineos, favoreciendo el desarrollo de defectos
inmunolégicos, trastornos neuropsiquiatricos y neoplasias del
tejido linfoide y vascular.

1. Agente Causal
i. Historia

El primer reporte oficial del ahora conocido SIDA, fue hecho
por los Centros de Control de Enfermedades (CDC) de Estados Unidos
en 1981. En abril de 1983, dos grupos de investigadores, uno en el
Instituto Pasteur del Paris, Francia y el otro en el Instituto
Nacional de Cancer en Bethesda, Maryland, (USA), reportaron el
aislamiento de un "retrovirus" de individuos con sindrome de
Linfadenopatia generalizada persistente, al cual los franceses
denominaron LAV (Virus asociado a linfadenopatia) y en mayo de 1984
los estadounidenses lo denominaron ARV (Virus asociados al SIDa),
en el mismo mes el Dr. Gallo y sus colaboradores en el NIH
(Instituto Nacional de Salud) reportaron el aislamiento de un nuevo
retrovirus humano 1llamado HTLV III (Virus de 1las células T
linfotrdépico tipo III) debido a su afinidad de crecimiento en los
linfocitos T. Al tiempo, las evidencias bioldgicas de los tres
prototipos del virus del SIDA (LAV, HTLV III y ARV) empezaron a ser
similares, el virus tenia la misma morfologia por microscopia
electrdnica y se replicaba a grandes titulos en los linfocitos T
ayudadores.

En mayo de 1986 el Comité internacional para la Taxonomia de
los virus recomendd que el agente causal del SIDA se le denominara
VIH (Virus de la inmunodeficiencia humana).

Las caracteristicas del virus 1lo sitdan dentro de 1los
lentivirus, sub familia de los retrovirus humanos. Los lentivirus
se caracterizan por inducir infecciones después de largos periodos
de latencia sin danar a las células y sin provocar enfermedad:
después de un largo tiempo, por la accidén de algun factor capaz de
provocar su estimulacidn (cofactor) se activan y proliferan,
induciendo con ello destruccién celular, lo gque conduce al
desarrollo tardio de la enfermedad.
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ii. Componentes estructurales

La estructura general del virus es comun a la de todos los
retrovirus. Sus principales componentes  son: envoltura,
nicleocapside y enzimas.

El VIH posee una estructura esférica, mide de 90 a 120 nm de
diametro y su envoltura externa esta formada en un 5-10% por
componentes propios del virus (glucoproteinas) y 90-95% por
componentes de la membrana de la célula de donde se originaron. Los
componentes glucoproteicos (gp) son producidos bajo la direccién de
un mismo gen env y se localizan en dos dreas, una exterior sobre la
superficie de la envoltura del virus (gp externa) y otra dispuesta
a través de todo el espesor de la envoltura (gp trasmembrana). La
funcidén de la gp externa es reconocer y adherirse a las células que
seran atacadas, mientras que la funcion de la gp transmembrana es
participar en el mecanismo de dafo celular.

La gp externa es la primera estructura viral que el sistena
inmunoldgico reconoce y ataca, los primeros anticuerpos anti-VIH en
aparecer son aquellos gue van dirigideos contra esta gp externa. La
porcién central del virus recibe el nombre de "nucleoide central®
o "Capside®"; es una estructura tubular proteica con forma de cono
truncado, en cuyo interior se aloja la informacién genética del
virus, dispuesta en dos cadenas idénticas de ARN recubiertas por
diversas proteinas; la estructura genética del virus y el capside
reciben en conjunto el nombre de nucleocdpside. Dentro del
nucleocapside viral, junto al ARN que transporta la informacidn
genética del wvirus, se encuentran 3 enzimas virales: ADN
Polimerasa, ribonucleasa e integrasa; las dos primeras se conocen
conjuntamente como transcriptasa reversa. La composicidn genética
del VIH se encuentra contenida en dos cadenas idénticas de ARN, que
en el VIH contienen 9749 nucledétidos y 9 genes.

Los genes responsables de la biosintesis de los diferentes
componentes estructurales del VIH son: gag, pol y env. Con la
informacidén almacenada en el gag (gen del antigeno del grupo) se
sintetizan las diferentes proteinas del capside. Con la informacioén
presente en el pol se sintetizan las diferentes enzimas del virus,
entre otras la ADN polimerasa (de donde deriva el nombre del gen).

El tercer gen estructural env, cuyoc nombre deriva de la

palabra envoltura, posee informacién para la sintesis de las gluco-
proteinas de la envoltura viral (gp externa y gp transmembrana).
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Debido a que posee un solo tipo de &cido nucleico (ARN) y
carece de citoplasma para producir su propia energia y elaborar sus
propios componentes, unicamente puede vivir y multiplicarse en el
interior de las células; por tal motivo son considerados como
“"pardsitos intracelulares obligados".

El VIH puede vivir entre las células que parasita durante
muchos afios. El plazo de aparicién de anticuerpos especificos anti-
VIH que constituyen las seropositividad al VIH. Después del
contacto de contagio, es de algunas semanas a algunos meses. LoS
extremos van desde 6 semanas a un ano, pero se han descrito algunos
casos excepcionales de seroconversién tardia a los 16 meses. Sin
embargo, fuera de ella su vida se reduce notablemente; por ello la
sangre Yy los liquidos corporales que poseen linfocitos, tales como
el esperma y las secreciones cervicales y vaginales, son excelentes
vectores del VIH. En los liquidos corporales como lagrimas, saliva,
sudor y orina el VIH se encuentra fundamentalmente en forma libre,
siendo por ello poco infectante. Por el hecho de que la envoltura
del virus es sumamente rica en lipidos, puede facilmente ser
degradable por diversos procedimientos de limpieza utilizados en
forma rutinaria, como el agua y el jabdn, el hipoclorito de sodio,
el alcohol al 70% y el calor

2. Epidemiologia

La Organizacién mundial de la Salud (OMS) consideré que en
1992 la epidemia del SIDA afecté globalmente cerca de 450,000
personas y estimé que entre 9 y 11 millones de personas estan
infectadas por el VIH. Han transcurrido ya 10 afos desde que el
primer caso de SIDA fue reportado a las autoridades del MSPAS en
1984, desde entonces se han reportado hasta julio de 1992, 270
casos, el reporte mds bajo en C.A. en relacién al numero de
habitantes. Los paises de C.A. con mayor nimero de casos en orden
descendente son Honduras, Costa Rica, Panamd y Guatemala. (1)

Los patrones epidemiolégicos de difusion del VIH aceptados a
nivel mundial son: I Grupos homosexuales, II Grupos heterosexuales
y III (I y II) inicialmente patrdén homosexual con patrén actual
heterosexual. Guatemala parece ir tomando el tercer tipo de
difusidén de la infeccidn, lo cual nos harad esperar en el presente
y futuro préximo un niumero cada vez mayor de mujeres afectadas y
por lo tanto el aparecimiento del SIDA pediatrico con todas sus
consecuencias sociales y econdmicas. Guatemala aparece en la lista
publicada por la OMS como un pais de alto potencial epidémico (7).
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La AGPCS (Asociacién guatemalteca para la prevencion y control
del SIDA) basada en el conocimiento de que el periodo promedio de
incubacién para el VIH es de 7 a 12 ahos estima que existen al
menos 50,000 personas infectadas con VIH localmente (18). La
distribucién y frecuencia de individuos infectados por el VIH y de
enfermos de SIDA en una poblacidn y una area geografica determinada
al igual gue su evolucidn en el tiempo, depende de:

1. el periodo transcurrido desde la introduccidén del VIH a
la poblacidn;

2. las condiciones sociales de la poblacidn;

3. los habitos y costumbres sexuales;

4. la drogadiccién intravenosa y otros habitos y costumbres
relacionados;

5. La infraestructura sanitaria y educativa existente; asi
como la capacidad de respuesta de la sociedad ante la
epidemia, y

6. la existencia de cofactores que facilitan la trasmisidn
del VIH y el d&desarrollo del SIDA, como son algunas
enfermedades infecciosas.

Sobre la base de la dinamica de trasmisidén del VIH, es posible
clasificar a la poblacién en 4 grupos:

1. grupo susceptible de adquirir la infeccidn por VIH; para
fines practicos debe incluirse dentro de éste a todos los
seres humanos;

2. grupos expuestos a algun factor de trasmisidén; en el
momento actual no debe ya considerarse que existan grupos
humanos de alto riesgo, sino practicas (sexuales o
drogadiccidén) o circunstancias de alto riesgo.

3. grupo de infectados por el VIH, cuya frecuencia puede
conocerse a través de las encuestas de seroprevalencia de
la infeccién por VIH o mediante un estudio longitudinal
prospectivo.

4. Grupo de enfermos con SIDA; son agquellos gque cursan con
manifestaciones clinicas de algunas de las enfermedades
"indicadoras" de esta enfermedad.

La probabilidad de infeccién en los individuos expuestos a
algin factor de riesgo depende de la eficacia de la trasmisidn: en
el caso de la transfusidn de sangre es de cerca de 50%, en la
perinatal de 20 a 60 % y en la sexual, que es notablemente
inferior, depende del numero de compafieros sexuales. En
latinoamérica el principal factor de riesgo es la actividad sexual
y bisexual (1). La relacién de casos de SIDA hombre-mujer en dos
estudios realizados en los hospitales Roosevelt y Hospital General
San Juan de Dios fue, de 4:1 y 8:1 respectivamente.(11-12)
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Debe tenerse en cuenta que, como la propia OMS estima, existe
un subregistro de casos en muchos paises del mundo. La prevalencia
de infeccidén por VIH en la poblacidén de trabajadoras del sexo en
C.A. es de casi el 7% (13).

3. MECANISMOS DE TRANSMISION DEL VIH

Los mecanismos por medio de los cuales puede trasmitirse el
VIH son:

1. sexual,

2. sanguinea,
3. Perinatal y
4. trasplantes.

El mecanismo mas comin de trasmisién del VIH es el sexual
seqguido del sanguineo y del perinatal. (1)

Para que su trasmisidén sea mids eficiente el virus debe
encontrarse dentro de células vivas y éstas deben pasar
directamente de una persona a otra. Esto explica la razén por la
cual el semen, las secreciones vaginales y cervicales (ricas en
leucocitos) y la sangre, son tan eficientes en la trasmisidén. El
semen Yy la sangre son los liquidos corporales con mayor numero de
particulas virales por su alto contenido de linfocitos, por lo que
resultan ser los mas eficientes en la trasmisién.

El VIH ataca uUnicamente aquellas células gque poseen receptores
especificos para el virus. Actualmente se sabe que existen varios
tipos de receptores celulares para el VIH, éstas
son las células inmunoldégicas del sistema fagocitico mononuclear,
de la glia, del sistema neuroendocrino y del endotelio de los vasos
sanguineos.

Una vez que el VIH ha penetrado y permanecido latente en el
interior de las células atacadas (2 a 10 afios), puede activarse y
multiplicarse dafando las células por mecanismos aun no
establecidos con claridad. La gran variedad de células atacadas por
el VIH explica la diversidad de manifestaciones con gue cursa la
infeccidn, siendo el SIDA su etapa final. Desde el momento en que
el VIH entra al organismo, el individuo se convierte en reservorio
y puede trasmitir el virus y solo puede trasmitirse por el contacto
sexual directo de persona a persona, por la exposicidén a sangre o
sus derivados, liquidos corporales contaminados con sangre o
leucocitos y por instrumentos médicos empleados durante la
realizacién de procedimientos invasivos (agujas, Jjeringas,
endoscopios, etc.). No existe evidencia alguna de que el virus
pueda trasmitirse por el contacto casual con un individuo infectado
o con SIDA o por medio de la picadura de insectos.
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Es obvio que solo gquienes se exponen a los mecanismos de
trasmisién ya mencionados corren el riesgo de infectarse. El grado
de exposicién guarda relacion directa con el grado de riesgo,
quienes se exponen en forma ocasional corren el riesgo en forma
ocasional y guienes lo hacen de manera continua corren dicho riesgo
continuamente. Es por ello que en relacion con el riesgo de
adquirir la infeccidén por VIH, no importa tanto a qué grupo de
personas se pertenece, sino qué es lo que se hace y con qué
frecuencia se expone al hacerlo.

De acuerdo con los modos de trasmisién y la "permeabilidad" de
los tejidos al virus, las principales puertas de entrada al
organismo, en orden decreciente de importancia son: mucosa rectal
y vaginal, torrente circulatorio (por via parenteral), placenta y
canal de parto, mucosa oral y tejido u drgancs.

Todos los individuos, sin importar raza, sexo o edad, son
susceptibles a la infeccién por VIH, por lo cual se puede afirmar
que se trata de un padecimiento para el cual existe susceptibilidad
universal. La razdn por la cual es mas comin en determinadas areas
del mundo o en ciertos grupos de individuos tiene mas relacién por
motivos epidemiolégicos (tiempo de exposicién de dicha poblacidn al
virus, conducta sexual, control de bancos de sangre).

Los microorganismos, que se han demostrado favorecen la
susceptibilidad a la infeccidn por VIH, son el citomegalovirus, el
virus del herpes, el virus Epstein-Barr, el virus de la Hepatitis
B y algunos otros agentes productores de enfermedad sexual como la
sifilis, la gonorrea y el linfogranulcoma venéreo.

El mecanismo de accién de estos cofactores es aun desconocido,
sin embargo es posible que actuen:

1. provocando lesiones que permitan la entrada del VIH;

2. induciendo inmunosupresién;

3. incrementando la susceptibilidad de 1las células
inmunoldégicas al ataque del VIH, al elevar el numero de
sus receptores virales.

Por otra parte, la presencia de estas enfermedades constituye
un marcador de promiscuidad sexual. La trasmisién vertical del VIH
constituye el factor de riesgo mas importante a que estan expuestos
los nifos. Ocurre a través de la placenta durante el embarazo y
probablemente durante el parto, como resultado del contacto con la
sangre y los liquidos corporales contaminados.

Ademas se ha demostrado que la trasmisién puede ocurrir en el

puerperio, a través de la leche materna infectada, habiéndose
demostrado ya 5 casos de trasmision del virus por esta via (1).
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4. ANATOMIA PATOLOGICA

Una vez que el VIH entra al organismo, ataca en forma
selectiva a determinadas células que utiliza para su provecho, y
que después destruye. Debido a esto, es importante conocer cuiles
células son atacadas por el virus, ya que por cada tipo de célula
dafiada existira alguna consecuencia, cuyo reflejo formara parte de
la amplia gama de trastornos con que cursan los individuos
infectados por el VIH.

En un principio, se pensé que el VIH atacaba unicamente un
solo tipo de célula; hoy en dia se sabe dque es capaz de danar
linfocitos T colaboradores, linfocitos B, células del sistema
fagocitico mononuclear, células de la glia y células del sistema
enterocromafin.

El receptor celular para el VIH es una molécula conocida como
Cb4. Las células gue poseen este receptor son un tipo de linfocitos
T con funcién coordinadora de la inmunidad (linfocitos T
colaboradores) y las células accesorias de la inmunidad, conocidas
como sistema fogocitico mononuclear. Este conocimiento permite
entender la selectividad del VIH por el sistema inmunoloégico y
explicar la inmunodeficiencia.

Una vez que el VIH penetra en una célula y su genoma se
integra a un cromosoma, puede permanecer silencioso durante un
tiempo indefinido; esta etapa se conoce como “infeccidn
asintomatica". Posteriormente, bajo 1la accién de ciertas
circunstancias, el provirus integrado puede activarse y producir
una nueva generacioén de virus responsable de infectar otras
células; durante este proceso existe destruccion celular, lo que
conduce a progresién de la enfermedad.

El ataque del VIH sobre los linfocitos CD4, logra un efecto
devastador sobre el sistema inmunoldégico ya que destruye la ceélula
coordinadora de practicamente todas las funciones del sistema
inmunoldégico. Dado gque el VIH dirige su ataque contra los
linfocitos T colaboradores y las células del sistema fagocitico
mononuclear a través de las moléculas CD4, es facil entender que
nientas mayor sea el numero de moléculas CD4 que posea una célula,
mayores seran sus posibilidades de ser atacada por el virus. El
nimero de moléculas CD4 presentes en las células es muy variable y
depende de diversos factores, tales como 1la existencia de
infecciones por ciertos virus: citomegalovirus, virus Epstein-Barr,
virus herpes simple y virus de la hepatitis B. Dado que estos virus
pueden trasmitirse por las mismas vias que el VIH, los individuos
infectados por ellos, no sélo tienen mayor riesgo de exposicion al
VIH, sino que sus ceélulas son mas ricas en moléculas CD4, y por
ello tienen mayor riesgo de ser atacadas por el VIH.
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Esto explica, en parte, la razén por la cual la promiscuidad
constituye un factor de riesgo para adquirir la infeccién por VIH
y el SIDA mismo.

Es sumamente comin que una de las repercusiones de la
infeccién por VIH sea el dafio inmunolégico, ain antes de
presentarse el cuadro de SIDA. Las lesiones neuroldégicas pueden
deberse a la accidn del VIH mismo, a infecciones oportunistas o a
neoplasias malignas. El dafio de las células de la glia interferiria
con la biosintesis de mielina, y esto conduciria a trastornos
funcionales profundos. Todos estos mecanismos, aislados o en
conjunto, pueden explicar los diversos trastornos
neuropsiquidtricos con gque cursan los pa01entes infectados por el

VIH, ya que la infeccidn de tejido nervioso por el VIH, se presenta
en forma temprana.

El VIH infecta las células enterocromafines, mejor conocidas
como células del sistema neuroendocrino, presentes en el intestino,
la lesidén de estas células provoca diarrea y mala absorsion

intestinal, dos problemas de gran importancia en el paciente con
SIDA.

Se encuentra perfectamente demostrada la capacidad que tiene
el VIH de atacar a las células endoteliales de los vasos sanguineos
en diversos tejidos tales como piel, pulmén, cerebro, ganglios,
etc.

Todo parece indicar que esto puede permitir el paso de
monocitos circulantes al tejido nervioss y estimular la
angiogénesis con la colaboracién de un segundo virus
(Citomegalovirus), o de un factor 1liberado por 1las células
inmunoldégicas infectadas por el VIH, lo que conduciria al
desarrollo del Sarcoma de Kaposi.

5. Manifestaciones clinicas y de laboratorio

El centro de control de enfermedades en Atlanta, USA (CDC), ha
revisado el sistema de clasificacidén para la 1nfecc1on por VIH,
enfatizando la importancia clinica del recuento de linfocitos TD4,
en la categorizacidn de condiciones clinicas relacionadas al VIH.
Este sistema de clasificacién reemplaza al publicado por el CDC en
1986 y es principalmente para uso en la practica de salud publica.
Junto con el sistema de clasificacidn revisada en 1993, el CDC ha
expandido la definicién de casos para incluir personas infectadas
por el VIH que tienen menos de 200 linfocitos TCD4-ul.

Esta extension incluye tres condiciones clinicas adicionales:

tuberculosis pulmonar, neumonia recurrente y cancer cervical
invasivo (16).
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La mayoria de los individuos que cursan infeccidn por el VIH
desarrollan anticuerpos antivirales las primeras 6 semanas de la
infeccidn, con una variacién de dos semanas hasta un afio, sin
presentar manifestacién alguna; sin embargo, una minoria (cerca del
10%), experimenta de 3 a 6 semanas después de la infeccién, una
enfermedad similar a la mononucleosis infecciosa, caracterizada por
cefalalgia, fiebre, artralgias, mialgias, manifestaciones
orofaringea, erupcién cutdnea, maculopapular, dolor abdominal,
diarrea, artropatia y esplenomegalia. La aparicidén de este cuadro
de infeccidén aguda por VIH, depende entre otras cosas, del tamafio
del inéculo: a mayor cantidad de virus recibido, mayor posibilidad
de desarrollo de la infeccidn aguda.

Dentro del grupo de la infeccién asintomatica se incluye a
aquellos individuos que se sabe estan infectados por el VIH y no
presentan evidencia de la enfermedad; generalmente no muestran
cambios inmunolégicos detectables por el laboratorio. De 25 a 40%
de los individuos infectados asintomaticos, desarrollan
linfadenopatia generalizada, en los primeros 5 a 6 afios; pertenecen
a este grupo aquellos pacientes que como consecuencia de la
infeccién por el VIH presentan adenomegalias en dos o mas sitios
extrainguinales, durante mas de un mes. Los ganglios linfaticos mas
afectados son 1los cervicales, axilares y occipitales, aunque
también pueden estar crecidos los submaxilares y otros. Los
ganglios miden de 1 a 5 cm, son movibles y tienden a ser dolorosos.

i. Enfermedad constitucional

La enfermedad constitucional debida a infeccidn por VIH se
caracteriza por:

1. pérdida involuntaria de peso, mayor a 10% del peso
habitual del individuo;

2. fiebre documentada en forma intermitente o constante
durante 30 dias o mads, ©

3. cualquiera de las siguientes manifestaciones:
a. astenia y anenia crénica, o
b. diarrea presente durante 30 dias o nas.

ii. Encefalopatia pdr VIH

Pertenecen a este grupo aguellos individuos infectados por el
VIH, que cursan con dafios neuroldégicos en ausencia de otro
padecimiento que lo provogue, la demencia asociada con el SIDA es
la complicacién neurolégica mas comun.
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ii. Infecciones secundarias

Debido al dafic inducido por el VIH sobre la poblacién de
linfocitos CD4, esenciales para la integridad del sistema
inmunolégico celular, se pierde progresivamente la inmunidad contra
aquellos microorganismos que son pardsitos intracelulares; esto
permite que el paciente severamente infectado por VIH desarrolle
infecciones secundarias tales como Citomegalovirus, Virus de herpes
simple, Virus Herpes Zoster, Mycobacterium tuberculosis, Candida
albicans, Cryptococcus neoformans y Pneumocistis carinii (en USA
cerca del 80% de los pacientes con SIDA desarrolla neumonia por
Pneumocistis carinii y en cerca del 60% constituye el cuadro
inicial)

Cerca del 80% de 1los pacientes con SIDA cursa con
manifestaciones intestinales caracterizadas por . diarrea de
intensidad variable, asociada a desnutricién grave. '

Las neoplasias mas frecuentes en los pacientes con VIH son:
Sarcoma de Kaposi y linfomas.

6. Diagndéstico

Las pruebas de laboratorio son un componente esencial para el
diagnéstico y manejo de los pacientes infectados por el virus de la
inmunodeficiencia humana, sumados a una historia clinica 'y a un
examen fisico minucioso. El diagnéstico de infeccidén por VIH se
basa en la demostracién de anticuerpos contra el virus (ELISA,
Western Blot, inmunofluorescencia). )

Ademas de 1las pruebas diagndsticas mencionadas, se han
implementado examenes que evaluan el estado inmune del paciente al
momento del diagndstico (recuento de linfocitos CD4), que son
utilizados para el monitoreo de 1la enfermedad y la terapia
antiviral. : :

El protocolo de diagnédstico comunmente utilizado en Guatemala
es: el tamizaje con una prueba de ELISA y la confirmacién por
Western Blot.

7. Tratamiento

El manejo del paciente infectado por el VIH incluye dos clases
de medidas terapéuticas: las que estdn dirigidas contra el agente
causal y la inmunodeficiencia y las gque tienen por cbjeto controlar
las complicaciones secundarias (infecciones y neoplasias).
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Aungue reconocemos que no existe tratamiento curativo para el
SIDA, si es cierto que ahora se cuenta con sustancias antivirales
como AZT (zidovudina), DDC (Dydoxycitidina), DDI (Dydoxynocina),
que son capaces de prolongar la vida de menos de 6 meses a dos afios
o mas. Asi como su calidad de vida, pues al mejorar los niveles de

defensa del organismo, disminuye la frecuencia e intensidad de las
infecciones oportunistas.
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vVI.

METODOLOGIA

A. TIPO DE ESTUDIO -

Se hizo un estudio descriptivo, prospective y de andlisis
porcentual.

B. POBLACION Y MUESTRA
POBLACION

Se estudiaron a todo el universo de trabajadoras del sexo
del departamento de jutiapa, que corresponden a 131.

C. CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION
CRITERIOS DE INCLUSION
- Sexo femenino
Mayores de 18 afios.
Inscritas en el programa de Prof11ax1a Sexual en el
Departamento de Jutiapa.
CRITERIOS DE EXCLUSION .

Menores de 18 afos.
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D. VARIABLES

el efecto de un
antigeno )

VARIABLE DEF. CONCEPTUAL DEF. OPERATORIA INDICADOR
SEXO Caracteristica Trabajadoras del Sexo femenino
que identifica sexo femenino
al hombre y
mujer .
EDAD Tiempo gque una Mayores de 18 Afios
persona ha anos
vivido, desde
el nacimiento,
a la fecha de
la extraccidn
de la muestra
TRABAJADO~ | Agquellas Mujeres que
RAS DEL mujeres gque se reciben
SEXO dedican a la remuneracion
prostitucién econdmica por
tener relaciones
sexuales
ANTIGENO | Sustancia que Antigeno de HBsAg
. puede inducir superficie
una respuesta (HBsAg)
inmunitaria
reconocible
| ANTICUERPO | Sustancias que Anticuerpos HIV
se producen por | anti- HIV
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E. PROCEDIMIENTO

En este estudio se tomé toda la poblacién de trabajadoras del
sexo, autorizadas para ejercer en el Departamento de Jutiapa.

Se informé al grupo a estudiar, sobre el caracter de la
investigacion. :

Se procedié a extraer, previa asepsia, la muestra sanguinea
(tomada de la vena mediana, cefalica o basilar) con Jjeringas
estériles; que consistié en 10cc de sangre coagulada y almacenada
a -4 grados centigrados.

Se transportaron las muestras a las respectivas instituciones
para la realizacidn de la pruebas:

- SERODIA-HIV (Prueba de aglutinacidén de particulas para la-
deteccidén de anticuerpos anti VIH) al Hospital Nacional de
Jutiapa y:

- para la deteccién del antigeno de superficie de la hepatitis

B al departamento de Medicina Nuclear del Hospital San Juan de

Dios en Guatemala. -

Luego de obtenidos los resultados de las pruebas corridas, lasg
pruebas positivas para y HBsag se refirieron para su confirmacion
por la prueba de ELISA.

Se realizé la tabulaciodn, andlisis y discusién de los
resultados.

F. MATERIALES Y RECURSOS

1. ‘Materiales

- Algoddén y un bote de alcohol isopropilico.
- 131 Jeringas estériles

~ 131 Tubos de ensayo

~ Hielera

- Un kit de SERODIA-HIV (Prueba de aglutinacién de
particulas para la deteccidén de anticuerpos anti VIH).
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~ Reactivos para la deteccidn del antigeno de superficie
(HBsAg) .

- Instrumentos de laboratorio del hospital nacional de Jutiapa
y laboratorio de radioinmunoanalisis del hospital San Juan de
Dios. (Laminillas, pipetas, etc.)

Cuaderno de resultados.

Jefatura del area de salud de Jutiapa.

2. Humanos

Laboratoristas (Hospital Nacional de Jutiapa) encargados
de la toma de muestras.

Licenciados quimico~bidlogos, especialistas en el
procedimiento de las muestras. (Hospital San Juan de Dios
y Hospital Nacional de Jutiapa).

-~ Epidemidlogo especialista en el andlisis de los
resultados.
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ViI.

PRESENTACION DE RESULTADOS

CUADRO No. 1

DETERMINACION DE HIV EN TRABAJADORAS DEL SEXO

POR GRUPO ETAREO,

REALIZADO EN EL DEPARTAMENTO DE JUTIAPA
DURANTE LOS MESES DE JUNIO Y JULIO 1994

EDAD HIV + % : HIV - %
(Afios) Positivo Porcentaje | Negativo Porcentaje
18 - 23 1 0.76 45 34.35
0 0 57 43.51
24 - 29
0 0 .20 15.26
30 - 35 :
¢ 0 8 6.10
36 - 40
TOTAL 1 0.77 130 99.23

Fuente:Laboratorio Clinico
Hospital Nacional de Jutiapa.
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DETERMINACION DE VIH

Trabajadoras del sexo, Jutiapa
Junio - Julio 1994

Test de aglutinacion de particulas para
la deteccion de anticuerpos anti ViH

Fuente: Laboratorio Clinico
Hospital Nacional de Jutiapa
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CUADRO No. 2

DETERMINACION DE HBsAg EN TRABAJADORAS DEL SEXO
POR GRUPO ETAREO, REALIZADO EN EL DEPARTAMENTO DE JUTIAPA
DURANTE 1.O0S MESES DE JUNIO Y JULIO DE 1994

SPRIA KIT
EDAD HBsAg + % HBsAg - %
(Afios) Positivo | Porcentaje Negativo | Porcentaje
18 - 23 2 1.52 44 33.58
24 -~ 29 0 0 57 43.51
30 - 35 1 0.77 19 14.50
36 - 40 0 0 08 06.10
TOTAL 3 2.30 128 97.70

Fuente: Laboratorio de Radioinmunoandlisis

Departamento de Medicina Nuclear

H.G.S.J.D.D.
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DETERMINACION DE HBsAg

Trabajadoras del sexo, Jutiapa
Junio - Julio 1984

SPRIA kit

o

Fuente: Laboratorio De Radio-inmunoanalisis
Medicina Nuclear, H.G.S.J.D.D.-
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CUADRO No. 3

DETERMINACION DE HBsAg EN TRABAJADORAS DEL SEXO
POR GRUPO ETAREO REALIZADO EN EL DEPARTAMENTO DE JUTIAPA
DURANTE LOS MESES DE JUNIO Y JULIO DE 1594

(ELISA)

EDAD HBsAg + % HBsAg - %

(Anos) . "] Positivo Porcentaje Negativo | Porcentaje
18 - 23 0 0 46 35.11
24 - 29 0 0 57 43.51
30 - 35 0 0 20 15.26
36 - 40 0 0 08 ) 06.12

TOTAL 0 0 131 100.00

Fuente: Laboratorio Clinico
H.G.S.J.D.D
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VIII. ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

En forma global, el 0.77% de las trabajadoras del sexo
estudiadas, resulté positivo para VIH; siendo ésta una poblacidn de
alto riesgo, presentd un valor 10 veces menor que el 7% que se
estimé por estudios en la incidencia de prostitutas en
Centroamérica (13); sin embargo para los valores nacionales
estimados por la comisién nacional del SIDA del 1% (20) el valor
encontrado en este estudio se encuentra por debajo de la media
nacional.

El grupo etareo de mayor riesgo es el de 18-23 afios y esto se
podria explicar por la falta de educacién y medidas preventivas en
las trabajadoras del sexo, que empiezan en dicha actividad.

En contra de lo que se deberia esperar, los grupos etéareos
mayores gque se suponen hace mas tiempo ejercen la prostitucioén, no
presentaron positividad.

En forma global se puede decir que el 2.3% de las trabajadoras
del sexo son HBsAg positivo, valor por debajo de los valores
nacionales recopilados del 4% (2), a pesar de ser una poblacidén de
alto riesgo; la explicacién analizada para este resultado es la
incorporacién nueva de este método al laboratorio de
radioinmuricandlisis; lo cual podria reflejar una baja confiabilidad
del método.

En este cuadro, donde se muestra un 0% de positivos para HBsAg
por el método de ELISA, si lo comparamos con el sistema de SPRIA
Kit gque muestra un 2.3% de positividad, podemos llegar a la
conclusidén gue este ultimo tuvo un 100% de falsos positivos en el
presente estudio, lo que indica una muy poca especificidad del
método. i '
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IX.

CONCLUSIONES

Se identificaron 131 trabajadoras del sexo en el departamento
de Jutiapa. :

Se determind que una trabajadora del sexo (.76%) fue positiva

para VIH.

Se determind que 3 trabajadoras del sexo (2.3%) fueron
positivas para HBsAg por el método de radioinmunocanalisis
SPRIA Kit.

Se determind que ninguna trabajadora del sexo fue positiva
para HBsAg por el método de ELISA.

El grupo etdreo en el que se presentd con mayor frecuencia
HIV fue el de 18 a 23 afios.

El grupo etdreo en el que se presentd con mayor frecuencia
HBsAg segun el método de radioinmunoandlisis SPRIA Kit.fue el
de 18-23 afos.

No existe concordancia para la determinacidén de positividad
del HBsAg entre los meétodos de radioinmuncanalisis ELISA y
SPRIA Kit.

Existe un mayor pofcentaje de trabajadoras del sexo dentro de
las edades de 24-29 afios.

El 100 % de los HBsAg positivos utilizando el SPRIA Kit,
resultaron falsos positivos al hacer un estudic similar con
el método de ELISA lo que indica poca especificidad del
método.

10.- El presente estudio no tenia como objetivo determinar 1la

prevalencia de HIV en trabajadores del sexo (homosexual). ,
sin embargo enviaron una mnmuestra que se analizé y dio
resultado HIV positiva.

11.- No se encontrdé en ningunc de los casos, que ambas jo.cb=ec]
fueran positivas en una misma trabajadora del sexo.
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RECOMENDACIONES

Realizar determinacién de HIV y HBsAg a las trabajadoras del
sexo del departamento de Jutiapa por 1o menos una vez cada 6
neses.

Proporcionar seguimiento médico y psicoldégico a la
trabajadora del sexo VIH positivo.

" Tratar de identificar a las personas que tenian contacto con

regularidad con la paciente VIH positivo.

" Realizar un trabajo de investigacidén en el cual de determine

la eficacia de los métodos de ELISA y radioinmunoanalisis
para determinar el HBsAg.

‘Implementar programas educativos para las trabajadoras del

sexo sobre estas enfermedades, principalmente formas de
prevencién del contagio e identificacién temprana.

Educar a las trabajadoras del sexo sobre la importancia vital
del uso del preservativo, gue es el unico método que realmente
evita el contacto se las secreciones y por ende de la
transmisidén de estas enfermedades.
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XI. RESUMEN

El presente estudio de tipo descriptivo, prospectivo, y de
analisis porcentual, se realizdé en el departamento de Jutiapa,
durante los meses de junio y julio de 1994, con el propésito de
establecer la prevalencia de HIV y HBsAg, en las trabajadoras del
sexo, legalmente inscritas en el programa de profilaxia sexual que
se lleva a cabo en el Departamento de Jutiapa.

Con la ayuda de la Jefatura de Area, se logrd el contacto con
los Distritos del Departamento de Jutiapa, para que a través de
ellos y sus programas de profilaxia sexual, se realizaran las
pruebas de HIV y HBsAg a las trabajadoras del sexo, logrando
realizar 131 pruebas. Al momento de extraer las muestras se dio
informacioén del caracter de la investigacidn y sobre la importancia
de la prevencion de las enfermedades. Después de haber obtenido
las muestras, las correspondientes a HIV fueron procesadas en el
Hospital de Jutiapa y las de HBsAg en el 1laboratorio de
radioinmunoandlisis en el departamento de Medicina Nuclear del
Hospital General San Juan de Dios.

De las trabajadoras del sexo del Departamento de Jutiapa se
puede observar que la mayoria de ellas se encuentran comprendidas
entre las edades de 24 - 29 afios gue corresponde al 43 % , y algo
que llama la atencién es el hecho de que existe un 35 % de
trabajadoras del sexo comprendidas entre las edades de 18 - 23
afios.

De los resultados obtenidos se determiné que una trabajadora
del sexo fue positiva para HIV, siendo el 0.76 % de la totalidad
del estudio, el cual corresponde a la media nacional gue es del 1
% (12).

En lo que respecta a los resultados del HBsAg, se analizaron
utilizando dos técnicas diferentes: radioinmunoanalisis (SPRIA Kit)
Y ELISA, de los cuales se obtuvieron tres resultados positives
utlllzando el primero y ningin positivo utilizando el segundo
respectivamente,

Aunque en el presente estudio no se tenia como cbjetivo medir
HIV y HBsAg en trabajadores del sexo, en forma incidental se
encontré una muestra gque dio HIV positivo, siendo esta de un
paciente bioldégicamente masculino.
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XIIXY. Anexos

RESULTADOE DE DETE
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HOSPITAL NACIONAL
“ERNESTINA GARCIA Vda. de RECINOS”
JUTIAPA

GUATEMALA, C. A. Of. No.:

el el b o1 \

Dr. Israel H, Cudiel

Pl

Direct or Hospital Nacional de Jutiapa

St despucho ) %

Atentamente e dirijo a usted por medio de la
presente para informarle que yo, Jos 6 Luis Calderdn Ch.
EPS de Medicina en el wuunicipio de Jerz, solicito a usted
su éutorizacién para utilizar equipo de laboratorio en la
realizacidn de la parte experimental de mi tesis de gradua-
eidn que trata sobre "Prevalencia de antigeno de superficie _
de la hepéiitis B y anticuerpos contrz el virus de la inmunodefie
clenciza numana en émabajedoras del sexo legales en el depar-
tamento de Jutiapa" Agradeciendo su colaboracidén y en espe-

ra de una resolucidn favorable a mi solicitud, ztentamente

Jogé-Luld Calderdn ?3,9

Jéfe del laboratorio
clihico

Yo.Bo




