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FESUMEN

El virus de Inmuncdeficiencia Humana (VIH), identificado
dezsde hacs algunos anos ) T cauzante del Sindrome de
Inmuncdeficiencia Adquirida (S5IDaA), Ha sido objeto de muchos
estudios gque intentan encontrar una cura eficaz para erradi-
~arlo de las muchas poblaciones & las gue hasta la fecha ha
infectado ¥y en las cuales ha causado miles de muertes.

En este trabajo se escogid a una parte de la poblacidn
estudiantes universitarios de egreso de la Universidad de San
Carlas, por considerar gue es importante establecer la pre-
=encia del virus dentro del a&mbito universitario v contar
can una base real gue permita tomar las medidas pertinentes.

52 analizd wun total de S80 suercocs de estudiantes de

ambos sexos, provenientes de diferentes facultades, que estu—
vieron comprendidos entre los 2@ s 4@ afics de edad. Frevio a

efectudrseles la extracocidn se les impartid una platica saobre
tipicos de salud gue incluyd las enfermedades de transmisidn
sexual, haciendo énfasis en el Sindrome de Inmuncodeficiencia
Adguirida e informandoles acerca del examen de laboratorio

para detectar la presencia del virus.




Con 2l consentimiento verbal de cada uno de los parti-
cipantes se efectuaron las extraciones v postericormente el a-
nalisis de los susros.

De las SO0 muestras analizadas, =ze encontrd & reactivas
para la prueba de ELISA. i los & sueros reactivos se les
efectud una prueba mas de ELISA { Abbot REecombinant HIV-1)
y mtra por el metaodo de SERDDIA, resultando de la misma
manera reactivas por los dos métodos. Al realizarles la
la prusha de Western Blot se encontraron 2 sueros positivos,
1 indeterminada v 1| negativo. Los dos restantes, no fue
pousible confirmarlos, por no haberse obtenido la colaboracidén

de los estudiantes para efectuarseles una segunda extraccidn.



I. INTRODUCC ION

El Sindrome de Inmunodeficiencia Adguirida (SIDA), es
una enfermedad infecto-contagiosa descrita por el Centro
de Control de Enfermedades (CDCY) en los Estados Unidos, en
la década de laos anos ochenta.

El agente causal del SIDA s=2 un retrovirus linfeotrédpico
de células T-humanas (HTLVY-II1), Virus asociado a linfadeno-
patia (LAV?) o retrovirus asociado al SIDA (ARVY, al que re-
cientemente, =2 le ha designado como: Virus de la Inmunode-
mia Humana (VYIH)., El wirus dafa e infecta las células del
zistema inmunol dgico, tejido nervioso, sistemsa endocring y
Vvasos sanguinecss, ataca a personas de cualguier edad y sexo.
Laz formas mas evidentes de transmisidn zon: la via sexual,
parenteral y perinatal.

Existe cerca del 60 por ciento de individuos infecta-
tados gue pueden permanscer asintomaticos durante seis o mas

anos y que durante ese tiempo son capaces de transmitir la
infeccidén ¥y la dnica forma de identificarlos es por el EBxna-
men de laboratorio que detecta anticuerpos anti-VIH.

En Guatemala, a pesar gue existen programas de control

contra el SIDA estos no han recibido la ayuda necesaria por



3|

parte del gobierno; por lo que la lucha contra esta enfer-—

medad se ha realizado

por organizaciones no  gubernativas

(ONG), guienes han establecido programas educatives para

tratar de combatir su

diseminacidn. Las estadisticas exis—

tentes no son confiables por gque existen muchos casos posi-

tivos a nivel particular los que no son reportados al Serwvi-

cio General de Salud.

En la Universidad de Sam Carlos de Guatemala, se han

hecho estudios a nivel descriptivo, investiganda las Creen-

cias, Actitudes y Préacticas (CAP's) en el estudiante univer-

sitarioc , asi como un estudio de seroconversidn en 100 es-

tudiantes de Agronomia,

del cual no zZe han publicade los re-—-

sultados, Bin ambargo hasta la fecha no s2 ha llevado a ca-—

bo un estudio en el que
cuerpos contra 21 virus
rogénea de estudiantes

importante determinar

se investigue la presencias de anti-
en una poblacidn mayor vy  mas hete-—
universitarios; por 1o gue se cres

la prevalencia de anticuerpos

contra el virus, en estudiantes de earesc que acuden a

realizarse su s#xamen a la Unidad de Salud.
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II. ANTECEDENTES.

f. Historia.

Desde 1979, el centro de control de enfermedades
(C.D.C» en Atlanta, Georgia reportéd una enfermedad no iden-
tificada de manera especifica, y reconocida por los sig-
nos vy sintomas mis comunes y por los que se le denomind
“SIDA" tSindrome de inmunodeficiencia Adguirida)l <5 B JES

Los primero=s casos de SIDA probablemente ocurrieron en
Haiti, Africa vy Estados Unidos en 1977-78, sin embargo fue
en 1979 cuando se observd 21 primer caso de Sarcoma de Ka-
possi en africarnos residentes en Europa. De 1979 a 1982 se

reconocid 2l sarcoma de Kapossi v _Pneumocystis carinii como

infecciones de homosexuales vy se sospechd gue se debia
a transmisidn sexual L2:3) .

En 1981, se describid por primera vez el Sindrome de
Inmunodeficiencia Adguirida (SIDA)Y en los Estados Unidos de
Amer ica. Este sindrome fue descrito en pacientes homose-
xuales de Mew Yorlk, quienes presentaron Sarcoma de Kapossi,
Toxoplasmosis cerebral, candidiasis mucocutinea, meningitis

criptocdéccica y Citomegalovirus (43 .



En 1982, 21 CDC, establecid la primera definicidn de
caso de 5IDG vy =e iniciaron los primeres esfusrzos por parte
de los homoszexuales para controlarla as=i como la vigilancia
aficial en Eurapa (S, B6) .

En 1983 el agente infeccioso fue identificado por Luc
Montagnier 2n el Instituto Fasteur de Faris, este trabajo vy
su asociacidn con el SIDA fue confirmado postericormente por
Foberto Gallo en los Estados Unidos en 1984, A fines de ese
mismo afo, Levy y colaboradores aislaron el agente causal
el SIDA, al gue denominaron viruws asociado al SIDA (ARV)D.
Ademéas se relaciond al SIDA con transfusiones sanguineas y
2l uso de drogas intravenosas. Fara este pericodo se repor-—
taron ﬁ,ﬁﬂ@ casus en los Estados Unidos (2,7:;8,7,18,11,12).

En 1984, =e documentd gue en Africa el SIDA es comin
erntre heterosexuales, En junio de ese mismo affo se conocid
el primer caso de SIDA en Guatemala en un  individus proce-
dente de los Estados Unidos (13,143 .

En 19849, se desarrolld el test de ELISA para detectar
anticuerpos contra 1 VIH én los Estadeos Unidos, efectuln-
dose los andlisis en sangre donada. Ademdas se comenzaron las
primeras prugbas clinicas de wmedicamentos anti-YIH., Como

resultado de un taller realizado en Bangui, Repdblica Centro

4.,



Africana, la Organizacidn Mundial de la Salud establecid¢ una
definicidn clinica en Africa. En Guatemala se inicidéd en el
mismo afo la deteccidn del virus en sangre (3,15,16,17) .

En 1986, el Comiteé Internacional sobre Taxonomia de
Virus recomendd un nuevo término para su identificacidn: HIV
conocido en esta forma por sus  iniciales en inglés interna-
cional. El comité eligid el término porque identifica el
arups afectado: 2l ser humano y se describe el efecto prin-
cipal del virus: la inmunodeficiencia. La Organizacidn
Mundial de la Salud recomendd una estrategia para 1 control
de la enfermeadad 12,9 .

En 1987 se realizaron en Guatemala wvarios estudiocs de
seroprevalencia en poblaciones de alto riesgo, entre los que
=& encuentran: el realizado en Julio de ese ano por Guerrero
Arenas en 300 inmigrantes guatemaltecos provenientes de Es-
tados Unidos, asi como 21 realizado por Gutiérrez Marckwordt
en una poblacidn de homosexuales, encontrando en ambos casos
una positividad de B.2 v 2 por ciento respectivamente. Ca-
talédn, Cajas y Garcia llevaron a cabo investigaciones de
seroprevalencia en drogadictos, donadores de sangre y en
prostitutas, encontrando @, 1 yv 2 por ciento de positividad.

Fara el 9 de diciembre de ese afo se reportaron en Guatemala



324 casos confirmados de SIDA de los cuales, 29 habian fa-
llecido. A nivel mundial, la Organizacidn Mundial de la Sa-
lud reportd aproximadamente 150,000 cascos de esta enferme-
dad (18,13,28,21,22,23,29,;205) .

En 1988, la OMS declard en Ginebra que en la siguiente
década moririan tres v medio millones de parsonas a causa
del SIDA. Del 26 al 29 de Enero se celebrd en Londres, la
reunidn de alto nivel de Ministerios de Salud para discubir
los asuntos de prevencidn v control del SIDA v se proclamd
1988 &l afo de la comunicacidn vy cooperacidn para combatir
2l S5IDA. Ern Guatemala, Arathoon E. reportd en Junio de es-—
te afo, 29 casos de SIDA de los cusales, 31 habian falleci-
do  (26,27,28,29 :

En 1989 Coyoy, Eamos ¥y Gonzalez realizaron estudios de
seroprevalencia en prostitutas controladas v no contreladas
por la Direccion General de Servicios de Salud, en Coatepe-—
que y en la Ciudad Capital, encontrando una prevalencia de
B.54, 4.4 v 0.4 por ciento, respectivamente L5 % 0T p G e S

En 19398, Herrera G. démastrd la existencia del subre-
gistro de casos positives a VIH, mediante encuestas a medi-
cos internistas 2 infectdlogos en clinicas privadas y esta-

tales, habiendo encontrade 36 casos positivos no reportados,



=4lo entre los meses de junio a Jjulio de ese arnc (332 .

En 1931, a nivel mundial, el Servicio de SBalud pdablica
ca de les Estadosz Unidos, estimd en 270,000 el namero de ca-
sos. Ademds de los casos reportados, se estima que alrede-
dor de 5 a 10 millones de personas pueden estar infectadas
con el virus (34,35,36) .

En este mismo afo, #Arathoon y colaboradores efectuaron
una investigacidn de anticuerpos en trabajadores de la poli-
cia nacional, encontrandeo 5 casos positivas al wvirus (373 .
De 19849 a 1992, Mejia L. y colaboradores en Guatemala, ini-
ciaron en forma rutinaria la deteccidén de anticuerpos del
SIDA en el hospital Roosevelt, encontrando Bl casos positi-
vos de 381 sueros analizados. En 1992, Estrada E. M. ¥
colaboradores reportaron 92 sueros positivos en el Hospital
General San Juan de Dios. Hasta mayo de 1922, el Ministe-
rin  de Salud Pdablica contaba con 254 casos reportados del
Sindrome de Inmunodeficiencia Adguirida. Fara Jjunio de esse
mismo afo los casos reportados se elevaron a 2705 mientras
tanto a nivel mundial, la OMS reportd en el mismd mes: 432,
731 casas de los cuales 277,028 correspondieron al continen-
te americanoc (38,39,40,41,42,43) . Por otro lado, en este

mismo afo, 81 Centro de Control de Enfermedades de Atlanta



(CDCY emitid un nuevo sistema de clasificacidn para la in-
infeccidn por VIH, enfatizando la imporbtancia clinica del
recuento de linfocitos TD4 en la categorizracidn de condicio-
nes clinicas relacionadas al VIH, con lo gue se reemplaza el
publicado en 1286 €2,44,45) E

En enero de 19932, el CDLC revisd 2] sistema de clasifi-
cacion y expandid ls definicidn de casos de SIDA para inclu-—
ir personas  infectadas por 21 VIH gue tiensn menos de 200
linfocitos TDR4/0l. Esta extensidn, se acordd gque debe ser
usada para reportes de casos de S5IDA vy debe ser usada en to-—
tos los estadas C46) .

En 1993, en Guatemala, WVelAsguez C. realizd wuna inves-
tigacidn de prevalencia de anticuerpos en padres de familia
en edad reproductiva, no habiendo encontrado positividad en

ninguno de los sueros investigados (47 .

B. Caracteristicas del agente etioaldgico.

El agente etiocldgicao, gs un virus recientemente iden-—
tificade llamado Yirus de la Inmunodeficiencia Humana (YIH»:
también se le ha denominado Virus linfotrépica de células T-

humanas (HTLY-II1) v Virus relacionado al 5S5IDA (ARVI en Es-



tados Unidos; en Francia se le denomind Virus asociado a
Linfadenopatia (L.AYV) (48,49,50,51,52) .

Hazta 21 momento, parece que hay dos tipos de Virus, el
mas comin s llama YVIH-1, pero existe otro recientemente

descubierto en Africa gue es el VIH-Z (o3) .
o Clasificacidn:

El virus de Inmunodeficiencia humana (VIH), pertenece a
la familia Fetrovirus, los que se denominan asi por su capa=-
cidad de replicarse v dar origen a nuevas particulas wvirales
a partir de la transcripcidn de su ARN (acidﬂ.ﬁihnnucleicm}
a ADN (dcido Desoxirrvibonucleico?) en el interior de la célu-
la—huésped 1o gue le permite incorporar su material geneético
al genoma de la celula. Los Retrovirus se han clasificado
e DOnecovivus, gue producen transformacidn celular vy s2 a-
socian a tumores y Leucemias de células T, pertenecen a este
grupe los viras: HTLY-I ¥ HLTV-II cvirvus linfobkrépicos T hu-
manos) vy causan Leucemias y enfermedad degenerativa del giz-
tema nervioso central; los Spumavirus gque nd son patdgenos
en 21 hombre; y los Lentivirus gue producen enfermedades

de evalucidn lenta ¢ MNeumonia, alteraciones del sistema ner-

=
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vioso centrald. A este grupo pertenecen los virus VIH tipos

I v 2 (8,12,48,50,51,52) .

B.2 Componentes estructurales:

Los principales componentes estructurales del VIH soan:

envoltura, nucleccdpside v BNz imas (8 .,

B.Z.1 Componentes asociados a la envolturas

El YIH po=ses una estructura esferica, micde de 80 a 100
nm de didmetro v su envoltura externa esta formada en un 5 a
a 1@ por ciento por componentes propios del Virus (glucopro-
teinas) v =21 98 a 95 por ciento constituye la nucleocdapsula
aue envuelve una molécula de ARN {genoma wvirall By IiY .

La envoltura o membrana del VIH estd constituida por
una doble capa de lipidos que es adauirida por el vivrus
de la membrana celular en 1 proceso de salida al exterior
de la ceélula hudsped. De esta cubierta lipidica se proyectan
pequefas oprolongacicones o 2 espiculas de Glucoproteinas (&5p)
gue en el VIH-1 son denominadas: Gp 120 v Gp 41 ¢ peso mole—

cular 120,200 v 41,000 dalton, respectivamante ). La Gp 126

18.



es de localizacidn extermna en la envoltura, mientras que la-
Gp 41, presenta una situacidn transmembrana, formando ambas
un origen comdn en la Gp 168 B,12,47,54,55,36) .

En 21 YIH-2, la Gp externa =e conoce como Gpld@ y la
GHp transmembrana como Gp 36. En  ambozs virus la funcidn de
la Gp externa es reconccer ¥ adherirse a las celulas que se
ran atacadas. La Gp 1Z@ tiene la capacidad de unirse & re—
ceptores celulares especificos, 1o gue le confiere especifi-
cidad de esspecie y tipo celular, posee fuerte afinidad por
receptores CD4 presentes en alta concentracidn en linfocitos
T colaboradores, monocitos ¥y macr sdfagos. Unma vez ocuryida
la wnidn Gp 1Z2@—receptor CD4, la Gp 41 ancla el complejo vi-
rus-receptor a la membrana de la <é&lula huésped, desde
donde se produce la entrada del virus al citoplasma.

La Gp 120 ¢ Gp externa) es el blanco de las principales
respusstas inmunes producidas por el huésped infectado, pues
contiene sitios antigénicos que inducen respuestas humorales
y celulares contra el virus y las células infectadas por €l.
Al mizmo tiempo, esas regiones antigénicas son altamente va-
riabhles, surgisgndo constantemente virus con diferentes anti-

genos de envoltura ((8,12,357,38) . CAmews No. 13

11.



E.2.2 Componentes asociados a nucleccapside:

La porcidn central del wvirus recibe =1 nombre de "Nu-
clecide central", "Capside" o "Core". Las proteinas del
Core del VIM-1 =e conocen por su peso molecular, como F18,
Fod, derivadas de un precursor Comin s

Er &1 VIH-Z s=stas proteinas se denominan P12, FPI1E vy

F2E. En ambos wvirus las proteinas son codificadas por el
gen "gag" igen antigeno especifica del agrupod (B 12 .
B.2.3 Componente enzimdtico viral:

Dentro del nfucleoccapside junto  al ARN gue transporisa

la informacidn genetica del wvirus, se encuentran 3 enzimas
virales: ADN polimerasa, Ribonucleasa e integrasa; las daos
primeras se conocen conjuntamente como transcriptasa rever-—
ma {8) .

En cuants a la estructura gendtica del VIH, el genoma
da ambos  virus contiene siempre tres genes: el gen “"gag",

i

el gen "pol" y 21 gen "env". El gen "gag" ( gen del antige-
M del grupo 3, codifica las diferentes proteinas del "core"

t PS5, P24, P17 3, en contacto con el ARN del wvirus.



El gen "pol", codifica una ADN-polimerasa AEN depen-—
diente (transcriptasa reversal, enzcima que define funcional-

mente =1 género REetrovirus.

El gen "env" codifica las glucoproteinas para la envaol-
tura viral, t39), gue se glucosila intensamente dentro del
citoplasma y da lugar a dos especies mayores ( Gple@, Gplz@)
y a dos fragmentaos menores ( Gp&S y Gpd4l ) (8,12,58,55,60, -
B1) .

El gen "env" idnicialmente transcribe una proteina 160
kilodaltons, la cual subsecuentemente forma dos glicoprotei-
Nas: la Gp41l, gue formard el segmento por el cual el virus
s fija a la calula huesped; vy la GplZ@ gue es wn seqgmento
externo del antigeno superficial wiral €41,45) .

Esto= genes constituyen una molécula de ARN de 7 a 10

i

|'1

Eilobazes muy =imilar al ARN humanao.

En los extremos de la molécula de ARN viral existen a-
reas llamadas LTE ten inglés: "Long terminal repeats"}, qgue
ne codifican proteinas sino que inician la expresidn de los
otros genes ¥y actdan como promotores de transcripcidn.

(2]

Los genes denominados " tat" vy "rev" (transactivadores
de Jla replicacidn a la que amplifican), tienen las siguien-

tes funciones: el gen "tat" es el responsable de activar a



los genes estructurales v asi permite que se inicie la sin-

tesis de los diversos componente virales, multiplicandose =1

virus y destruyéEndose la ceélula. El gen "rev" fantes art/ -
tr=1, es el responsable de controlar la sintesis de las pro-
teinas reguladoras y de los componentes estructurales del
virus, se piensa que determina el paso de infeccidn latente
a crecimiento viral activa.

El gen "nef" (antes llamads 3 orfl tiene funcidn nega-
tiva la gque reduce la transcripcidn del provirus integrado a
mAREM viral. Es =1 encargado de detener el crecimientao del
virus, permitiendo que el YIH entre en fase de latenciaz; el
gen "vef" estid relacionade con la infectividad wviral; el

gen "vpr" estd ssociado con la replicacidnm viral y el "vpn"
participa en la liberacidn del virus de la célula

C12,508,09,62]
= Ciclao reproductivos

Las dos tipos de VIH conocidos, poseen un salo tipo de
dcido nucleico (ARN) vy carecen de citoplasma para producir
=u propia energia y elaborar sus propios componentes, dnica-

mente pueden vivir vy multiplicarse en el interior de las

L4



celulas; por tal motivo son considerados como "parédsitos
intracelulares obligado=". La penetracidéin vy multiplicacidn

del virus consiste en:

B.3.1 Reconocimiento y adhesidn:

El VIH =2 une a la molécula T4-CD4, especificamente en
los epitopos Lew 3a vy OKET-4a, porgue poses  en su envaoltura
un sistema molecular glucoproteico (Gpl20 en el VIH-1 y-
Gpl4@ en =21 VIH-2Z2) que le permite rastrear la superficie de
las c&lulas en busca de los receptaores. Eztos epitopos se
encusntran s2n la superficie celular de linfocitos T4, Moro—
citos, macrdfagos, células colorectales y células nerviosas,
las gue constituyen un blanco més para la infeccidn por el
virus (50,63,64) . Cuando la Gp transmembrana identifica
los receptores se  incrusta en la membrana de la celula, lo
gue permite gue se fusione la envoltura viral a la membrana

de la ceélula atacada.

B.2.2 Entrada:

na vez el VIH ha fusionado su envoalitura a la membrana



de la célula, inyecta su nucleccapside al interior de la
c&lula, wmientras que la envoltura permanece en el exterior
adherida a la membrana de la célula, donde actda como anti-

geno extrano.

B.3.3 Formacidn e integracidn del Frovirus:

El nucleccapside inyectado a la célula contiene las dos
cadenas de ARN y las enzimas gue van a participar en los
siguientes pasos del ciclo de vida del virus. La ADN- po-
limerasa viral forma una cadena de ADN que tiene la copia
evacta de la infarmacidn contenida sn =1 ARN del virus; la
ribonucleasa del VIH degrada al ARN viral original y la ADN
polimerasa  elabora una segunda copia de ADN a partir de la
primera. La informacién genética del VIH contenida en dos
moléculas de ARN ha pazade a ADN de doble cadena con  compo-
sicién similar &l de las células y s le conoce como  "pro-
virus". Durante este process & dagfada tamhién el capside
vivral.

Parte del provirus permanece en @l citoplasma de la cé-
lula parasitada mientras que 2] resta migra al interior el

naclen donde se  integra a los cromosomas por accidén de la

-
o
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integrasa viral; de esta manera, el provirus integrado al
genoma de la célula se duplica cada vezr gue la cé&lula == di-
vide, estableciéndose asi una infeccidn permanente. Toda-
via se deccnoce el significado del provirus gque permanece en
el citoplasma, aunque se piensa que tiene relacidn con la

patogenicidad del WVIH.

B.2.4 PBiocsintesis de los componentes virales:

La produccidn de nuevas particulas wvirales infectadas
iviriones), se& inicia cuando 1la secuencia LTRE en ambos ex-—
tremos del g=noma viral induce a la célula a producir enzi-
mas capaces de copiar 21 ADNM del provirus integrado y formar
ARM, otras moleculas de AREN actuaran como mAEN sobre el ci-
toplasma de la c&lula para slaborar los diversos componentes

para la fabricacidn de nuevos virus.

B.2.5 Ensamblado:

Frimero se sintetiza una moleécula peqgueRna que servira

de precursora del cipside, vy después otra molécula de mayor

dimensidén que funciona como precurscora del capside y de las

17.



diferentes enzimas del wvirus.
B.3.6 Salida:

El virus sale de la célula por un procesc de gemacidng
al hacerla puesde quedar libre y de ahi parasitar otras célu-
las, o bien puede pasar en forma directa de una célula a
otra, sin guedar libre. 5e estima gue por cada virus gue
ataca una célula se producen y liberén cerca de ZB80 nuevos
virus, todos ellos infectantes.

Dade gque la envoltura del virus es la primera en ser
reconocida y atacada por el sistema inmunoldgico del orga-
ni=ma su gran heterogeneidad explica la dificultad que tie—
re el sistema inmune para rechazsr a este "maestro del dis-
fraz", asi como las dificultades existentes para crear una
VasliRna.

Diversos estudiocos sedalan que a medida gue pasa el
tiempao, aumenta la agresividad del virus gue infecta a un
individuo dado; en otras palabras el tiempo, parece aumen-—
tar la agresividad del wvirus, lo gue contribuye a la progre-
zidn del padecimienta (8B,65) .

El periodo de incubacidén, el tiempo entre la infeccidn

18.



por el YIH v el aparrcimiento de loz sintomas fluctuan de &

MEeses a4 O ARos CZ3F 3 ChAnexo Mo. 22

B.4 Transmisidn.

Inicialmente, los casos de SIDG predominaban en homo—
s=axuales vy drogadictos, sin embargo s=e obhservd gue existen
obtros grupos que estan en predisposicidn de adguirir la en-
fermedad.

La forma en gue se transmite 21 VIH, tiene un patrdin
gepecifico consistente an el contacte directo entre fluidos
corporales de una persona infectada a aotra sana. Mo se
sabs que cantidad de virus y cuwants tiempo son necesarios
para provecar la infeccidn (35,63,66,67) .

El VIH se ha aislado a partir de varios fluidos corpo-
rales. Las mayor concentracidn wviral se ha encontrado en
sangre, semen ¥y liguido cefalorraguidec; con menos frecusn-
cia z=e han localizadeo concentraciones menoves &n lagrimas,

saliva, leche materna, calostro, orina, secreciones cervica-

les y vaginales (26,68,69,7@,71) .
Tambidén = ha considerado como fuente de infeccidn a
instrumentos médicos empleados durante la realizacidn de

13.



procedimientos  invasivos fagujas, Jjeringas y endoscopios)
Loy .

El HIV puede entrar en contacto con la circulacidén san=—
gquinsa a traves de una herida o cortada como ocurre en los
procedimientos médicos tradicionales o en ritos culturales
(EEY . Sin embarqgo, dnicamente & la sanogre, &1 semen, los
liquidos vaginales v la secrecidn lidctea se ha atribuido un
papel en la transmisidn. En los minuciosos estudios epide-
miolédgicos realizados en todo el mundo, s ha demostrado
gque existen Ltres modos de transmisidn: sexual, parenteral

¥ perinatal CTpT2F .

B.4.1 Transmisidn sexual:

E=z el modo mas frecuente de transmisidn del VIH. El
virus puade pasar de cualgquier persona  infectada a su pa-
reja sexual  hombre—-hombre , hombre-mujer y mujer hombre J.
La transmisidn de VYIH de mujer-mujer también es posible Ly

731 .

= Transmisidn homosexual :

Esta via fue la primera en conccerse, va que fue en hombres

2.



homosexsual ps donde e determinaron los primeros casos de

sS1DA. Ezte tipo de rvelacidn presenta un riesgo elevado en
el acto =ex2ual en el cual el hombre actda como receptor a=
nal .

El coito anal receptivo es causa de contagio debido a
gue la mucosa rectal poses numerosos vasos, abundante tedi-
do linfoide v epitelio columnar simple, dicho epitelic puede
s@Er facilmente ulcerado durante la relacidn sexuwal. La mu-
cosa rectal lacerada permite con facilidad el paso del VIH
a los linfocitos presentes en 21 tejido linfoide subyacente
o a las células presentes en la reaccidn inflamatoria acom-
pafante, de donde puede wiajar por la circulacidn a diver-
sos sitios del organismo. La mucosa rectal adn cuando no se
encuentre . dafiada pusde permitir la entrada del virus debido
a gue las células de Langerhans de su epitello poseen recep-
tores para =1 VIH que pueden captarles, almacenarlos y pos-
teriormente, liberarlos al interior del crganismo.

Par obtra parte, el penetrador puede tener lesiones en
2]l pene gue al ponerse en contacto con la sangre proveniente
da la mucosa rectal pueden permitir la entra—-da del virus.
Cualguier otvro tipo de practicas que produzcan dafo de la

musosa rectal como la aplicacidn de enemas pre y  post Ccoi-




to, la introduccidn de obietos o del pufo, etc., aumentan el
riesao de transmisidn.

La relacidn homosesual entre mujeres, en las que el
se2x0 oral suele ejercerse en forma exclusiva, no constituye
Lna practica sexual por medio de la cual se transmita =l
virus.:. Los poocos casos de infeccidn por VIH reportados en
lesbianas tienen antecedentes de drogadiccidn endovenosa (3,

781 .

~Transmisidn heterosexual :

En los paises en desarrolle, la transmisidn de VIH se
abserva ahora praedominantemente en 2l grupo heterosexual.
Este viraje de curss de la enfermedad s ha ohservado a par-
tir de 1987 vy ha alcanzado primordialmente al grupo en edad
reproaductiva, afectandos asi a hombres y mujeres de diversos
sectores sociales y econdmicos A2, T4, 75 .

Dentro de esta forma de transmisidn la wvia hombre—mu-
Jer s la mas frecuente, aunque también s posible el con-
tagio del hombre, a través de mujeres portadoras de VIH

(76) .

Las mujeres Jjdvenes tisnen mayor rviesgo de adguirirv el



VIH debido a que poseen una mucosa vaginal poco madura y por
1o tanto, poco resistente al paso del virus. Cualguier mu-
Jer durante la menstruacidn tiene mayor riesgo de ser in-
fectada por el VIH debido a los cambios que presenta la mu-
cosa vaginal por la accidn hormonal asi comoe la mayor vascu-
laridad de la misma. Para el hombre tamhién existe mayor
riesgo de contagio durante la menstruacidn de la mujer por
su exposicidn a la sangre €43,77,78,79) .

La transmisidn hombre—-mujer se demostréd en primer lu-
gar porque mujeres que fueron inseminadas artificialmente
con semen contaminado, dezsarrollaron la infeccidn con HIV;
@n sequndo lugar, sa encontrd prostitutas infectadas gue no
pertenecian a un grupo de riesgo vy en tercer lugar porgue se
aisld el HIV gue =staba presente 2n losz linfocitos del se-
MEN .

Con respecto a la transmisidin del VIH de la mujer al
hombre, esta =e apoya en la deteccidn del virus en las
secreciones vaginales de las mujeres seropositivas. En este
tipo de transmisidn las prostitutas Juegan un papel muy im-
portante, y se piensa que estan transmitiendo el virus a
SUE clientes; Los wvarones s=se cree, son infectados por

contacto directo con semen infectado en las vaginas de las



prostitutas ¥ no por secreciones infectivas de la wvaagina
(80) . Existen estudiocs que desmuestran gue e= posible esta
via de transmisidn. En estos estudios se evalud a pacientes
con SIDA que no pertenecian a grupos de riesgo. Los resulta-
dos demostraron Qgue wvarios wvarones ftuvieron relaciones
sexuales con prostitutas.

Otro estudio se llevd a cabo en una poblacidn de mili-
tares gue refirieron haber tenido relaciones sexuales con
prostitutas y presentaron seropositividad a la prueba. Asi
mismos s demostrd gue la presencia del VIH entre prostitutas
africanas es alto y en Rwanda, los varones heterosexuales
que tuvieron contacto con ellas presentaron serclogia posi-
tiva para el vivrus.

En resumen, la transmisidén mujer-hombre queddé demos-—
trada al encontrar wvarones con HIV quienes no eran drogadic-
tos v extrictamente heterosexuales; con la alta seropositi-
vidad en africanos con madltiples comparneras heterosexuales;
con la alta seropositividad en africanocs clientes de prosti-
tutas ¥ Ccon varias obszervacionss en las cuwales, majeres gue
fueron infectadas a través de transfusiones sanguinsas,
infectaron a sus esposcs (Bl .

Bicld4gicamente la infeccién =2 puede llevar a cabo por



medic de una relacidén bhomosexual, tanto comoc uwuna hetero-—
sexual. En estudios estudios vrealizados sobre los factores
gue favorecen la tramsmisidn del virus, se encontrd que las
relaciones anales en general estan asociadas a la alta tasa
de infeccidnm con YIH. En este tipo de relaciones sexuales
se puede exponer a pequerRas cantidades de sangre infectiva
Cof virus, ¥y secrecidn de la mucosa rectal traumatizada, la
cual permite la transmisidén a travées de las pequefas abra-
cicnes de la mucosa del pene, dando por resultado la infec-—
cidn homo o heterosexual en forma bidireccional.

FPor otro lado, la promiscuidad de la poblacidn hetero—
sexual parece s2r un factor muy importante en la disemina-
cidn del wvirus, va gue el riesgo de adguirir la infecidn
parece tener mucha relacidén con la sxposicidén frecuente con
el virus, pero ezto no excluye que podria obtenerse con sala
un contacto sexual. Lo gue =i se evidencia claramente es
gue una simple relacidn waginal es suficiente para 1la

transmisidn heterosexual del VIH ¢71,76,79,82,83,84,85) .

B.4.2 Transmisidn parenteral:

Ezte tipo de transmisidn se produce par transfusidn de



sangre o de productos sanguineos infectados o por el uso de
jeringas u otros instrumentos punzantes contaminados.

El riaéga de adguirir la infeccidn del VIH estd en re-
lacidn  con 21 wvolumen del indculo: los receptores de una
sola wnidad de sangre infectada con el virus, tienen una
probabil idad delllﬁﬁﬁ de adguirirla 7> .

El pericdo de incubacidn, calculado como 21 invervalo
entre la transfusidn vy el diagndstico de S5IDA, es un prome-
dio de 21 meses en el adulto vy de 14 meses en el nific. Los
hemofilicos poseen un mayor riesgo de adguirir =21 VIH ya que
en promedic, cada wuno requiere entre B8 y 1080 mil unidades
de factor VIII al afio, loo gue explica gque de B0 a 20 por
ciento de esbtos pacientes se encuentre infectado por el vi-
rus en varias partes del munda ©8) .

lLa transmisidn por la transfusidn sanguinea, plantea un
importante problema en los paises gue adn no han establecido
urn sistema nacional de deteccidn de anticusrpos contra 21
VIH en los donantes de sangre. La transmisidn por Jjeringas
y agujas contaminadas &s un problema especialmente importan-—
te en lox usuarios de drogas intravenosas v oen los sitios en
donde no se wtilizan las agujas y Jeringas descartables. A

través del seguimiento acumulativo de mads de 2,400 trabaja-
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dores de la salud expuestos al virus, con mas de 880 acci-
dentes en el trabajo, se demostrd casos de infezcidn por VIH
en personal de salud debido a pinchazo accidental con agujas
contaminadas con sangre de pacientes con SIDA, y en ausencia
de otros factores de riesgo conocidos. El riesgo de adgqui-
rir el wvirus después de una punzada con aguja contaminada

fue menor del 1 por ciento (5,86,87,88,89) .

E.4.3 Transmisidén perinatal:

Al igual que los adultos, los nifios pueden contraer la
infeccidn de VIH yv @l SIDA por transfusidén de sangre o hemo-
derivados, por jeringas o agujas contaminadas, pero también
o la transmisidn wvertical de una madre infectada al feto
o al lactante.

La transmisidn perinatal puede producirze antes, duran-—
te o pooco despuss del nacimiento. El rviesgo de transmisidn
del virus de una madre infectada a su hijo es de aproximada—
mente, el 50X, También se ha observado la infeccidn en lac-
tantes extraidos por cesiarea. La transmisidn post-nata?l
iprobablemente por la leche materna) es chservado en lactan-

tes cuyas madres habian adguirido la infeccidn por el VIH



antes del parto.

La transmisidn wvertical constituye el factor de riesgo
mas importante al gue sstan expuesto= los nifnocs. Es dificil
precisar la taza exacta de transmisidn.

La via de transmisidn transplacentaria se demostrd por
infeccidn de VIH en el tejido de un feto de 15 semanas de
gestacidn. La transmisidn durante 21 parto se piensa que o—
curre al existir contacto de la sangre materna con el nifo.
Sin embargo, la transmisidn de la infeccidn solo ha sido do-
cumentada en 3@ a 480 por ciento de los recién nacidos de las
madres infectadas. BHe han registrado casos de transmisidn
del virus a uno salo de los gemelos univitel inos. El por-
centaje de nifos infectados parece ser mayor en el caso de
segundo vy tercer bebes nacidos de madre infectada (90,91,-

2,993,944 .

B.S Epidemiclogia.

lLa OM5, ha definido tres patrones (tipos) epidemioldégi-
cos del SIDA, basados en el inicio de la epidemia ¥y los mo-
dos predominantes de transmisidn del virus de inmunodefi-

ciepcia humana (VIH).,



BaSet Tipo L3

La mayor parte de los casos se obszervan entre varones
homosexuales o bhisexuales v entre usuarios de drogas por via
intravenosa. La tranesmizidn en gran escala del VIH parece
haberse iniciado a fines de los afios setenta. la transmi-
sid4n hetercosexual =cla da lugar a un pequedo porcentalje de
CaBos, paro SU importancia va en aumento.

Este tipo s caracteristico de ciertos paises indus-
trializados con gran ndmero de casos notificados de SIDA, en
particular en América del Norte, Europa occidental, Austra-

lia, Nueva Jelandia v ciertas partes de América Latina.

Batas T ipe Ll

La mayor parte de los casos se registran en heterose-
xuales. La proporcidn entre casos mascul inos y femeninos es
de 1:1. En consecuencia, es frecusnte la transmisidn peri-
natal. La tranasmizidn por usuarios de drogas intravenosas vy
varones homosexuales es inexisztente o muy rara. Este tipo
parece haberse iniciade en los afos setenta, en cierte nd-
mero de paises la seroprevalencia global en la poblacidn

y
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puede ser actualmente superior al 1 por ciento. Es caracte-—

ristico de Africa y de algunos paises del Caribe.

La introduccidn del VIH parece datar de principics o
mediados de los afoz ochenta. Solo se han nobificado cifras
bajas de cazos. fetualmente se registra transmisidn homo-
sexual y heterosexual. En general, los casos s& han obser-
vado en personas que habian viajado o mantenido contacto con
individuos de otras zonas endémicaz. Un pegquefio namerao de
casos se han registrado en personas a las gue se habian ad-
ministrada productos sanguineos  imporitados. Este tipo ==
sbhserva en Africa del Norte, Europa oriental, 21 Meditervd-
neos oriental, Asia W la e parte del pacifico.

La transmizsisn en Amédrica Latina s2 mantuve dentro del
patrén I, es decir, afectaba predominantemente a hombres ho-
mosexuales y hissxuales, a los que s& sumaban 2n cierta me-
dida los gue me ipyvectan droga por via intravenosa. sin em-—
barge, la informacidn disponible en Junio 1992 indica que en
Amér ica Latina existen ahora dos patrones claramente dife-

renciados de transmisidn. El Caribe v América Central pre-
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sentan un patrén de transmisidn mayoritariamente heterco—

sexual €19,71,394,95) .

B4 Inmunologia vy Fatologia.

La infeccidn por YIH dessncadena una respussta inmune
humoral v celular. 3e han descrito tres tipos de respuesta
inmune. La primera es una rezpuesta humaoral general contra
todos 1oz antigenass  del viruz, incluyendo la tranzcriptasa
yaversa, La seaunda respussta, también de tips humoral, se
refiere a anticuerpos con actividad neutralizante del wvirus,
dirigidos principalmentes contra la Gpl2® v eventualmente

contra la proteina de nucleocdpsula p24. Es  altamente es-—

pecifica contra la configuracidn de Gpl2® a la gue ha sido
expuesto =21 =sistema inmune, de modo gque si se producen va-
riaciones =2n Gplo@, s28 requisre una nueva respussta inmune
neutralizante para la segunda variante. El tercer tipo de
respuesta es oslular y depende de linfocitos citotdxicos,
linfocitos destructores ("killer ™) y c@lulas activadas por
linfoquinas; esté dirigida contra las glicoproteinas de en-
valtura ¥y es especifica, como la respussta de neutralizacidn

12y .



l.a respuesta de los linfocitos T-citotdxicos en un pa-
paciente con SI1DA, incluye la lisis=s de los precursores de
estas células por 21 HIV. En la maduracidn de estas celulas
=@ ingluye la accidn de wvarias linfopuinhas, especificamente
interleucina-2 (Il.-23. El defecto pusde =erv por inhibicidn
de la IL-2 o por baja respuesta de los precursores T-citobd-
xicos a los efectos de la IL-2. VMarios estudicos se inclinan
a que 21 efecto supresor de leos linfocitos, ocurre en ausen-
cia de un inbibidor de IlL=-2., La citotoxicidad mediada por
c&lulas anticuerpo-dependiente (CCADY esta presente en pa-
cientes infectados por HIV; los anticuerpos activos en CCAD
aztan 2n bhajas concentracianes en =] suerc de estas perso—
Has €98, 972

La respussta inmune es detectable 2 a 4 semanas despues
de la exposicidn al wvirus. En recidén nacidos el periodo en-—
tre exposicién y seroconversidn, es significativamente mas
praol ongados e a f meses). Loe anticusrpos anti-VIH en lac-
tantes son principalmente laf, siendo erratica e inconstante
la produccibn de Igh. Con técnicas de hibridizacidn o am—
plificacidn ¢(gengtica molecular) ha sido posible en al gunos
individuos expusstos a VIH aislar el virus en el organismo

sin que desarrollen respuesta detectable por pralongados pe-
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riodos de tiempo (593 . (Anexo Ma. 32)

Se ha demostrado que en un inicio, 1 de cada 10,0008
linfocitos circulantes tienen infeccidn productiva por VIH
sin embarga al avanzar la infeccidn, los linfocitos T cola-
boradores se lisan ¥ su ndmero disminuye, aumentando los su-
presores (T8 o CDE) disminuyends consecuentemente, la rela-
cidn T4/TE tnormal :d). La disminucidn de linfocitos T4
por debajo de S500/mm produce incapacidad del sistema inmu-
nitario para responder a nuevos antigenos con lao  gue ocurre
una inusual gravedad de infecciones que normalente son con-—
troladas por este sistema:r influenza, enterovirus, Herpes,

Citomegalovirus, _Salmonella sp, Streptococcus _pneumoniae,

Toxoplasma gondii, stc. Si la disminucidn de los linfocitos
T4 25 bhajo Z0B/ mm2 se produce wuna paralisis del sistema in-
mune, ocurriendo gntonces infecciones oportunistas: __Pneumo—

iskys carinii, Cryptosporidium, Mycobacterium spj; hay una

i

dizseminacidn visceral de microorganizmos patdgenocos como: My—

cobacterium _tuberculosis, Salmonella sp., _Herpes simplex,

virus de _Epstein barr, _Toxoplasma gondii, etc. Ocurre asi

mismo una falta en la contencidn de tumores de ré&pido creci-
miento (Sarcoma de Kaposi, linfoma visceral) y persistencia

de focos inflamatorios sin contencidén local.



Las aﬁh;maiidadus inmunol dgicas especificas detectadas
& pacientes con YIH se ariginan principalmente en la deple-—
cidn de linfocitos avudadores y se caracteriza por altera-
cicngs de las respuastas proliferativas & antigenos solu-
blss, fallas de las roeaccionan de hipersenzibilidad retar-
dada, disminucidn de la produccidn de gama interferdn, inhi-
bizién de la respuasta humoral a nuevos antigenas, activa—
cién policlonal de linfocitos B con aumento de su prolifaera-
cidh ¥y Sobveproduceidn de inmuneglobul ina Igdl, 163, Iafh =
tgh, linfapenia, disminucidn da la quimiotaxis de sanocitos
vy macrAfagos, disainucidn de la actividad citotérica de lin-
facites dastructores, de la produceidn de intarlsuguinas y
aumente de la formacidn de compleajos inmunes 38y .

E1 /14 tisne efacta esabre otrog tipom de células. La
infaccidn primeria da las cdlular epiteliales intestinalesn,
praduce entarepatia een mala absoreidén, La infeccidn de
Macr&fages ¥y monecitos produce marcada disminucidn de zus
respuUEstas guimioticticas y aumento de la secvrecidn de inter
lauguing 1 & facter de pecrosis bumoval, 1o que podeia ex=
flicar la fisbre prolongada y caquexia de estos pacientes.
fstas células circulantes pusden transportar el wvivus al

sistEma nervioss cghntral, viB4n, bhigaddy, pulmdn. La infes=



cidn de los macrdfagos pulmonares explicaria la mas alta in-
que en personas afectadas por inmunodepresidn de otras cau-

geas (67,993,100 .

B Manifestaciones Clinicas.

Estudics de la historia natural de la infeccidn por VIH
han doecumentado wn amplio espectro de manifestaciones, gue
van desde infeccidn asintomatica & condiciones gue ponen  en
riesgo la vida, caracterizadas por inmunodeficiencia severa,
infeccidn oportunista seria ¥y candcer L3652 .

En 1993, el CDC reclasificd nuevamente las manifesta
ciones clinicas e inmunoldgicas de la infeccidn por el VIH

en cuatro grupos generales:
D.1 Faze aguda:

lLas manifestaciones clinicas de esta fase aparecen al
rabo de wuna semana de la infeccidn, precediendo a la sero-
conversidn vy son las siguientes: fisbre, linfadenopatia,

sudores nocturnos, erupcidn cutanea, dolor de cabeza y tos.
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Este cuadro se debe en parte, al efecto de la multiplicacidn
viral dentro del organisemo ¥ a la intensza reaccidn inmunol d-
gica que el virus despierta a su ingreso. Estas manifesta-
ciones pueden tener de tres a catorce dias de duracidn

(1@1).

Los cambios inmunoldgicos gque se presentan; no son de-—
tectables por 21 laboratorioc y por consiguiente no todos
scon  positivos para la prueba de deteccidn de anticuerpos

contra VIH.

D2 Fericcdo Asintomatico:

Dentro de este grupo =2 incluye a aquellos individuos

gue =e sabe estan infectados por el VIH vy no presentan evi-

dencia de snfermedad. En términos agenerales, un &Y puede

continuar asintomatice por uwun lapso de & afos. Estos

pacientes son anticuerpos positivos. Durante esta fase los

pacientes puden tener un cociente T4/T8 bajo (6&,355,182) .

B.3 Fase LinfTadenopatia General izada:

Ezsta es una de las formas mas comunes de la infeccidn
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por VIH. Se caracteriza por la preszencia de grueses gan-
glios linfaticos de mas de 1 cm de diametrm en dos o més lo-
calizaciones extranguinales gue persisten durante tres meses
por lo menocs en ausencia de cualgquier afeccidn acompanantes o
tde medicamentos susceptibles de causar ura linfadencopatia.

Esta puede ocurrir sola o acompafada de sudores nocturnos,
perdida de peéso, infeccidn por Herpes, Candidiasis oraofarin-—
gea, Dermatitis seborreica localizada en forma caracteristi-
ca alrededor de los orificios nazéleg y &n  las mejillas,

£
piael esscamosa, lesiones extensas ulcéraradaa vy necrdticas .

Estos sintomas pueden ser persistentes o intermitentes

¥ por 1o genaral! no son movtal es. Conforme la snfermedad a-
VAME & suelen obserse frastornos neurolégicos tales como

Ferdida de memoria ¥y neuropatia periférica (52,55,183,104).
Los exdmenez de laboratorio pueden revelar elevacidn en
@l nivel de las inmunoglobulinas particularmente Igh e Iai.

(Cuadro Mo. 13,

| Enfermedades oportunistas y &1 SIhA:
El 51 representa la grave etapa final de la infeccidn
clinica por el VIH vy se caracterize por la presencia de in-

fecciones oportunistas v tumores. La=s enfermedades mds fre-



cusntes que se observan como complicaciones saveras y recu-
rrantes de la disfuncidn inmunoldgica en =1 B8IDA, son infec-

La-

cicnes causadas por patdagenos oportunistas especificos.
£1 todos los pacientes con SIDA, mueren a consecusncia di-
raecta de una infeccidn oportunista (1052 .

La mayoria de IGSIEnfE?mWE con SIDA contraen infeccio—
nes oportunistas maltiples o cdnceres vy mueren debido a gue
la infeccidn no se puede tratar eficazments o por su sistems
inmunoldgico debilitado gque impide la resistencia a la in—
feccidn cerca del 74 de los individuos infectados por VIH,
presenta slouna forma de trastorne neuropsiguidtr ico, alre-
dedor de gl gesarvolla infeccionss aporitunistas, un 205
cursa con neoplasias y menos de 10U presenta tanto enferme-
dades opmrtunistazs como neoplasias.

Laz infecciones oportunistas combnmentes relacionadas a

pacientes con SIDAG sond bacterianas (Mycobacterium tubercu-—

losis, Salmonella _typhi, Shigella sp., Campylobacter sp.,

Mycobacter ium avium—intracellularel; Frotozoos (Pneumocys—

tis carinii, Crvptosporidium sp., JToxoplasma gondii, Isospo-—

ra belli, Entamoeba histolytica, Giardia lamblial; Hongos:

Candida albicans, Cryptococcus necformans, Histoplasma cap—

sulatum, Coccidioides inmitisl; Yirus (Herpes simplex, Cito-
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megalovirus, Herpes Zoster y Epstein barr) (25, 185, 186, 187~
iagy .

Existen dos tipos de malignidades cuva frecuencia se ha
incrementads en los pacientes con el Sindrome de Inmunodefi-
ciencia Adquirida: El1 Sarcoma de Kaposi y los linfomas ma—
lignos de varics tipos histolégicos, incluyendos 2l Linfoma
de Burkitt, Linfoma Inmunobléstico, Linfoma linfoblastica v

la Enfermedad de Hodgkin. tCuadro Mo, 23

B Diagndstico de la infeccidn por VIH.

Existen diferentes ensayos de laboratorio para detectar
la presencia dﬁ.infeccién por el VIH en un individuo. La
mayoria de ellas s2 agrupan en dos tipos basicos: Directo,
el cual permite identificar al virus por sus antigenos, su
material genético o su  aislamiento y caracterizacidn, = in-
directo, por la deteccidn de anticuerpos anti-HIV en el sue-
ra, plasma o ligquido cefalﬁrraquideﬂ._ Estos estudiocos deter—-
minan si la persona ha sido infectada por el VIH vy no diag-
nastican el SIDA, cuyo diagndstico se basa en la sintomato-—

logia del paciente (193,118 .
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E-1. Frusba dez ELISA o EIlA:

Este métodoe utiliza un lisado viral, proveniente de un
cultivo celular. Los antigenos virales son absorbidos sobre
perlas o en pozos plasticos para microtitulacidn. La mues-—
tra es incubada con los antigenos v si los anticuerpos ata-
can a algin componente en el pozo o en la perla, este se
detecta por un segundos anticuepo marcado para una subsi-

guiente reaccaidn enzimdtica gque produce un color proporcio—

nal a la cantidad de Ig&E presente. La reactividad en una
muestra de suaro (densidad 4ptica?) e53 comparada con el
control positivo Yy negativo, probados simaltansansnte

F1i1,112y &

Los antigenos gue sSe encuentran en el pozo, también
contienen antigenos de las lineas celulares (H9 o CEM) usa-
das para el crecimiento del wvirus, y otros reactivos, las

cutales pusden dar resultados no especificos.

El antigens utilizado en la prueba de DOT-EIA se deri-
vt de diferentes tipos de célulazs infectsdas, poco puririfi-
cadas. A este nuevo ensayo se le denomind de "primera ge-
neracidnm”,. La sensibilidad &3 un pooo mas alta gue =1 ELISA,

por lo gue su aplicacidn 25 muy practica en 2l tamizalje

44,



ar andeas caﬁtidadﬂa de personas, ezpecialmente en bancos de
sangr= (113,114 ,

Fosteriormente, e dEE&F%ﬁllﬂrﬁﬁ log ensayvos de la
"Segunda Generacidn", obteniends antigencs wvirales por medio
de ingenieria gendtica, los cuales son méas puros, mejorando
ar forma muy conziderable la calidad del diagnostico.
Estos usan péptidos sintéticos en  lugar de wvirus, para
detectar anticuepass. Muchos antigenos sintéticos del "core®
¥y de la envoltura son inicialmente probados para identificar
sueros positives a anticuerpos contra el HIV. Ezstos hallaz-—-
gos ne solamente identifican antigesncs potenciales que pus-
den proveerlos para el use en reactives de diagndstice, sino

también ayudan a identificar lag regiones de los antigenos

gua pa Bn Zer los méas inmunogénicos 11320

El mebtcde de ELISA-paéptide sintetico (EL1SA-=p), se
Lutiliza para detectar anticuerpos contra HIV, =apleando como
inmunocabsorventes los péaptidos sintéticos, ubilizands la se-
cuencia del gpdl; este antigeno s mds ampl iamente reconoci-
do por los anticuerpos en pacientes con SIDA o ARC.

Se utilizan loz antigenos proteicos del "gag”, "pol" o
“"anwv"., El peéptido gpdl, ha mastrado tener nuchas ventajas

gobre las prusbas que utilizan wivus enteros G lisados,



Ademds s evitan las reacciones no especificas porque no hay
antigenas purificados de histocompatibilidad © proteinas
bacter ianas enddigenas; 5 por eso que la especificidad es
muy alta, recomendable para la confirmacidn de los resulta-
dos obtenidos por estas puebas (ELISA, IFID C115S .

Azi comos el ensayo de ELISA puede dar falsos positivos-
tde 2 a 11%, segun &1 fabricante), también puede dar resul-
tados falsos negativos (de o a 15X, asimismo segdn el fabri-
cante)., Loz falsos positivos pueden presentarze en los pa-
cientes politransfundidos, paciente=z con cirrosis, mujeres
con embarazos maltiples v otros., Los falsos negativos pue-
den deberse & que el estudic se practicd antes gue el indi-
viduo produzca anticuerpos { durante la época de "ventana")
L116) .

El comportamiento de las prushan de btamizaje an general
pozeen una alka sensibilidad y especificidad, dependiendo de
la prevalencia de la infeccidén por YVIH, en la poblacidn en
donde van a utilizar. En ﬁuatamala, la prevalencia es menor
del uno por cienta, la posibilidad de detectar falsos posi-
tivos @5 mayor que 2n un pais donde la prevalencia sea del

veinte por ciento.

)
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Es necesarico insistir en que las pruebas de tamizaje no
2of diagndsticas de infeccidn por YHI ftprincipalmesnte cuandao
la prevalencia es baja) vy Bn consecusncia, un resultbtado po-
sitivo de ELISA no debe informarss al pacienlte hasta  saer
confirmade por Western Blot, Immunoflusrescencia w otra

prueba confirmatoria CH LT
B2y Western Blaot (WBIz

Esta prueba es utilizada para confirmar los resultados
pmsitivos.de ELISA. Lo=s antigencs (proteinas) purificadas
del wvirus sSon separadas en gel de poliacrilamina por elec-
traoforesis, en presencia de sulfato de dodecil sodio utili-
2ado  como amnortiguador. Posteriormente los  antigenos se
transfieren electiroforeticamente a papsl d2 nitrocelulasas vy
los anticuerpos séricos =e detectan por radicauvtografia con
anticusrpos moncclonales de ratédnm anti IglE humanos marcados
cor 1 :

Mna prueba positiva se define por la presencia de las
bandas carreszspondientes a las prateinas codificadas por al

dgen'" gag" tpl7, p2d, phid) y ademds al mencos una banda reac-

I—
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tiva correspondiente al gen "env"” (gpdl, agpl2@, agplcRr.,

4:3.



diagnéstice especifice de Western Dlot estd dado por las
bandas reactivas a la endonucleasa (p2l) v 2 la transcripta-
ga inversa (pbhl, p&6) c111,i12,1za,119,12m) '

e msta mansra, los Centros para 21 Control de Enferme-—
dades (CDCY), reguiszren al menos dos bandas positivas de pz2d
41,43, o gp 128/gp 160, la Administracidn de drogas ¥y Ali-
mentaos (FDAY, requiere que p24 v p23 sean positivas vy gpdl-

43 o gpl2@/gplibd (1172 .
iy Aglutinacidn de Particulas de Gelatina (FAM:

En ssta prusba se utiliza un virus purificado y es li-
zado con un detergente v las proteinas virales resultantes
son usadaz para sesnsibilizar particulazs de gelatina activa
gdas con dcido tdmico. 8i el anticuerpo especifico esta pre-—
gsente s  forman grumos por la reaccidn de los anticuerpos
srtre las particulas sensibilizadas. El patrén de aglutina-
cidn puedse ser ocbservado a simple vista, sste método es ra-—-
pide faecil de realizar , permite el andlisis de gran nomero
de muestras y es una pruaha altamente especifica.

Ha demostrado ser supsricor a ELIBA en sensibilidad y

especificidad, ademds no necesita de equipo especial y tiene
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una excelente reproducibilidad 'f121,14¢, 233
E.4. Fadioinmunoprecipitacidn <(BEIPA):

Ezta prueba a5 un instruments de iHVEstigaciﬁn-qua 25
sumamente costoso, requiere de radiocisdtopos v de una inter-
pretacidn experta. El suero reaccicna con un lisado de cé-
lulas infectadas con HIVY como el sustrato para la inmuno-
precipitacidén v zubsecuentemente una electroforesis.

RIFA parece zmer mas sensible gue =1 WE para los antige-—

nos de envol bura (aple0,onlEQ) 1283 %
B S Inmunofluorescencia Indirecta CIFT):

En este método, el suero reacciona con células infec-
tadas con HIV abtenidas de cultives celulares. Los anti-
cusrpos contra =1 virus se fijan en varios lugares a las cé-—
lulas infectadas y son evidenciados con wuna anti-gamma
globulina humana de carnero marcada.com fluoresceina vy se

lee con un microschpio de fluoarescencia. U rezultado posi-



tivo se identifica por una fluorescencia verde brillante en

Lra proporcion dada de células (120, 1247 .

inacidadn Latex (LAd:

m
m
)
10
C
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l.a prueba de aglutinacidén de latex utiliza polipéptidos
codificados por el gen "env", que son producidos por inge-
nieria gendética para el recubrimients de las particulas, las
cuales aglutinan ante la presencia de anticuerpos contra el

wirds Cl203 o
Ead. tras Prusbas Confirmatorias:

Erizsten aotros métodos confirmatorios empleados para el
diagndéstico de la infeccidn por HIV. Entre ellos se encuesn—
tran: Citoinmunoperoxidasa (CIF) v Microscopia Inmunoelec-
trdnica C{IEM?

B8 Diagndstico Yirolagico:

Este tipo de prusbas se han utilizado exclusivamente pa-

ra la investigacidn por su alto costo y equipo sotisficado.
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Entre 2llos estan: La Inmunopercoxidasa Avina/Bictina (ABC)H,
la  Fosfatasa Alcalina anti-Fosfatasa Alcalina C(APAAP),
Microscopia Electrénica (EM), ARN-ADN dot blot v  ADN/ADN

southern—-blot ¥ la Hibridacidn in sita (115 .
S Tratamiento:

No existe hasta la fecha un medicamente eficaz para
revertir el proceso de inmunodeficiencia provocado por la
infeccidén con VIH ni para evitar gque una persona infectada,
daesarvrolle posteriormente sl SIDA. Sin embargo, los cisnti-
ficos experimentan continuamente y han desarrcllado terapias
o tratamientos que pusdan permitiv gue las personas infecta-
das con el VIH o gque han desarrollado el SIDA, pusdan wviwvir
mAE tiampo y de una mansva o mas zaludable i S

El conocimients de la historia natural del WVIH ha sido
esencial para desarrvollar un plan para el manejo de pacien—
tes, usando terapeutica antiretroviral y estrategias inmuno-
modul atorias que deben aplicarse tan pronto la infeccidén por
VI a tomado lugar.

Las estrategias antiretrovirales envuelven agentes que

interfieren con los diferentes estados de la replicacidn wi-
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ral y demoran o previenen la difusidn del virus a célulazs no
infectadas. Ninguno de los agentes retrovirales vigentes
pueds arradicar el wvirus tan pronto como haya infectado una
celula. Asi la terapia antiretroviral actual se traduce en—
una infeccidn crdnica de HIV; enfermedsad de toda la wvida.
Hay wn namere de estados durante el ciclo de vida del
YVIH gue mon pmtencialménte vulmerables de interferencia por-
lo= agentes farmacoldgicos: 1 la wunidn del wvirus a la ce-
lula hugzped, 2) la entrada viral a la célula huésped, 3) la
produccidén de DNA vival wvia Transcriptasa reversa, 41 inte-
gracidn de DNA viral al DMA de la ceélula hugsped y transla-
cidn a proteinas virales, = préceﬁamienta te proteinas vi-
rales por embhal age viral ¥ =9 brote viral.
El tratamiento recomendado para cada uno de estos esta-

dos, =5 &] siguiente:
| SRR nidn del wvirus a la celula hussped:

El hlanco estratégico s el blogueos HIV-receptor de cé-
lula huésped, para lo cual se utiliza CD4 soluble recambi-
binante, polimeros polianidnicos { sulfato de dextran),

anticuerpos neutralizantes y pentosan polisul fato.

48.



Entrada del VIH a la c2lula huassped:

En pste cazo el medicamento va dirigide al HIV gque re-
viste la célula, utilizéndose como blogusador a los anti-

CUBYpos moncc ]l onales.

e Produccidn de DMA a partir de ENA viral por trans-

criptasa reversal

El hblance estratégico consiste en inhibir a la trans-
criptasa reversa. Los agentes utilizades son los nucledsi-
cloes s Zideovudine C(AZT), Didanosina ((ddli, Zalcitabina
Cddic) . B wtiliza cualguiers de las tres o una combinacidn
de dos de ellas, especialmente cuando los pacientes desarro-
1lan intolerancia. BSe conoce gque el AZT previene que el VIH
ze multipligue en el cuerpo por aproximadamente tres afos,
Masta gue el virus se vuelve tan fuerte gue supesra la efec—
tividad de la droga. También =g utiliza Foscarnet y otros

nucledsidos v no nucledsides andlogos.



Fod Inteqgqracidn de DMNA viral al DMA de la célula.

En este paso, 2l blanco estratégico es 21 blogues RMA-
translacidn de proteinas virales, para lo cual, se wtiliza

Oligonucledtidas,

] Frocesamiento de proteinas vivales:

Fara eszta etapa, es importante la inhibicidn del VIH,
la glicosilacidn v la proteasa, mediante inhibidores de gli-
cogilacidn y otrosm agentes inhibidores de la proteasa.

También s utilizan los ribosomas.

F:b Brate del VIH de la cglula hussped:

Fara actuar saobre £l embalaje final y la liberacidn del
producte viral s ha utilizado interferones, especialmente
al fa—~inter ferdn.

Todas los agentes antiretrovivales mencionados para ca-
da una de las estapas se encuentran en fase de investigacidn
y & excepcidn de log nucledsidos: ALIT, ddl, ddl, asi como

el Foscarnet, estdn aprobados por la Administracidén de ali-

o .



mentos y drogas (FDA) vy zme utilizan como tratamiento de pri-
mera linea, pudiéndose utilizar durante large tiempo. Se ha
comprabado que estos medicamentos frenan la progresidn de la
infeccidn por el HIY, retardando tamhién los efectos del VIH
en 2l sistema inmunoldégico; ademds demoran el comienzo de
la enfermedad en parsonas ﬁnfeutaﬂaa, asi coms reducen el
riesgo de desarrollo de las enfermedades bacterianas, fangi-
cas o virales (infecciones oportunistas). Estos medicamen-
tos son efectivos solo para detener la replicacién viral,
miszntras se estan administrando, una vesz suspendidos, 1 VIH
continua reproduciéndese. Al igual gque la mayoria de medi-
camentos, producen sfectos secundar ios.

Entre las estrategias inmunomodulatorias, se encusntra
@l use de alfa-inter ferdn que ademds de agente antiretrovi-
ral, actia como un agente antitumor, supreszor del Sarcoma de
Faposi. Combinade con Zidovudine, puede inducir regresidn
del SaArCOma. También =e ha wtilizado la interleuguina-Z
para aumentar el crecimiente de células T y la funcidn de
lag celulas citotdxicas.

Aloguncs paciesntes infectados con VIH, e han automedi-
cado con isoprinesina con la esperanza de reforzar su sis—

tema inmunol dgico sin embar go, aun no se tiene certeza de



=u efectividad ((94,126,127,128,129,138,1313 .
Existen otras substancias gue se encuentran en fase de

investigacidén por el FDA, entre ell

W

= &1 al-721, que &5 una
sustancia hecha de lecitina de husvo gue se ha probado  gue
ataca al wvirus in vitro, sin embargo, no se sabe si la sus-—
tancia activa ataca al virus dentro del cuerpe humano (132).

Otra alternativa en estudio, 23 la expansidén de las ce-
lulas Killer £CD8);-auhentandm sus capacidades mediante un
proceso  llamado terapia "ex wvivo" (fuera del cuerpol. La=
celulas son removidas de la sangre del paciente mediante
leucoféresis y luego retornadas al donador para que produz-
can proteinas gue ayuden al sistema inmunoldgico contra el
vivus 133,134 .

Se msté utilizando tambidén como terapia en peguefa es5-
cala clinica el 3TC o lamibidine, que es otro antiviral. En
lo referente 3 la Nueva Generacidénm de aptivirales, los inhi-
bidores TAT paralizan los genes TAT que permiten a los virus
Crear maAs virus.

La Administracidn de drogas y alimentoes, FDA, esta su-—-
pBrvisando las investigaciones que se llevan a cabo utili-
zando acupuntura y hierbas chinas. La acupuntura se compro—

b gue aumenta el niamero de células CD4 de  los individuos



infectadas can HIV, mientras gue la= hierbas han mostrado
gue inhiben el YVIH vy algunas acktdan coms modificadores bio-
lédgicas avmentando ciertas respuestas inmunes.

B2 ha reportado gl uso de vatunas coms Ltratamiento para
la infeccidn por YIH., Las wvacunas utilizadas son Gpl2@ vy
Gpled, las cuales incrementan el nivel de anticuesrpos. Sin—
embargo, en infecciones retrovirales, los anticuerpos pare-
cen no ser suficisntes para contener complstamente la infec-
Erdn (1330 .

El comité de tratamiento y datos de ACT Up, de Filadel-
fia, Estados Unidos, han desarrollado un modelo de trata-
miento apropiado ¥ minimo para las personas infectadas con
2l VIH o gue tengan S5IDA. Este modelo de tratamiento es pa-

ra todos en general, hombres o sujeres  (125) .

. Implicaciones legales.

El S5II v la infeccidn por YIH, plantean problemas so-
ciales, éticos vy Jjuridicos que exigen respuestas urgentes y
relevantes. La expansidn de la infeccidn por el VIH ha ori-
ginado diversas reacciones a nivel mundial, las que han lle-

vado a los paises afectados a tratar de establecer politicas



gque prohiben la discriminacidn en contra de las personas in-
fectadas con VIH o SIDA en sitics de trabajs gubernamentales
o la exclusidn de extranjeros infectados, asi como la asig-
nacidn de recursos apropiadeos para los programas de VIH y/o
SIDA. (135,136) .

5in embargo en la referente a la parte Juridico—-norma-
tiva, esta adn no se encuentra bien sstablecida, ya que en
la gran mayoria de paises de América Latina y el Caribe la
normatividad sobre 8l SIDA ¥ la infeccidn por VIH 88 wvir-
tualmente inexistente, incompleta o inapropiada a pesar de
que la formulacidn de estas normas Juridicas responde a la
urgencia de reguliar conductas, en su mayoria intimas y pri-
vadas con fines de promover cambios hacia comportamientos
mas sequros.

La respuesta formativa en estos paises ha sideo, en mu-
chos casos, insuficientes © ha estado en contradiccidn con
los objetivos basicos de Salud Pabklica gue habrian de guiar
su formulacidn.

Las normas especificas estan encaminadas a la protec-
cidn de la poblacidn en general, mediante la prevencidn y el
contral de la propagacidén de la enfermedad, asi como la pro-

teccidn del individuo como tal, mediante el tratamiento me-



dica pronto vy adecuado a la enfermedad, es decir gue en tér-
minos amplios, se persigue prevenir los abusos en contra de
lo= derechos humanos relacionados con la infeceidn VIH/SIDA.

Los hechos han demostrado gque en todo =1 mundo a mucha
gente infectada con =21 VYIH o el EIDﬁ; le =on negados sus de-
rechos humanos, los que no son vistos coms una parte de la
vida cotidiana de cualguier persona, sino como un asunto ex-
clusivo del interé=s de los expertos. En muchos lugares, las
perszonas infectadas no han recibido cuidados vy tratamientos
ademas de que no  se guarda la debida confidencial idad sobre
su condician,

Muchas de las perszonas que participan en investigacico—
nes de nuevas drogas, no han recibido la informacidn adecua-
da sobre los posibles riesgos a pesar de (que s reECONoCE QuUE
el respeto, la promocidn v la proteccidn de los derechos hu-
manos, =on  inseparables de los esfuerzos para prevenir la
infeccidn por el VIH v brindar el cuidado necesario a las
personas infectadas o que havan desarrollado el 3IDA (135 .

En Guatemala al igual que en otros paises , con  fre-
cuencia se trata de manera injusta a las personas a ;ausa
del miedo, la ignorancia y el prejuicio. Es el ftemor a lsa

discriminacién 1o gue conduce a la gente a la clandestinidad
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a menudo nisgan gue puedan estar infectados o son renuentes
a buscar asesoria o tratamiento, con lo gque se contribuye al
aumento de los subregistros gue no permiten obtener datos
realez del nimero de personas infectadas. Todo e2lle reduce
la efectividad de los programas de prevencidn y cuidade, lo
gue conlleva a la reduccidn de la ayuda econdmica guberna-
mental e internacional.

Se reconoce que la educacidbn es un factor clave para a-—
yudar a la gente a wvencer sus temores, ignorancia y prejui-
cios y también para reducir la diseminacidn de la infeccién
pioy 81 vivus (1351373 .

For otro lado, las consecuencias econdmicas de la ex-—
pansidn del wvirus de inmunodeficiencia humana (VIH) son sus-
tanciales. El inicio del SIDA en la poblacidn infectada ge-—
nera una variedad de demandas en cuanto a la infraestructura
de salud. Se requiere de fondos para control de pacientes,
gxamenes de diagndstico v tratamiento de sintomas, asi como
para la prescripcidn de medicamento, por lo gue es inevita-
ble que algunos pacientes se vean privados de los trata-
mientos necesarios, yva que hasta el afico pasado, el costo por
ar d@ tratamiento con un solo medicamenta (Zidovudinal, en

dosis de S0@ a 600 mg/dia, era de 3,000 délares (94,138) .



El costo reportado, es del tratamiento de sosten, s1 a
este se le agrega el costo que la vigilancia epidemioldgica
implica, se entiende por queée en nuestro medic a2 las personas
infectadas se& les da un promedic de sobrevida de un afo,
después de haber desarrocllado =1 SIDA, en virtud de gue de-
bido a limitaciones econdmicas, Nnicamente es posible pro-
porcionarles tratamiente para la o las enfermedades oportu-

nistas gque se pusdan presentar.
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III. JUSTIFICACION.

En Guatemala, a lo largo de varios anos, se ha venido
realizando diferentes investigaciones en torno al desenvol-
vimiento que la infeccldn por el WVirus de Inmunodeficiencia
adguirida (VIH)» ha presentado principalmente en grupos de
persaonas a riesgo tales como trabajadores de hospital, pros-
titutas, drogadictos, personas recluidas en centros de de-
tencidn, emigrantes provenientes de paises con alto indice
de incidencia, homosexuales, E¥E.

Aungue los resultados de estos estudios han reportado
porcentajes de cero o cercanos a cero, estos no reflejan lo
que =2 ha cmnsidﬂradm la realidad, en virtud de la existen-
zia de subregistros gue demuestran gue el ndmero de personas
infectadas ha aumentado marcadamente (332 .

Los estudiantes universitarios en la Universidad de San
Carlos de Guatemala, constituyen un grupo de la poblacidn
cuyo namero a pesar de ser considerado minoritarieo, consti-
tuye una parte muy importante de la misma. Sin embargo, las
investigaciones rvealizadas hasta el momento, han sido muy

pocas ¥y no  han abarcado ndmeres significatives de partici-



pante=zs, por lo que se hace necesario efectuar estudios como
el presenta, con una poblacidén mas heterocgénea y cuyos par—
ticipantes se encuentiren comprendidos entre las edades que

sagnn reportes, son los mas afectados, 1o gue permitirda te—
ner una wvisidén mas amplia de la situacidn real en cuanto a
la seropositividad al virus que se puede encontrar en la po-

blacidn estudiantil universitaria.-—-



V. OBJETIVOS

GENERALES

1 Determinar la prevalencia de anticuerpos contra el Vi-
rus de Inmunodeficiencia Humana (VIH), en estudiantes

universitarios de egreso de diferentes facul tades.

ESFECIFICOS

i Contribuir con los resultados de esta investigacidn a
guz se tomen las medidas preventivas necesariaz a fin
de disminuir el riesgo de contraer el wvirus.

= Froporcionar wna base gue guie la actividad en cuan-—
to a la promocidn de la educacidn mnexual en los esto-
diantes universitarics.

g Lograr un mayor congdimiento sobre =1 estado actual de

la enfermedad en sstudiantes universitariocs.
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V. HIFBTEBIS

Loz Anticuerpos contra 81 Virus de Inmunodeficiencia Humana

(VIH) se sncuentran presentes

estudiantes universitarios.

en un numers significative de



vil. MATERIALES Y METODOS

A. Universo de trabajo.

Se analizaron S6B0 muestras de suero de los estudiantes

de agreso que se prasentaron al laboratoric de la
unidad de Salud, de la Universidad de San Carlos de
Guatemala, utilizando el metodo de ELISA. Los susros
reactivos se les repitid nuevamsnte la pruesba por medio
del método de ELIBA. Al encontrarse nuevamente reactivos

los sueros s2 eiectud la prueba cmn.el meétodo de SERODIA .

B, Madicos
E.l. Recursos Humanos
Investigador: Br. Maribel Meneses Sandche:z.

Asasor Lic. Juanita Castellanos Santizo.

Colaboradores: Br. Gladys De Ledn Mazarisgos.
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B2y Fecursos Institucionales

Unidad de Salud, Bienestar Estudiantil Uni-
versidad de San Carlos de Guatemal .
Departamento  de Inmunﬂlqgia Hospital General
San Juan de Diocs.

Direce idn General de Servicios de Salud.
Laboratorics Abbott de Guatemala.

Departamentso de Ruimica Clinica v Toxicolaogia

del Laboratorio de Amedesgua.

B Recursos Mater iales

—Egquipo
Fefrigeradora.
Centrifuga.
Baro de Maria.

Lector de ELISA.

—Material &s

Jeringas de 19 cc. con agujas 21 % 1 1/2.
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Ligadura.

Al goddn.

Alcohol Isapropillico al 784 .

Gradilla Mestalica.

Tubhos de wvidrio 10 x 75 mm.

Frasguitos de wvidrio Con tapones de hule.
Falillos de madera.

Micropipetas de 180, 560, 10@, z208, 1080 ul.
Tips azules y amarillos.

Hielera.

Baldes plasticaos.

-Epactivos

Eitse de ELISA-Seradia.

Kits de Abbott Recombinant HIV-1 EIA, para 128
determinac iones cads uno.

Ac ido Sul farica (HZ504) 1N,

Bagua Destilada.

Hipoclaorito de sodico al S5.25% € blangqueadorea

clor inados) .,
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Frocedimientm

Flatica a eztudiantes

Previo a abtener las musstrasz =& les platicd a
los diferentes grupos de estudiantes de egresa, Qi
acudieron al exdamen ol salud, acarca de las
enfermedades sexualmente transmitidas ¥ la
importancia de someterse a la prusba de HIV, en forma

voluntaria.

Toma de muestras

Se aextrajeron 5 cc de sangre porv medio de puncidn
VEMNOSAa.

S depositaraon en tubos  de Ensaye previamente
identificados.

Se centrifugaron 1a5 musstras obtenidas para ssparar
los sueros y evitar la hemdlisis.

Se guardaron los sueros en frascos pequefos identifi-
cados v tapadoas.

Se conservaron en congelacidn a -20 C hasta la

realiracidn de las prusbhas.
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Frusha de ELLISA.

~Llevar los componentes del estuche comercial kit
a temperatura ambiente (15 a 3@ C).

-Invertir los reactivos suavemente sin que se forme
SEPLNA .

~Chequear gue la temperatura del bafo de Maria se
encuentira a 37 C.

~Dispensar 10 ul de cada control o muestra dentro de
los pozos de las placas especiales para el efecto.
¢ 2 cantroles negativos ¥y 3 controles positivos).
~Dispensar 400 ul de liquide diluyente en cada pozo
conteniends los cantroles y las muestras.

~fAdicionar una perlita conteniendo =1  antigeno HIV-1
CADMr ) a cada pozo.

~fAplicar una cubierta selladora y agitar la placa vi-
gorosamente para FEmoY ey cualguier burbuja.

~Incubar & 40 mas menos 2 C por 30 mas menos 2 mind-
tos.

~-Remaver la cublerta v lavar tres veces cada perla con
4 a & ml de agua destilada o deionizada .

~Agregar 200 ul de conjugads previamente diluido &

3K .



cada poro conteniendo las perlas.

=Inctubar nuevamente a 48 mas o menos T 0T durante 30
mas menos 2 minutos.,

-Lavar nusvamente tres wveces coms @n la primera incu-
bacidn.

~Transferir las perlitas a tubos de ensayoe previamen-—
te identificados.

~Fipetear 200 ul de sustrato OPD preparado 15 minutos
antss, fpreparar un blanco con sustratol.

~Cubrir = iocubar a temperatura ambisnte durante =0
mas maencs L ominutos.

-Adicianar i ml de a&cido =ulfirico & cada tubo de
BrIEAYI.

~Leer e 2] Buantum CAbbott) & una longitud de onda
de 492 nm, =1 bBlanca de sustrato, los controles y las
mueztras para determinar sus respectivas  asbhsorban—

cias.

Tt Interpretacidn de resultados
Musstras con wvalores de absorbancia menor o igual al
valor del CORTE FIMNAL <(valor dado por el lector
del Buantum -Abhottl, =on considerados como NEGATI-

TIVOS ino reactivosl. Laz muestras con valores de

&7.



absorbancias mads arandes gue el wvalor del CORTE FINAL

son considerados como REACTIVOS.

Analizis de Resultados:

El analisis de las muaﬁtfas de suerso a los estudian-
tes de egresa, sSe hizo por conveniencia y en virtud
de que no existid obligatoriedad para realizarse el
examen, anicamente se incluyd a los estudiantes gue
estuvieron de acuerdo en gque se les efectuara la
prueba, no importando el s=exo vy la edad. Esta ultima
estuve comprendida entre los 20 y los 4@ anos. El
consentimiento fue en forma verbal, y la extraccidn
sangquinea se practicd al momento que se presentaron
al laboratoric a realizarse sus exanenes rubtinarios.
Se incluyéd asi mismo solo a los estudiantes que se
prezsentaronn en los meses de octubre y noviembre de
1992 vy de enerc a marzo de 1394, hasta completar el
namer o propuesto. 58 excluyd a todos aguellos que no
aceptaron participar en 1 presente estudio. Se =2s—
timéd la prevalencia de anticuerpos positivos anti-HIV
en la poblacidn, por medic de un intervale de con-

g

fianza del 295X,
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RESULTADOS

52 analizdé un total de 500 muestras de sueroc extraidas a igual
FHAmEY de estudiantes de egreso de ambos sexos que se

presentaron a la Unidad de Salud de Biensstar Estudiantil

Universitaria, a practicarse el examen multifiasico.

Cuadro y grafica No.l

CUADRO Mo 1. DISTEIBUCION DE ESTUDIANTES DE EGRESO @QUE SE
SOMETIERON & A FRUEBA DE W¥IH. POR BEXD . Y FACULTAD,
LABDRATORIO CLIMICO UNIDAD DE SALUD, B.E.U. OCTUBRE 1993
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GRAFICA No. 1
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La edad promedio de la poblacién analizada, fue de 3@
anas, <on un  rango de adad entre 2B a 40 afios, habiédndose
sometido mayoritariamente al exdmen estudiantes comprendidos

entre 20 yv 3@ anos de edad.

CUADED No 2. RELACION EDAD SEXO DE LOS ESTUDIANTES A LOS QUE
St ‘LES EFEETUHO LA FRUERA DE VIH FOR EL METODO DE ELISA.
UNIDAD DE SALUD, B.E.Ll. OCTUBEE 139932 A MARIO 1994.
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GRAFICA No. 2
RELACION EDAD Y SEXO DE ESTUDIANTES
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El pamero de suweros encontrados positives en la
poblaczidn analizads con la pruesba de ELISA utilizada en el
presente estudio, fue de &, de los cuales, 3 pertenecen a
estudiantes de Ciencias Médicas:; 1 a Ciencias Econdmicass

1 a Ingenieria v 1 a Veterinaria.

CUADRD Mo 3. FREVALENCIA DE ANT ICUERFOS CONTRA WVIH EN
ESTUDIANTES UNIVERSITARIOS DE EGRESQ FOR FACLULTAD.
LABODRATORIO CLINICO, UNIDAD DE SALUD, B.E.UJ. OCTUBRE 19932 A
MAREZD 1994,
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La revalencia de anticusrpns contra VIH or SeNd
P P

utilizamdn 21 método de ELISA fue la siguiesntes

CUADREO No 4. DISTRIBUCION DE ESTUDIANTES DE EGRES0 BUE
FRESENTARON FOSITIVIDAD A& LA FPRUEBA DE ELISA COMTRA VIH, FOR
SEX0D ¥ FACULTAD. LABRORATORIO CLINICO, UNIDAD DE SALUD, B.E.U.
OCTUBRE 19393 A MAYD 1994.
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GRAFICA No. 4
ESTUDIANTES DE EGRESO, POSITIVOS A VIH.

Facultad

INGENIERIA

CC.MEDICAS

CC. ECONOMICAS

VETERINARIA |

i i r
1 1.5 2 2.6
Faousnoia

! ¥ manscutine [0 Femeninn

Fuents;
Unidad de Salud (L1.8.A.C)

T3



La mayar prevalencia da anticuerpos por el métodos de
ELISA se encontrd entre las edades de 20 a 280 afios, habiendose
enconty ado positivo también a un estudiante de 3& anos.

ZUADRO No 5. FREVALEMC LA DE ANTICUERFOS CONTRA EL VIH EN

ESTUDIAMTES UNIVERSITARIDS DE EGRESO POR EDAD. LABORATORIO
CLINICO, UNIDAD DE SaALUD, B.E.U. DCTURRE 1993 A MARIO 1994.
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GRAFICA No. &
PREVALENCIA DE Ac. CONTRA VIH, POR EDAD.
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Com respecto a la edad de hombres y mujeres gque se
encontraron positivos, la distribucidn =e presentd 2n la
ziguiente forma:

CUADREDQ Mo 6. FREVALENCIA DE ANTICUERFOS CONTRA VIH EN
ESTURIANTES UNIVERSITARIOS DE EGRES0 POR SEXD ¥ EDAD.

LABORATORIO CLINICO UNIDAD DE SALUD, B E.U. OCTUBEE 1993 A
MARZD 1994.
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De los & suerocs encontrades positiveos por el método de ELISA,
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fueron positivos a la prueba de western Blot, 1 fue reportado
indeterminado v 1 negativio. Los 2 sueros restantes, no fue
posible obtenerlos en vista de que los ezstudiantes no

aceptaraon colaborar con 21 estudio,
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YITI. DIsSCUSION DE REBULTADDS.

2l andlisis inmunoldégico de los sueros de los 508 es-
tudiantes de egreso de la Universidad de San Carlos de Gua-—
temala, s& efectuc con el consentimients verbal de cada uwno
de loz participantes quiesnes se somebtisron al exémen en for-—
ma totalmente woluntaria. Todos fueron atendidos en los me-
zes de octubre vy noviembre de 19932 v enero a marzo de 1394,

Comno pusde observarse en la distribucidn realizada por
facultades, ®1 mayor ndmero de participantes pertenecen a
las facultades de: Ciencias Medicas, Ingenieria vy Agro-
nomia. E=to se debe a gue los estudiantes de estas faculta-—
des tienen la obligatoriedad de realizarses =1 examen  antes
de graduarse o antes de realizar =u Ejercicic PFrofesional
Supervisado (EFS5). Lo mismo sucede en el caso de algunas de
las facultades vy sscurlas restantes, cada grupa acude 2n
distinta época del afia. Ezsta situvacid4dn permitid que easte
azstudic abarcara a estudiantes de la mayoria de facultades,
Yy o algunas sscualas.

En cuanto a la distribucidn por =exos, =l sexo femenino
gstuvo representado con un 35X del total de participantes.

(Cuadro Mo 1.2
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Ezto ez muy importante si se toma en cuenta que en la

actual idad =g considera qLLE las MUiEres estan sienda

fie
P

infectadas con virus en proporciones alarmantes (77,
Mas importante e=s adn =i g2 toma en cuenta que 1a
transmigsidn de la madre al nifc pusde ccurrir en por 1o
menos un S8 de los casos de mujeres embarazadas e 5 s

A pesar de gue al esfectuar el cédlculo para saber la
cantidad de susrcos gue s procesarian, este se encontrd en
346, utilizamdo wun intervalo de confianza de 294, se
prefirid aumentar el ndmerc de elementos de la poblacidn con
gl propasito de disminuir el limite de ervor. Ademas la
aceptacidn de la pohlacién estudiantil para practicarse el
evamen asi comoe 2l interés gue esta investigacidn despertd,
permitidé que se elevara la poblacidn a S8 muestras. Por
okra lads, &l haber haber obbtenido los reactivos necesarios
para efectuar 600 prusbas de ELISA, permitid que los sueros
gue se saconbraron treactivos) =1 1&& pudiera repetir la
prugba por 2] mizmo método vy postericrmente por @] método de
SERQODIA,

A los estudiantes a los gue se encontrd positividad, se
les volvid a citar para una nueva extraccidn y comprobar me-

diante la pruebs de Western Blot, la presencia del virus.

He.



En este estudioc se encontrd que de los casos positivos
por ELISA un B3.3% se encuentra comprendido entre los 20 a
20 afos de edad y 16.7% son mayores de 30 afos pero menores
de 48. El intervalo de edad gue segin estadisticas del Pro-
grama Nacional del Sida se ha considerado con mayor cantidad
de portadores, se encuentra entre los 20 a 40 afos de edad,
lo gue ha sido corroborado para el caso de la poblacidn uni-
versitaria estudiada (Cuadro Ho 5).

Los resultados positivos por facultad indican que la
mayor cantidad de positivos por el método de ELISA se encon-—
trd en la facuitad de Ciencias Medicas de donde asistieron
un total de 267 estudiantes segin los cuadros 3 y 4.

Es importante hacer notar gue de la facultad de Veteri-
naria se encontrd un suero positivo de 11, mientras que de
la facultad de Ingenieria un suero positive de 112, En cuan-
to a los 2 estudiantes encontrados positivos por el método
de Western Bleot, éstos fueron remitidos a una institucidn
especializada. Con el resultado reportado indeterminado, se
considera que en el momento en que fue extraida la muestra
al estudiante, posiblemente el nivel de anticuerpos gue ha-
habia desarrollade no era suficiente para ser detectados por

esta prusba o bien, podria tratarse de una prueba <cruzada

‘Bl.



can obrao tipo de wirus. Fovr estas circunstancias =1 T}
necesar io repetir nuevamente 1a prueba al estudiante dentro
de seis meses para comprobar cual es su situacidn real.

El resultado negativo nos muestra gue a pesar que el
suero fue reactivo a las prusbas de ELISA realizadas, esta
positividad puedo deberse a un falso positive biclégico el
stial se corre el riesgo de enconbtrar, si no se confirma con
la prusba de Western Blot,

En cuanto a los estudiantes que no aceptaron sujetarse
a una nueva @xtraccidn, se espera que a través de una labor
de convencimiento, se logre su consentimiento y se pueda
comprobar la positividad o negatividad de los susros. Lo gue
si 825 muy importanmte vy constituye la parte fundamental de
esta investigacidn, es el hecha real vy comprobado gue el
Virus de Inmunodeficiencia Humana se encuentra dentro de la
poblacidn universitaria al igual gque en las diferentes
pobilaciones estudiadas a 1o largs de los diez afos gue tiene
el wvirus de haber sido impartado a nuestro pais. Esto pusde
deberse al hecho de gue a pesar del trabajo realizado por
diferentes entidades, pareciera gue 21 mensaje no fusra
entendidao v no se& le ha dado adn a este sindrome la

importancia que realmente tiene.



S CONCLUSIONES.

=il Yirus e Imnmunodeficiencia Humana se encusntra

presente en la poblacidn estudiantil universitaria.

Los anticuerpos contra el WYVirus de Inmunodeficiencia
Humana s= encontraron en estudiantes universitarios de

egreso comprendidos entre las edades de 20 a 40 afos.

La prevalencia de anticuerpos contra el Mirus de
Inmanodeficiencia Humana CWVIH =1a] 1o estudiantes
universitarios de egrese utilizando el método de ELISA

es de & en S0,

La prevalencia de anticuerpos contra el Virus de
Inmunsdeficliencia Humana en la poblacidn anal izada

utilizando el método de Western Blot, =2z de 2 en S00.

El Virus de Inmuncodeficiencia Humana dentro de la
poblacidn estudiantil universitaria 1=) gncuentra
presente no solo en estudiantes gue por la naturaleza de

su carrera estdn a riesgo, =sino también en estudiantes

B3,



Cuya carrera no presenta ningdm riesgo de contagio.

Es importante gque el estudiante wniversitaric tome
medidas preventivas necesarias a fin de evitar contraer
@2l wviruzs gue lo imposibilitaria para llevar a feliz

térming 20 carvera universitaria.

et .



L. RECOMEMDACIONES.

Chae =z efectide estudios  sohre la prevalencia de
anticusrpos contra el VYirus de Inmunodeficiencia Humana
2rn los estudiantes universitarios de primer ingreso, por
estar estos comprendidos 2n una edad cercana & los 20
afnos, preferentemente i estos sstudios se realizan por
facultad, para btener un panoarama mas amplio de la
ﬁitﬁaciﬁn real de la presencia del vivrus en la poblacidn

universitaria.

Gue se establezca uwun programa  educative continuado
dirigide a 1los estudiantes wniversitarios durante su
permanencia &n la universidad gue conlleve como objetivo
primordial una educacidn sexual gue permita prevenir el
coptagio de cualguier enfermedad de tipo sexual y que a

la ver contribuya a una adecuada planificacidn familiar.

Mue se introduzca coms examnen rutinario de laboratario
para =1 estudiante universitario la prusba para detectar

anticuerpas contra el Vivus de Inmunodeficiencia Humana



el cual pusde efectuarse al realizar su exdmen de salud

bl igator id.

fue s conforme wuna comisidn multizectorial que se
encargue de esztablecer una vigilancia epidemicléigica que
permita detener &l avance gue &1 virvrus pudiera tener en

los jédvenes universitarios.

Due =e conforme un eguips multidisciplinaric de apoyo
para todos aquellos estudiantes que sean encontrados

portadoraes del wvirws.

26.
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ANEXO # 1.

Figura 1. Estructura General del Virus de
Inmunodeficiencia Humana (VIH). Gallo Robert C.
Scientific American 256(1): 38B-4B. 1987,
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Figura 3. Respuesta Inmune e inmunorregulacidén
El Médico Frente al Sida . CONASIDA., 7-173. 1990.
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: CUADRCO No 1
CLASIFICACION DE IL.A INFECCION POR VIH
EN PACIENTES ADUULTOS.

GRUPO I Infeccidn aguda.

II. Infeccidédn asintomdtica.

GRUPC III. Linfadenopatia generalizada.

IV. otras manifestaciones.

Enfermedad constitucional.
Smes. neurcldgicos.
Infecciones secundariasgs.

e Infecciones indicadoras de
Sida

Otras enfermedades infeccio-
sas.

Neoplasias secundarias asociadas
con infecciones por VIH.

Otras condiciones.

Cuadro No 1. Center For Disease Control, "Clasification
system for human T-lymphotropic virus type III/lymphadenopathy
associated wirus infections", M.M.W.R.., 19B6:;35:334-339.

18:=.



CUADRCO No =2
CERMENES OFPORTUNISTAS MAS COMUNES
ASOCITADCOS CON INFECCION POR VIH.

BACTERIAS.

Citomegalovirus. Mycobacterium tuberculosis.

Herpes simple. Mycobacterium avium.
Varicella zoster. Salmonélidos.

Epatein Barr. Shigella.

PROTOZOARIOS., HONGOS.

Prnieumocustis carinii. Candida albicans.
Toxoplasma condii - Cryptococcus neoformans.
Giardia lamblia. Asperagillus sp.

Izcerora belli. ~- Hiztoplasma capsulatum.

Coccidiodes immitis.

Cuadro No 2. Comite Nacional Sida, Serie sobre Sida. El
médico frente al sida. México: Proyecto Sida. Vols. {5
1990. (p. 1-75).

1.



CUADRO No. 3
SLN1IC S PRINCIPALES ¥ SECUNDARIOS EIM
PAECIEINTES CON SIDDA.

( PRINCIPALES SECUNDARIOS
|
* Pérdida de pesc mayor * Tos persistente por mds
o igual al 10%. de un mes de evolucidn.
* Fiebre persistente por * Dermatitis pruriginosa
mds de un mes, general izada.
* Diarrea crdnica por un * Infecciones recurrentes.

periodo mayor de un mes.

* Linfadenopatia generali-
zada.

i
|

Cuadro Ne. 3 Gonzdles MA. Prevalencia de Anticuerpos
Anti-HIV en una poblacién de Prostitutas Clinicamente no
controladas por 1la Direccién General de Servicios de Salud.
Facultad de Ciencias Quimicas y Farmacia, Universidad de San
Carlos de Guatemala (tesis ad-gradum). 1989. 89p.

105,
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