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RESUMEN

Con € objeto de determinar e perfil epidemioldgico de los marcadores infecciosos
para VIH, VHB, VHC, Chagas y Sifilis en donantes, dirigidos, voluntarios y
autdlogos que asistieron al Banco de Sangre del Hospital Universitario San Ignacio
entre enero de 1997 y julio de 2000; se realizo e presente estudio descriptivo de
corte transversal.

En los 43 meses se recolectaron un total de 9880 unidades de sangre, con un
promedio de 229,76 bolsassmes y a nivel anual de 2757,12 bolsas/afo, representada
por una colecta de 90,05% de donantes dirigidos, 4,78% de donantes voluntarios y
5,16% de donantes autélogos. El género masculino fue el que doné con mayor

frecuencia entre los 30 y 39 afios de edad.

La prevalencia de positividad general observada en el periodo de estudio fue 5,33%
siendo 1998 € afio donde se hall6 la prevalencia mas ata de 7,44%. El marcador que
mayor porcentaje de reactividad general presentd fue Core con un 2,27%, seguido de
Sifilis 1,06%, Chagas 0,94%, VHC 0,79%, AgsHB 0,51%, y por ultimo VIH con
0,22%. La comparacion en la positividad a los marcadores entre 10s tres grupos de
donantes tiene claras diferencias. La mayor prevalencia para cada marcador se

observo en € género masculino con 7,41% en e grupo de 20 a 29 afios de edad.

La mayor prevalencia para marcadores infecciosos en general se hallo en e grupo de
donantes autologos con 11,96%, seguido del grupo de donantes dirigidos con 5,48%
y donantes voluntarios con 4,01%, diferenciamos que fueron estadisticamente
significativas (Chi®=40,04 y p<0,01).
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Se hall6 que existe un riesgo de 1,37 veces de ser reactivo a cualquier marcador en
los donantes dirigidos y de 2,98 veces en los autélogos comparado con los donantes
voluntarios. Al andizar por marcador serolégico sin embargo, los donantes

voluntarios presentan € mayor riesgo de ser reactivo a VIH comparado con los
donantes dirigidos y autélogos.
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INTRODUCCION

La donacion voluntaria de sangre, € tamizaje universal de la sangre donada, la
garantia de calidad de los procesos y e uso apropiado de la sangre son los pilares
recomendados por la OMS, para lograr la seguridad de los servicios de los bancos de
sangre. Solo en una peguefia proporcion de paises y territorios de las Américas, la
sangre para transfusiones se obtiene exclusivamente de donantes voluntarios.
Aungue algunos paises dicen que hasta un 24% de los donantes de sangre reciben

alguna remuneracion, la mayor parte de la sangre proviene de donantes dirigidos.

Las actividades para promover la donacién de sangre voluntaria, son cruciales. La
primera responsabilidad del sector de la salud es asegurar que |os lugares de donacion

sean de fécil acceso, cOmodos, segurosy gque permitan la confidencialidad.

Para impulsar este tipo de donaciones, la OPSIOMS trabgjan a nivel regiona con la
Federacion Internacional de Sociedades de la Cruz Rojay disponen la realizacion del
tamizge a todas las unidades de sangre para detectar € VIH, VHB, VHC, Chagas y
Sifilis, paralo cua se requiere contar con personal, equipo y reactivos adecuados en

todos los centros que los realizan.

16



1. FORMULACION DEL PROBLEMA Y JUSTIFICACION

En la actualidad la transfusion de sangre y sus componentes son utilizados con fines
terapéuticos, para restaurar €l estado hemodindmico de un paciente el cual puede
encontrarse aterado por diferentes factores principamente por patologias como
sindromes anémicos, hemorragias post-parto, hemofilia, puarpuras, dengue
hemorrégico, traumas o procedimientos quirdrgicos entre otros.

A pesar de los esfuerzs de los Bancos de Sangre, no se ha podido controlar
plenamente la transmision de enfermedades infecciosas como VIH/ SIDA, Hepatitis,
Sifilis y Chagas, las cuales son un grave problema de salud publica en e mundo. Es
por ello que a todas las bolsas de sngre donadas debe realizarseles un tamizage

obligatorio para éstos agentes infecciosos.

La Organizacion Panamericana de la Salud calcula que hay 1,6 millones de personas
gue viven con lainfeccion por VIH en Latinoaméricay e Caribe y cerca de un millon
en Norteamérica (5). En Colombia la enfermedad de Chagas tiene una incidencia de
39.162 casos por afo (11); ademas es una enfermedad de curso silencioso que en la
actualidad estd tomando gran ventagja, ya que en estudios realizados en Cundinamarca
se han encontrado vectores de la familia Reduviidae en zonas muy cercanas a la

capital del pais.

Al igua que e VIH/SIDA, la Hepatitis C es una enfermedad que congtituye un
importante riesgo de ser transmitida por transfusiones de sangre y/o componentes. Se
estima que en e mundo hay entre 85y 170 millones de portadores cronicos lo cual
representa de 1,5 a 3% de la poblacién mundial; en Colombia la prevalencia es de
0,97%(12).
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La Hepatitis B en Colombia segin un estudio sobre la epidemiologia de la coleccion,
proceso y uso de sangre y componentes sanguineos en el Valle del Cauca, encontré

una prevalenciadel 36,9% para el antigeno de superficiey 39,8% para Core.(12)

Otra infeccion gque puede ser transmitida por transfusion sanguinea es Sifilis, cuya
mayor frecuencia se observa entre los 15 y los 34 afios de edad siendo la relacion
hombre/mujer de 3:1. En Estados Unidos la prevalencia esta alrededor de 7.4 casos
por 100.000 habitantes.(13). En Colombia se realiz6 un estudio en 1997 de
prevalencia de los marcadores para infecciones transmisibles por transfusion en
donantes voluntarios, entre los cuales se encontraba Sifilis y se reporté una
prevalencia de 0,68% entre 167.780 donantes.(14)

Por lo anteriormente expuesto, es necesario obtener sangre segura para disminuir
nuevas infecciones en personas gque necesiten de ésta o sus derivados. El Banco de
Sangre debe tamizar las bolsas de los donantes con toda la normatividad adecuada
para detectar asi la presencia de enfermedades infecciosas post-transfusionales y
garantizar la calidad de sangre y de vida proporcionada a las personas que lo

necesiten.(49)
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2. OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GENERAL

Determinar €l comportamiento epidemiolégico de los marcadores infecciosos
AgsHB, anticuerpos contra Core de la Hepatitis B, VHC, VIH 1y 2, Tripanosoma
cruz, Treponema pallidum, en los tres grupos de donantes que acudieron a Banco de
Sangre del Hospital Universitario San Ignacio, voluntarios, dirigidos, autologos, en el

periodo comprendido entre enero de 1997 y julio de 2000.

2.2 OBJETIVOSESPECIFICOS

Determinar € numero de donantes recibidos en € periodo de estudio y
clasificarlos seglin sean voluntarios, dirigidos o de autotransfusion.

Estimar la prevalencia de seroreactividad para cada marcador de tamizaje
obligatorio enlos tres grupos de donantes.

Estimar la prevalencia de mas de un marcador reactivo en las pruebas de
tamizaje discriminado por edad y género.

Determinar la relacién entre la procedencia de los donantes y los resultados
obtenidos para |os marcadores tamizados.

Estimar la presencia de diferentes marcadores infecciosos entre donantes
voluntarios, dirigidos y autotransfundidos.
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3. MATERIALESY METODOS

3.1 TIPO DE ESTUDIO

Se rediz6 un estudio descriptivo de corte transversal, andlizando los datos
recolectados de |os estudios serol 6gicos de tamizaje obligatorio realizados a todos |os
donantes del Banco de Sangre del Hospital Universitario San Ignacio en € lapso de
tiempo comprendido entre enero de 1997 y julio de 2000.

Los datos analizados fueron tomados de los registros del Banco de Sangre, encuestas

de donantes y registros de infecciones.

Las variables que se tuvieron en cuenta fueron procedencia, edad, sexo, tipo de
donante (dirigido, voluntario o aut6logo), reactividad reportadas para anticuerpos
contraa VIH 1y 2, Core de la Hepatitis B, Hepatitis C, Treponema pallidum,
Tripanosoma cruzi y antigeno de superficie del VHB del total de unidades de sangre

donadas.

3.2 POBLACION
Todos los donantes del Banco de Sangre del Hospital Universitario San Ignacio de
Bogota D.C., entre enero de 1997 y julio de 2000.

3.3 RECOLECCION DE LA INFORMACION
Se elabordé un instrumento de recoleccion de informacion y posteriormente se
extrgeron los datos de los libros de registro, los cuales reunian la siguiente

informacion: Procedencia del donante, numero de la unidad de sangre, nimero de
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documento de identidad, género, edad, tipo de donante. De los libros de resultados

serolégicos, se tomé lainformacién de |os marcadores infecci0sos.

3.4 PLAN DE ANALISIS

Se realizd el andlisis por grupos etéreos, género y se calculé la prevalencia de
reactividad para cada marcador infeccioso analizando, frecuencias absolutas y
relativas de las diferentes variables, y se establecio relacion entre € tipo de donante y

la prevalencia de marcadores serol 6gicos.

El andlisis de la informacion se realizo en el programa estadistico Epi-Info 6,04, tanto
con Excel 2000 para d disefio de tablasy gréficos.

3.5 DEFINICION OPERACIONAL DE LASVARIABLES

Donante Voluntario: Persona gque libremente dona sus componentes sanguineos sin
animo de lucro.

Donante Autdlogo: Persona que dona o reserva sus componentes sanguineos para
ser utilizados posteriormente en ellos mismos.

Donante Dirigido: Persona que por peticion por parte del médico del receptor,
autorizacion del médico del Banco de Sangre y consentimiento informado del
donante, ofrece su sangre para cubrir las necesidades de ésta sin remuneracion
alguna.

Edad: Tiempo cumplido en afios para cada género de los donantes que participaron
en e estudio.

Género: Caracterigticas fenotipicas que diferencian a hombre de la mujer de
acuerdo también a su documento de identidad.

Procedencia: Lugar en el cua vive € donante en e momento de la donacion.
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4. ANTECEDENTES

4.1 Antecedentes Nacionales:

El Dr. Felipe Jul y cols, en 1993, redlizaron un estudio de la enfermedad de Chagas
transfusional en Colombia, en los donantes de sangre pertenecientes a la Cruz Roja
Colombiana y ala Red Nacional de Bancos de Sangre. Se contemplaron tanto areas
endémicas como no endémicas. Los datos obtenidos presentados en este trabajo
reflgan una ata prevalencia en areas endémicas tales como los departamentos de
Santander del Norte y dd Sur, Tolima, Huila, Cundinamarca, Boyaca, Cesar y
Cordoba. Ademas son preocupantes |os datos que aparecen en areas no endémicas,
donde no existe la transmisién vectorial como los casos se Santafé de Bogoté, Tunja
y Meddllin.(2)

El Dr. Carlos Botero y la Dra. Patricia Arango, en 1995, readlizaron un estudio
retrospectivo con el fin de conocer e porcentaje de positividad de los examenes de
donantes de Banco de Sangre del Hospital Marco Fidel Sudrez en Bello Antioquia,
durante el periodo de 1994. Se encontraron 52 examenes positivos en los 1.396
donantes captados, |0 que representa un indice de positividad de 3,7%. El 63% de
estos examenes positivos correspondieron a VDRL reactivas, un 25% a VHB, un 8%
aVHCyun4%a VIH.(2)

La Direccion Secciona de Salud de Antioquia, en € primer semestre de 1995 redizé
un estudio retrospectivo sobre VIH, VHB, VHC, VDRL y Malaria. Se obtuvo un
total de 26.494 unidades de sangre, de las cuaes 26.444 fueron analizadas para VIH,
de las cuales 69 fueron positivas; para Hepatitis B se analizaron 26.492, siendo 73
positivas; para CORE solo se analizaron 2.000, presentando positividad 109 de las

unidades; para VHC se analizaron 26.382, con positividad en 246; para sifilis se
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analizaron 26.494, siendo reactivas 318 y por Ultimo para malaria se analizaron 827,
con positividad en 3 unidades.(3)

El DR. Armando Cortes y cols, en 1996, analizaron los donantes de sangre del
Programa Nacional de Bancos de Sangre de la Cruz Roja Colombiana, desde 1992
hasta 1994, e cua hallé la siguiente prevalencia de marcadores infecciosos en
donantes voluntarios de sangre:  Todos los 167.780 donantes se estudiaron
serologicamente; e marcador serolégico mas comun fue € anti-cHB, que
correspondié a 44,5% de los donantes reactivos, a pesar de que este marcador se
investigo solo en e 54,4% de los donantes (Cali y Santafé de Bogota). El marcador
serolégico que menos positivadad presentd fue e dd VIH, sin diferencias
significativas estadisticamente. En conjunto, |a seropositividad para Hepatitis con los
tres marcadores (anti-cHB, AgsHB y anti-VHC), se manifesté en € 2,8% de los
donantes; el AgsHB fue més notorio en Valledupar (4,1%) y en Bucaramenga (1,1%),
mientras su prevalencia significativa mas baja se registré en Meddllin; € anti-VHC
tuvo una prevalencia mas dignificativa en Cai y Valledupar (0,7% y 0,8%
respectivamente), mientras que la prevalencia significativa més baja se registro en
Manizales (0,05%). El marcador para Sifilis fue significativamente méas alto en
Valedupar (2%) y més bagjo en Cali y Manizales (0,10% y 0,13% respectivamente).
En cuanto a anti-HTLV 1y 2, Mdaria y anticuerpos contra T. Cruzi, solo se
realizaron en una ciudad, por lo tanto no hay datos comparativos.(4)

El Dr. Mauricio Beltrédn Duran y cols, en 1996, realizaron un andlisis de la cantidad
de unidades de sangre captadas en 1995 en Colombia, segin el nimero de bancos de
sangre existentes. Se observd que éste pais contaba en ese momento con 172
Bancos de Sangre distribuidos en 33 departamentos definidos como Banco de Sangre
Estatal, Instituto de Seguros Socialesy de sector privado. En cuanto al porcentaje de
participacion o captacion, muestra a Cundinamarca (incluida Santafé de Bogotd)
como el departamento que méas unidades de sangre obtuvo con 33%, 122.321 de las
370.815 obtenidas en 1995 por los bancos de sangre del pais; € departamento del
Valle con 13,6%, Antioquia 14,4%, Santander, (4,8%) y Cadas con (3,8%). Los

Bancos de Sangre de cinco departamentos aportan mas del 70% de la sangre obtenida
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en €l pais. El restante 30% de éstas unidades se distribuye entre los 106 bancos de
sangre pertenecientes a 28 seccionales, cada una con participacion, en promedio, del
1,0% dél total.(5)

El Dr. Mauricio Beltrdn y cols, en 1997, hicieron un andlisis descriptivo de tipo
retrospectivo a 1995, con la informacién de 172 de los 174 bancos de sangre de
Colombia, utilizando como variables las unidades de sangre obtenidas, las unidades
de sangre analizadas y las reactivas para anticuerpos anti-VIH tipo 1y 2, AgsHB,
anticuerpos anti-VHC, anticuerpos anti-Treponema pallidum, _anticuerpos anti-
Tripanosoma cruzi y anticuerpos anti-HTLV 1y 2(virus linfotrépico humano). Con
este estudio se determind una recoleccion de 370.867 unidades de sangre de las
cuales se obtuvo un promedio de serorreactividad distribuido asi: VIH 0,3%, AgsHB
0,9%, VHC 1,0%, T. pallidum 1,4%, T. cruiz 1,2% y HTLV 12%. A nive
Cundinamarca se determiné que de un total de 8.067 unidades analizadas, € 0,5% era
reactivo paraVIH, 1,8% para AgsHB, 0,9% paraVHC, 1,5% paraT. pallidumy 1,2 %
para T. cruzi. También se obtuvo como resultados que del total de unidades de
sangre tamizadas, se descart el 6,08% por causa de reactividad a anti-T. pallidum,
AgsHB y anti-VHC.(6)

Markus Behred y cols, en 1998, realizaron un estudio de control de Chagas en Bancos
de Sangre de Colombia de 1997. De los bancos de sangre, 105 (58,3%) remitieron
las encuestas contestadas. Estos 105 bancos de sangre pertenecen a lajurisdiccion de
20 de los 33 servicios seccionaes de salud existentes en € pais. El total de unidades
recolectadas por estos bancos de sangre para € periodo de estudio fue de 291.105
unidades, correspondiendo al 67% del total de unidades captadas a nivel nacional. El
99,6% de las unidades de sangre recolectadas por los 105 bancos de sangre fueron
analizadas para detectar la presencia de anticuerpos anti- T. cruzi con una cobertura de
las pruebas serologicas del 86,7% y 100%. El 90,4% de los bancos de sangre
reportaron haber tamizado el 100% de sus unidades de sangre para anti-T. cruzi. El
departamento con més seroprevalencia fue Casanare con un 14,4%, seguido de

Arauca 'y Guaviare con 5,07% y 4,26% respectivamente. A nivel general Colombia
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registro un 1,17% de seroprevalencia. En e Departamento de Cundinamarca se
obtuvo un 1,73% de seroprevalencia.(7)

El Dr. Mauricio Beltrany cols, en 1998, redlizaron un andlisis de la cantidad de
unidades de sangre captada en € pais durante e primer semestre de 1997; se
recolectd un total de 206.375 unidades de sangre, con un incremento del 1,1%
comparado con 18.654 unidades de sangre recolectadas en 179 bancos de sangre para
el mismo periodo en 1996. Segun el porcentaje de captacion, los bancos de sangre de
tres seccionales recolectan mas del 50% de las unidades de sangre; se destaca la
seccional de Santafé de Bogota con 61.715 (29,9%) de unidades de sangre como la
mas aportante, seguida de la seccional Medellin con 33.069 (16,28%) unidades de
sangre y finalmente de la secciona Cali con 28.306 (13,71%) del total de unidades de
sangre obtenidas.(8)

La Dra. Maribel Ayalay cols, en 1998, informaron el tamizaje para Sifilis en bancos
de sangre en Colombia durante 1997. Se analizaron los datos notificados a la
Coordinacion Nacional de Bancos de Sangre, por todos los bancos del pais a través
de las seccionades y distritos de salud, €l andlisis mostré que para este afio se
tamizaron 421.755 (99%) del total de las unidades recolectadas por todos los bancos
de sangre del pais; de estas unidades fueron reactivas a este marcador un total de
6.190 (1,5%) que representa € promedio de reactividad a nivel naciona. Las
seccionales de salud que presentaron mayor reactividad fueron Risaralda con 2,6%,

Guaviare y Cagueta con 3,4%. En los Ultimos 5 afios, de acuerdo con la informacién
enviada por todos los bancos de sangre a esta coordinacion, més de 26.000 unidades
de sangre han sido descartadas por reactividad a Sifilis, reactividad que se ha
mantenido en 1,5% y que es la primera causa de rechazo de unidades de sangre por
reactividad a este marcador en la mayoria de los bancos de sangre. De las 19.022
unidades de sangre descartadas por reactivas a otros marcadores se distribuyen asi:

33,5% por Sifilis, 25,4% Chagas, 19,5% VHC, 15,2% AgsHB, 5,2% VIH y 0,2%
HTLV.(9)

La Dra. Maribel Ayaa y cols, en 1998, realizaron un informe de la obtencion y

utilizaciéon racional de sangre y hemoderivados, de donde se obtuvo un total de
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393.063 unidades de sangre de los cuales se informd un total de 610.774
componentes. La utilizacion por unidad de los componentes sanguineos mostré que
el 92% de las unidades de glébulos rojos, 78% de las unidades de plaquetas, 63,3%
de las unidades de plasma, 82% de las unidades de crioprecipitado y 87,3% de las
unidades de sangre total fueron informadas como transfundidas.(10)

El Dr. Mauricio Beltran y la Dra. Maribel Ayala, en 1998, redlizaron un estudio
acerca del impacto de tamizaje para anti-VHC en los bancos de sangre, encontrando
una disminucion de la transmision de Hepatitis C en Colombia de 1993 a 1998. En
Colombia la prueba de deteccion de anticuerpos contra VHC se introdujo en 1993 y
para este afio se hallé una prevalencia de 100 por cada 10.000 unidades en donantes
de sangre. Paralos afios siguientes, la prevalencia en donantes se ha mantenido entre
70 y 100 unidades por cada 10.000 unidades de sangre. Para este informe se
analizaron y revisaron los datos de tamizaje y porcentgje de serorreactividad para
anticuerpos contra el virus de la Hepatitis C durante los afios de 1993 a 1998 con base
en los formularios de estadistica en los bancos de sangre por los bancos del pais.

Durante estos 6 afos, los bancos de sangre recolectaron un total de 2'270.236
unidades de sangre, de las cuales se analizaron para anticuerpos anti-VHC e 87%, la
cobertura de tamizaje present6 una variacion de 22% en 1993 a 99,8% en 1998.(11)

El Dr. Armando Cortes 'y cols, en 1999, realizaron un estudio sobre la epidemiologia
de la recoleccion, proceso y uso de sangre y componentes sanguineos en €l Valle del
Cauca, Colombia. Dentro de este estudio a redizar € tamizaje de marcadores
infecciosos, se determind un total 58.554 unidades de sangre recolectadas, de las
cuales se obtuvo una prevalencia de seropositividad de 22 casos por 10.000 para anti-
VIH, 42,8 casos por 10.000 para AgsHB, 91.5 casos por 10.000 para anti-VHC, 227
casos por 10.000 para VDRL/RPR, 510,8 casos por 10.000 para anti-HBc, 69,6 casos
por 10.000 paraanti-HTLV y 45 casos por 10.000 anti-T. cruz.(12)

La Dra. Claire Alfonso en e afio 2000 realizé un estudio epidemiolégico en los
bancos de sangre de Cundinamarca encontrando una poblacién de dorantes autologos
del 3,0%, donantes dirigidos 85,2% y donantes voluntarios 11,8%; de los cuaes €

67,0% pertenecen a sexo masculino.(24)
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4.2 Antecedentes|nternacionales:

El Dr. JM. Forbesy M.L. Lourse, en 1994, realizaron un estudio de recoleccién de
sangre de 189 regionaes de bancos de sangre en Estados Unidos desde 1988 hasta
1992, se tuvo en cuenta tanto los donantes alogénicos como los autdlogos. Como
resultados se obtuvieron un total de 12.31 millones de unidades de sangre
recolectadas en 1992, un incremento de 2,6% sobre el total del nimero de unidades
de sangre obtenidas en 1988. Para € periodo de los cinco afios, la recoleccion total
incremento en un 0,6%. La recoleccion de unidades de sangre aogeénicas declind en
un 0,2% anualmente, mientras que los autdlogos incrementan en un 23,2%
anuamente. A nivel naciona se estima que 48 unidades fueron recolectadas por
1.000 personas en 1992.(13)

Los doctores Segura E.L., Beltrdn Z.S., Santacruz M.M. y cols, en 1997, con la
colaboracién de un representante de cada pais latinoamericano, realizaron un estudio
de prevalencia de cada uno de los marcadores infecciosos transmitidos por
transfusion, pais y nimero de donantes en 1994 y 1995. Como resultado se obtuvo
que en 1994 Uruguay y Bolivia obtuvieron e menor niUmero de donantes (10.309 y
19.987 respectivamente), comparado con Colombia y Venezuela con e mayor
nimero de donantes (332.540 y 202.247 respectivamente). La prevalencia para VIH
registra que Paraguay obtuvo € mayor porcentaje, seguido de Hondurasy Colombia
(0,7%, 0,64% y 0,34% respectivamente), siendo menor en Boliviay Uruguay (0.02%
y 0,08% respectivamente). Parael AgsHB el porcentaje de prevalencia fue mayor en
Venezuela con 1,46%, Paraguay con 1,3% y Bolivia con 1,06%, siendo menor en
Ecuador con 0,38%, Panaméa con 0,34% y Uruguay con 0,41%, Colombia registra
0,9% de prevalencia. Para e VHC, Venezuela y Colombia obtuvieron e mayor
porcentgje de prevalencia con 0,93% y 0,7% respectivamente, en Honduras se
registré solo € 0,06% de prevaencia, Boliviay Paraguay no reportaron datos. Para
Sifilis e mayor porcentaje se registro en Paraguay y Bolivia con 2,8% y 2,4%
respectivamente, siendo menor en Honduras con 0,5%. Para T. cruzi e mayor

porcentaje se registra en Bolivia con 20,24%, seguido de Paragay y Colombia con
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4,50% y 2,57% respectivamente. En 1995 se observa que los paises con mayor
nimero de donantes fueron Argentina (811.811), Colombia (370.815) y Venezuela
(202.515). Los paises con mayor prevalencia para VIH son Honduras, Venezuelay
Colombia (0,50%, 0,38% y 0,30% respectivamente). Para e AgsHB fue mayor en
Bolivia, Paraguay y Venezuela (1,5%, 1,4% y 1,05% respectivamente), Colombia
registra con 0,89%. ElI VHC prevalece més en Colombia (0,96%), seguido de
Venezuela (0,85%) y Argentina (0,80%). El mayor porcentaje para Sifilis se obtuvo
en Paraguay con 3,50%, seguido de Colombia con 1,4% y Bolivia con 1.33% de
prevalencia. Para T. cruzi Bolivia sigue obteniendo € mayor porcentaje de
prevalencia con 13,70%, seguido de Argentina con 4,90% y Paraguay con 5,80%.(14)
El Dr. Fernando de la Hoz del 1.N.S. de Colombia, en 1997, realizd una revision de
toda la literatura publicada que estuviera disponible en la base de datos de LILACS
(Base de datos €electronica de la literatura latinoamericana y del Caribe), cuyo
resultado se presenta como la prevalencia de infeccién en porcentgje para el VHC en
cada uno de los paises y por afio de publicacion del estudio. Como resultados se
obtuvo que la prevaencia de infeccion por € virus de la Hepatitis C en donantes de
sangre en diferentes paises de Latinoamérica fue la siguiente:  Se observo que el pais
gue menor prevalencia tenia en sus donantes fue Chile (0,2-0,5%), seguido por Cuba,
mientras que Brasil en € primer estudio mostré la prevalencia mas alta (2,4%); en €
segundo estudio la prevalencia encontrada es més parecida ala del resto de laregion.
La mediana de prevaencia de infeccion en donantes es de 1,0% valor en los cuales
cae Colombia; Brasil, México y Cuba tienen valores por excima de la mediana,
mientras que Honduras, Jamaicay Chile tienen valores de prevalencia por debajo de
esta.(15)

El Dr. Ayala Gaytan J.J. y cols, en 1997, realizaron un estudio en Monterrey, México,
para determinar la prevalencia de Hepatitis B, Hepatitis C y VIH, en un banco de
sangre de tercer nivel que pertenece a Instituto Mexicano del Seguro Social. De
78.566 unidades de sangres potenciaes estudiadas, 2,8% reaccion6 a uno o mas
marcadores, 2,0% era positivo para anti-HBc, 0,47% para anti-VHC, 0,16% para

AgsHB y 0,12% para anti-VIH. El predominio de marcadores de virus examinado es
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igua o menor a la que se informé mundiamente en los 90's, esto demuestra una
educacion mejorada.(16)

El Dr. Matee M.F. y cols, en 1999, determinaron la seroprevalencia de infecciones
virales asociadas atransfusion y Sifilis, entre los donantes de sangre en Muhimbili, el
cual tuvo 300 donantes 'y se investigo la presencia de anticuerpos para anti-VIH, anti-
VHC, anti-HBs, anti-HTLV 1, Sifilisy parala hepatitis B aparece el AgsHb. Como
resultado se encontrg la frecuencia de anti-VIH 8,7%, anti-VHC 8,0%, anti-HBs
20,0%, AgsHB 11,0%, anti-HTLV 1 0%. Los donantes VIH seropositivos tenian un

riesgo aumentado por ser positivos para los anticuerpos de Sifilis.(17)
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5. MARCO TEORICO

En Colombia los bancos de sangre estan regidos por el decreto 1571 del 12 de agosto
de 1993. En e se establece la obligatoriedad de que a toda unidad de sangre se le
determine grupo sanguineo, factor Rh y su variante Du, prueba serolégica para
Sifilis, antigeno de superficie del virus de la Hepatitis B, anticuerpo contra Core de la
Hepatitis B, anticuerpos del virus de la Hepatitis C, anticuerpos contra T.pallidum, T.
cruz, y anticuerpos contra e virus de la inmunodeficiencia humana adquirida (VIH)
1y 2.(48)

5.1 SSINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA (SIDA)
5.1.1 De€finicion:

El sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) fue definido originalmente por
el Centro Estadounidense para Control de Enfermedades (CDC) sobre bases
empiricas, cono la presencia de enfermedad de diagnéstico fidedigno que indicaba,
cuando menos moderadamente, un defecto subyacente en la inmunidad celular.
Ejemplos tipicos de tales cuadros son € sarcoma de Kaposi en personas menores de
60 afios 0 una infeccion como la neumonia por Pneumocystis carinii, microorganismo
oportunista y gque puede causar la muerte. Segun los criterios diagnésticos, esas
enfermedades deben ocurrir sin defectos inmunitarios subyacentes como causas

conocidas, como serian inmunosupresion iatrogena o neoplasias malignas.(35)

5.1.2 Causas:
Los virus VIH (V1H-1 y VIH-2) son retrovirus ARN con envoltura que

primariamente infectan las células blancas de la sangre humana (linfocitos). Se los
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[lama retrovirus porque tienen la particularidad de integrar su material genético (ARN
del genoma) en e ADN celular del huésped transcribiendo primero este genoma a
ADN. El ADN celular del huésped (conteniendo ahora €l genoma viral) aberga al
provirus VIH. Este provirus es copiado y transportado junto con e ADN celular del
huésped; de ésto resulta la sintesis de componentes virales especificos. Estos
componentes (proteinas y glicoproteinas) se juntan eventualmente para producir
particulas virales que son liberadas de las células como viriones infectados. Una
enzima llamada transcriptasa reversa interviene para transcribir e ARN viral a ADN.
Esta enzima es importante para los fines diagnosticos ya que puede ser detectada en
cultivo celular indicando la presencia del virus. Ademés la transcriptasa reversa actta
Ccomo una sustancia extrafia cuando se laintroduce en un ser humano y produce por |o
tanto una respuesta inmunogénica.

El genoma del virus posee dos tipos de genes: los genes estructurales y los genes
reguladores.

Los genes estructurales son responsables de la direccion de las proteinas y las

glicoproteinas que dan a virus sus caracteristicas fisicas.

Los genes regulador es estimulan la produccién de proteinas que pueden afectar las
actividades de otros componentes del virus, o pueden especificamente labilitar y
deshabilitar a otros genes. Por lo tanto, estas actividades pueden aumentar o
disminuir lareplicacion y el funcionamiento del virus.

El virus VIH se compone de dos partes principales. una envoltura externa 'y

un nlcleo interno.

Los componentes de la envoltura externa estan enclavados en unamatriz lipidicay
estén relacionados con la fijacion del virus a huésped celular. Las espiculas que se
extienden desde la membrana lipidica son proteinas con moléculas que contienen
azucares, por lo que se las denomina glicoproteinas.

Los componentes del nacleo son internos y estén ligados por una envoltura proteica.

El nicleo contiene dos copias idénticas del genoma ARN congtituido por écido

ribonucleico. También se encuentran dentro del nlcleo tres enzimas viraes. la
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transcriptasa reversa, laintegrasay la proteasa.

El VIH (como lamayoria de los virus) no puede sobrevivir por periodos prolongados
a menos que esté contenido en una célula huésped, (debe mantener una relacion
intracelular). Lo que es muy importante, € virus tiene la capacidad de modificar
algunos de sus componentes estructurales (principalmente los componentes de la
envoltura) de manera de poder evitar que la respuesta inmunogénica del huésped sea
eficaz para contener lainfeccion.

Por lo tanto, pueden aparecer pequefias diferencias en la precision de las secuencias
de estos componentes entre virus en individuos diferentes, o aln durante la infeccion,
en un mismo individuo. Esta es una de las razones por las que ha sido dificil hasta
ahora desarrollar una vacuna efectiva.(41)

5.1.3 Epidemiologia:

SIDA no existia en los Estados Unidos de Norteamérica hasta finales del decenio de
1970. En d verano de 1981 e Centro de Control de Enfermedades anuncio la
aparicion inexplicada de neumonia por Pneumocystis carinii en homosexuales de Los
Angeles que habian tenido buena salud, y de sarcoma de Kaposi en 26 homosexuales
de Nueva York y Los Angeles, cuyo estado general anteriormente habia sido
satisfactorio. Desde esa fecha, € numero de casos ha aumentado en proporcion
geomeétrica. Para mediados de 1986, en Estados Unidos se notificaron, en promedio,
22.000 casos, y la incidencia de la enfermedad se ha duplicado aproximadamente
cada 12 meses. Para 1990 se calculé que en la nacion mencionada habria mas de
100.000 casos. La enfermedad cas sin duda ha evolucionado en una especie de
epidemia global. Ha aparecido con frecuencia cada vez mayor en paises de Europay
otros continentes; particularmente en Africa, en cuya zona central se sabe de la
existencia de miles de casos.

El contacto sexua es el mecanismo principal de transmision del retrovirus de SIDA.
El contagio también puede hacerse por sangre 0 sus productos, como en personas que

comparten agujas contaminadas para abuso intravenoso de drogas o sujetos que
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reciben transfusiones de sangre o sus productos, con fines de reposicion. Las madres
pueden transmitir €l virus en la etapa perinatal a sus bebés.

Entre los casos en adultos notificados en Estados Unidos, 73% se han observado entre
homosexuales 0 bisexuades. El mayor nimero de trastornos se ha notificado de las
ciudades de Nueva York, San Francisco y Los Angeles, lo que reflgja la elevada
concentracion de homosexuales de sexo masculino en dichas ciudades. Sin embargo,
estd en aumento & nimero de casos en otras areas estadounidenses, y casi todos los
estados de la Union Americana cuentan ya con casos de la enfermedad. Le sigue en
frecuencia, en Estados Unidos, €l grupo de personas que abusan de drogas por via
intravenosa, que comprenden el 17% del total de casos. En promedio, 1% de SIDA
se observa en hemofilicos sin antecedentes de otros factores de riesgo. Estos
enfermos estén expuestos a contacto con € retrovirus, por las grandes cantidades de
concentrados de factor VIII que reciben por via endovenosa para reponer factores de
coagulacion deficientes. Dos por 100 mas de casos se observan en personas no
hemofilicas que han recibido sangre o sus productos, por lo regular por alguna
operacion quirargica. En promedio, 1% de casos han ocurrido en compafieros
heterosexuales de individuos con SIDA o en peigro de contraerlo.
Aproximadamente 7% de los pacientes adultos no pertenecen a ninguna de las
categorias mencionadas de riesgo. En lo que se refiere a una proporcién notable de
tales enfermos no ha habido informacién suficiente para clasificarlos, porque muchos
de ellos han muerto antes de entrevistarlos; también se incluyen en ese 7% de
pacientes, inmigrantes haitianos a Estados Unidos sin antecedentes de
homosexualidad o abuso de drogas intravenosas. Es muy probable que la enfermedad
se haya transmitido entre dichas personas por contacto heterosexual, semejante a la
situacion que priva en Zaire, en e cua la proporcion varon/mujer en cuanto al SIDA
es practicamente igual. En ese sentido, en los Estados Unidos se han notificado casos
en varones gque a parecer no tienen factores de riesgo, excepto promiscuidad
heterosexual, que a menudo entrafia €l contacto con prostitutas que también pudieran
ser toxicomanas por via endovenosa, y estar en peligro de contacto con €l retrovirus

de SIDA. La observacion anterior, junto con la infeccién notificada de sus
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comparfieros sexuales por viciosos varones que abusan de drogas intravenosas y por
hemofilicos, plantea la posibilidad de mayor diseminacion heterosexual del SIDA en
Estados Unidos entre personas que no estan dentro de grupos de riesgo establecido.
Sin embargo, a pesar de que el nimero de casos de la enfermedad que a parecer es
transmitida por contactos heterosexuales ha aumentado con los afios desde que se
identificaron e virus y e cuadro clinico, la proporcion relativa de esos casos, en
comparacion con €l nimero total de ellos, ha permanecido constante. Es posible que
en la poblacion general estadounidense no existan los cofactores que contribuyen al
establecimiento de la infeccion, a la enfermedad de los grupos de riesgo o bien a
ambas situaciones, y por ello € incremento en la proporcion de casos en
heterosexuales no ha tenido la misma magnitud en Estados Unidos que en Zaire. No
hay indicacién de que €l virus sea transmitido por insectos, como en caso de la
picadura de mosguito.(35)

En Colombia, se ha observado un incremento en la transmision heterosexual. Los
estudios centinela entre mujeres embarazadas en varias ciudades del pais han
mostrado que la prevalencia de infeccion de 1/1.000 se superd hace algunos anos.
Respecto a sexo, larazon esde casi un hombre por unamujer. La mayor frecuencia
del sexo femenino obedece en medida a la inclusion del grupo de trabgjadoras
sexuales como grupo de ato riesgo paralos estudios.  Sin embargo, es un grupo que
requiere un trabgo intensificado en medidas de prevencion y proteccion hacia un
sexo seguro que minimice la probabilidad de ser infectadas por hombres VIH
positivos y que igualmente no infecten a hombres que luego transmitan lainfeccion a
Sus comparieras permanentes.(42)

El grupo més afectado por la infeccion VIH/SIDA, es € de la poblacion en edad
econdémicamente activa y reproductiva (15 a 44), con las implicaciones que de €llo se
derivan (manutencion de las familias, orfandad, riesgo de infeccion perinatal,
etc.).(18)

5.1.4 Manifestaciones Clinicas:

La infeccion por e virus VIH ocasiona diversas enfermedades clinicas. Por una
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parte, los enfermos pueden tener una o méas de las complicaciones por €l defecto de la
inmunidad. En unos cuantos pacientes se ha corroborado la presencia de enfermedad
aguda tres a seis semanas después de la infeccidn primaria con virus y se caracteriza
por fiebre, escalofrios, artralgias, miagias, erupcion maculopapulosa, urticaria,
colicos abdominalesy diarrea. Las personas con el sindrome totalmente desarrollado
muestran uno de los cuadros patolégicos, que son varios. En promedio, 50% de los
pacientes presentan neumonia por Pneumocystis carinii, Sn sarcoma de Kapos, y
aproximadamente 27% sufren el sarcoma mencionado, sin la neumonia por €l
microorganismo recién sefialado. Menos de 10% presentan las dos entidades. No es
raro que un sujeto muestre simultdneamente infeccion por varios oportunistas. e
han identificado un nimero cada vez mayor de enfermos que tienen neoplasias
linfoides que, en opinidn de los expertos, son consecuencia del defecto inmunitario
subyacente. Las manifestaciones clinicas de cuaquier paciente particular suelen
reflgiar en forma intima el tipo y situaciéon de la infeccion por oportunistas o la
distribucion anatdmica del proceso neoplésico.

Los individuos con neumonia por Pneumocystis carinii pueden presentar |os signos
tipicos de la enfermedad como fiebre, disnea e hipoxia. Sin embargo, a diferenciadel
cuadro més clasico de la neumonia por dicho microorganismo en sujetos
inmunosuprimidos sin SIDA, en quienes e comienzo suele ser repentino vy
"explosiva”, los individuos con SIDA suelen tener un cuadro inicial méas lento con
sintomas gue poco a poco se aceleran en e curso de semanas antes de que se
corrobore el diagnostico. Por la abundancia de los microorganismos, € diagnéstico a
menudo se hace por broncoscopia con tincién histoquimica del material obtenido de
biopsia transbronquial o liquido de lavado bronquial, cosa que es totalmente diferente
de lo que ocurre en la neumonia por Pneumocystis carinii en sujetos sin SIDA, en
quienes se necesitan a menudo toracotomia y biopsia de pulmén para corroborar €
diagnaostico.

Las infecciones por citomegalovirus (CMV) son muy comunes en sujetos con SIDA 'y
se manifiestan por fiebre y ataque diseminado de 6rganosy sistemas. De importancia

particular es la coriorretinitis por CMV que ocasiona trastornos visuales graves, y a
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veces culmina en la ceguera completa.

La diarrea persistente es muy comin en e SIDA y en el complegjo relacionado con
SIDA (ARC). Se hademostrado la aparicion de sindromes diarreicos como resultado
de enteritis por citomegaovirus secundaria a la infeccion protozoo coccidio
Cryptosporidium, secundario a sarcoma de Kaposi en vias gastrointestinales 0 como
consecuencia de la accion de otros parasitos intestinales.  Sin embargo, un nimero
importante de sujetos con SIDA muestran diarrea incoercible, y absorcion deficiente
sin causa identificada.

El sarcoma de Kaposi es una neoplasia que se manifiesta més bien por multiples
nodulos vasculares en piel y otros érganos. Es multifocal, y su evolucién va desde
indolente con manifestaciones cuténeas solamente, hasta fulminante, con atague
visceral extenso. El patron del sarcoma de Kaposi en sujetos con SIDA difiere
significativamente del de pacientes en grupos no epidémicos, como ancianos en
Estados Unidos y Europa; y personas gue reciben érganos en trasplante que muestran
inmunosupresion iatrogena.  En estos Udltimos grupos la enfermedad suele ser
indolente y € ataque extracutdneo se observa solo en 10% de €ellos. En nifios y
adultos jévenes con sarcoma de Kaposi en la zona central de Africa se advierte una
incidencia de 20% de diseminacion extracuténea de la enfermedad. A diferencia de
ello, en mas de 70% de los sujetos con SIDA con dicha neoplasia se advierte €
ataque extra-cutaneo del sarcoma. En la forma diseminada puede haber ataque de
cualquier érgano y sistema, pero la dectacion es mas comun en ganglios linféticos,
vias gastrointestinales y pulmones. El ataque de pulmones ocasiona graves
anormalidades en la capacidad de difusién, y puede producir hemorragia pulmonar
masiva. Los sujetos con sarcoma de la mucosa de la boca pueden tener ataque

extenso pero asintoméatico del resto de las vias gastrointestinal es.(35)
5.1.5 Diagnéstico:

El diagndstico de SIDA totamente desarrollado se basa en la presencia de
complicaciones secundarias, definidas en forma empirica.
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Existen pruebas para detectar la infeccion por € VIH, entre las cuales se encuentra
una variedad de pruebas ELISA, pero la mayoria de las utilizadas para la deteccion de
anticuerpos anti- VIH estan clasificadas como indirectas, competitivas o de captacién
de antigenos. La mayoria de estos tipos usan antigenos del VIH que se fijan en una
base sdlida (soporte), junto con un conjugado y un sustrato. L os soportes solidos son
suministrados por el fabricante con e antigeno viral (lisado viral, recombinante o
péptido sintético) ya fijado.

L os conjugados son anticuerpos dirigidos ya sea contra un anticuerpo humano (en las
pruebas indirectas) o contra un antigeno del VIH en e soporte solido (en las pruebas

competitivas). En ambos casos, estos anticuerpos se unen a una enzima.

La enzimas son fosfatasa alcalina o peroxidasa las cuales son capaces de modificar un
sustrato en presencia de una cromogeno, produciendo un producto coloreado que

puede ser detectado a simple vista o utilizando un espectrofotometro.

Existen pruebas que utilizan la aglutinacién como sistema indicador las cuales han
sido empleadas durante afios para diagnosticar una serie de enfermedades infecciosas
porque generalmente estas pruebas tienen buena sensitividad para detectar
anticuerpos. Sin embargo, la especificidad se ve a veces comprometida lo cual

constituye una prueba no confiable.

Existen pruebas de confirmacion de la infeccion por e VIH, también llamadas
pruebas concluyentes, entre las cuales se encuentra € WESTERN-BLOD (WB)
[lamada €l patrén de oro paralavalidacion de los resultados del VIH. Latécnica WB
debe su especificidad a dos factores: La separacion de componentes y la
concentracion de componentes. Esta prueba separa los antigenos virales gpl60,
gp120, p66, P55, p51, gp4l, p3l, p24, pl7 y pl5; teniendo en cuenta que para Sser
positiva requiere de la combinacion y la intensidad de las bandas que se obtienen,

determinando s el individuo es positivo para los anticuerpos anti-VIH.

La prueba de inmunofluorescencia indirecta (IFA) se utiliza en muchos laboratorios
como prueba de confirmacion de la infeccion por € VIH. Esta prueba no es costosa,
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es de redlizacion sencillay requiere mucho menos tiempo para hacerla que la prueba
WB. La mayor desventgja reside en la necesidad de un costoso microscopio de
fluorescenciay de un personal de laboratorio bien entrenado paraleer e interpretar los
resultados. Su principio es similar ala ELISA, ya que esté constituido por un soporte
solido (generalmente linfocitos T humanos), €l conjugados es un anticuerpo anti-

inmunoglobulina humana marcada con un fluorocromo.(41)

Recientemente se esta utilizando la citometria de flujo, para deteccion de VIH, en la
cual se utiliza un microscopio sofisticado el cual evalla multiples caracteristicas
celulares.(43)

En e Hospital Universitario San Ignacio, utilizan la prueba ELISA basado en el
principio “sandwich”. Una mezcla de antigeno VIH marcados con peroxidasa de
rabano picante, actla como conjugado, mientras que la tetrametilbencidina y €l
peréxido actian de sustrato. Al finalizar la prueba, el desarrollo de color sugiere la
presencia de anticuerpos frente a VIH-1, VHI-2. Esta prueba va dirigida contra p24,
gp160, péptido VIH-1 ANT70y péptido VIH-2 env (aminoécidos 592-603).

La validez de la prueba consiste en que una muestra problema es reactiva, s la
absorvancia de la muestra es mayor o igua a vaor del Cutoff. Una muestra
problema es no reactiva s |a absorbancia de la muestra es menor del Cutoff. (inserto

Vironostica HIV uni-form Il plus 0).

5.2 HEPATITIS
5.2.1 Dé€finicion:

Es la inflamacion y/o necrosis del parénquima hepédtico, de evolucion aguda,

subaguda o crénica, producida por virus hepatotropos.
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5.2.2 VIRUSDE LA HEPATITSB:

El virus de la Hepatitis B es una virus ADN de doble cadena circular, una de las
cuales es incompleta.  Su envoltura expresa € antigeno superficial (AgsHB) que se
subdivide en tres proteinas diferentes. Pre-S1, Pre-S2 y S.  Su nlcleo expresa €
antigeno CORE o central (AgcHB), el antigeno e (AgeHB) y el antigeno x (AgxHB),
Cuyo gen es un transacivador de transcripcioOn y parace Ser un promotor de

carcinogénesis.

El virus de la Hepatitis B pertenece a la familia hepadnaviridae.(42)

5.2.2.1 Epidemiologia:

Cuando aln no se disponia de pruebas serolégicas para € diagnéstico de los virus de
hepatitis, todos los casos virales eran catal ogados como "infecciosos' o "séricos'. Sin
embargo, los modos de transmisién se superponen y no es posible delimitar
claramente los diferentes tipos de hepatitis viral basandose exclusivamente en datos
clinicos o epidemioldgicos. Los medios mas exactos para distinguir los diversos

tipos de hepatitis viral son las pruebas serol bgicas especificas.

Desde hace tiempo se reconocié que una via importante para transmision de la
hepatitis B era la percutanea, pero la designacion obsoleta de "hepatitis sérica’ es
inexacta para € espectro epidemiolégico de infeccion por VHB que ahora
conocemos. La mayor parte de los casos de hepatitis transmitidos por transfusiones
de sangre no son causados por VHB; ademas, aproximadamente 50% de quienes
padecen hepatitis B aguda no tienen antecedentes de exposicion percutanea. En la
actualidad se reconoce que muchos casos de hepatitis de tipo B son producto de
modos menos evidentes u ocultos de transmision no percutanea.  Se ha identificado
AgsHB en cas todos los liquidos corporaes de personas infectadas —saliva,
l&grimas, liquido seminal, LCR, ascitis, leche, liquido sinovial, jugo gastrico, liquido

pleural y orina, incluso excepcionamente en heces—. S bien hay muchos datos que
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hacen pensar que las heces no son infecciosas, algunos de estos liquidos corporales
—mas notablemente e semen y la saliva— han probado ser infecciosos, pero menos
gue € suero, administrados por via percutanea o no percutdnea a animales de
experimentacion.  Entre los modos no percutdneos de transmision de VHB esta la
bucal, que se ha comprobado es una via de exposicion posible pero poco eficaz. Los
dos modos no percutaneos de infeccidn de mayor impacto son € contacto intimo (en
especial e sexual) y latransmision peri- natal.

En e Sahara meridiona de Africa se considera que € contacto intimo entre
preescolares contribuye a conservar la ata frecuencia de AgsHB en la poblacion. La
transmision perinatal ocurre principal mente en nifios nacidos de madres portadoras de
AgsHB, o madres con hepatitis B aguda durante €l tercer trimestre del embarazo o0 a
comienzos del puerperio. La transmisién perinatal es rara en Norteamérica y en
Europa Occidental, pero en €l Lejano Oriente 'y en los paises en desarrollo es el modo
mas importante de perpetuacion. Se ignora e modo exacto de transmision perinatal,
pero casi 10% de las infecciones pueden ser adquiridas in Utero y hay datos
epidemiol6gicos que orientan a pensar que la mayor parte de infecciones ocurren
aproximadamente a tiempo del parto y no guardan relacion con € amamantamiento.
Las probabilidades de transmision perinatal de VHB guardan correlacion con la
presencia de AgeHB; 90% de madres HBeAg positivas y sblo 10 a 15% de las
madres anti- HBe positivas transmiten la infeccion por VHB a sus hijos. En la mayor
parte de casos la infeccién aguda en € neonato es clinicamente asintomatica, pero
hay grandes probabilidades de que & nifio se convierta en portador de
AgsHB.(35)(42)

La hepatitis B es una enfermedad que constituye un importante riesgo ocupacional; su
padecimiento crénico se asocia con € desarrollo de hepatocarcinoma y cirrosis
hapatica. En Colombia, las prevalencias en la poblacion genera para € antigeno de
superficie (AgsHb) del virus de la hepatitis B (VHB) van desde 2,8% hasta 35%
dependiendo de la region en estudio. Las prevalencias de infeccion en persond de la
saud en éste pais va entre un 2,6 y 35% para € AgsHb y de 0,5 hasta 24 para los

anticuerpos contra el antigeno de superficie. (19)
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El principal reservorio de hepatitis B en e hombre son los més de 200 millones de
portadores de AgsHB en el mundo. ElI AgsHB en e suero es poco frecuente (0.1 a
0.5%) en la poblacion normal de Estados Unidos y Europa Occidental; pero en €l
Lejano Oriente y algunos paises tropicales se ha descubierto una prevalencia hasta de
5 a 20%, incluso de 30%, en personas con sindrome de Down, lepra lepromatosa,
leucemia, enfermedad de Hodgkin, polianeritis nudosa, enfermos renales cronicos en
hemodidlisis, y drogadictos que usan agujas.

Otros grupos con infeccion frecuente por VHB son los conyuges de personas con
infeccion aguda, gente promiscua (principalmente varones homosexuales),
trabajadores de |a salud expuestos a sangre, quienes requieren transfusiones repetidas,
sobre todo con concentrados obtenidos de varias sangres reunidas (p. §.,
hemofilicos), residentes y personal de reclusorios, centros para retrasados mentales,
prisioneros y, en grado menor, familiares de enfermos crénicos. En donadores
voluntarios de sangre la prevalencia de anti-HBs, indicador de infeccion VHB previa,
oscila entre 5 a 10%, pero es mayor en clases socioecondmicas bgjas, ancianos y

personas incluyendo los ya mencionados expuestas a productos de sangre.(35)

5.2.2.2 Manifestaciones Clinicas:

La infeccidén por VHB es asintomética en la mayoria de los casos. El periodo de
incubacion puede variar entre 4 y 28 semanas, pero en la mayoria de los casos esta
entre 8y 16. El cuadro clinico es indistinguible de las otras hepatitis virales pero, en
comparacion con la hepatitis A, la B tiene mayor tendencia a un comienzo insidioso y
una evolucion mas prolongada. El 10 a 20% de los casos sintométicos comienzan
con un cuadro consistente en artralgias, exantema, urticaria y, en algunos casos,
fiebre y artritis. Este sindrome similar a la enfermedad del suero aparece varios dias
antes de las manifestaciones clasicas de la hepatitis, puede durar entre 2 y 10 diasy se
debe a la formacion de compleos inmunes de AgsHB con anti-HBSs.

La infeccion por VHB puede tener un curso autolimitado, persistente o fulminante.
En los adultos € curso es autolimitado en &l 90-95% de los casos. Por debgjo de los

siete afios este porcentgje de resolucion espontanea disminuye gradualmente y es de
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s6lo un 10 a 30% en e primer afio de vida.

El primer marcador serolégico es € AgsHB que aparece entre 2 y 12 semanas
después del contagio y precede a la hepatitis en1 a 7 semanas (4 en promedio). Su
duracion es variable pero, por definicion, menor de 20 semanas. Le siguen el AgeHB
gue sigue un curso aproximadamente paralelo al AgsHB aparece poco después y
desaparece poco antes de éste. Los anticuerpos anti-HBc de tipo IgM y totales se
detectan 3 a 5 semanas después del AgsHB, coincidiendo con e comienzo de la
hepatitis clinica. LalgM anti-HBc persiste durante 3 a 6 meses, indicando infeccion
reciente mientras que, €l anti-HBc total puede detectarse durante muchos afios. El
anti-HBe sigue a la desaparicion de su antigeno homdlogo y persiste por uno a dos
anos. El anti-HBs normamente 2 manifiesta varias semanas, a veces varios meses,
después de la desapariciéon del AgsHB. Su aparicion marca la resolucion del proceso
infeccioso y la inmunidad definitiva. Generalmente persiste por muchos afios o por
toda la vida, pero puede hacerse indetectable con € tiempo. Hasta en un 10% de los
casos autolimitados e anti-HBs nunca se detecta, aunque se utilicen métodos muy
sensibles.

Esta forma de infeccion por VHB es usualmente asintomética lo que, sumado a la
ausencia de AgsHB, hace que rara vez & la diagnostique. Sin embargo, puede
representar entre 10 y 25% de todas las infecciones por este virus.

Entre el 5y el 10% de las infecciones por VHB en € adulto, siguen € curso cronico.
Estas también tienden a ser asintomaticas en la fase temprana. Su caracteristica
fundamental esla persistenciadel AgsHB. La presencia de este marcador por mas de
20 semanas establece € diagndstico de estado de portador. El anti- HBs esta ausente.
El anti-HBc es prominente y la IgM puede persistir por un afio 0 mas. La duracion
del AgeHB es muy variable. Anualmente entre 1 y 2% de las personas con infeccion
persistente presentan resolucion espontanea de la misma con desaparicion del
HBsAg. Excepcionamente algunos portadores del HBV pueden tener niveles muy
bgjos de AgsHB no detectables por las técnicas usuales. En estos casos € Unico
marcador inmunologico suele ser e anti-HBc y € virus puede demostrarse por la

presencia de VHB-DNA utilizando técnicas moleculares como la reaccion en cadena
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de la polimerasa (PCR).

Algunos portadores de AgsHB pueden no tener evidencia clinica de enfermedad
activa'y mantener sus niveles de ALT dentro de limites normales. Estos pueden ser
considerados como "portadores sanos'. Otros presentan elevacion intermitente o
sostenida de b ALT, la cua puede ser asintomatica o ir acompafiada de sintomas
como astenia, adinamia, anorexia, hduseas, coluriaeictericia. En estos casos se tiene
una hepatitis crénica que histolégicamente puede clasificarse como cronica
persistente o cronicaactiva. La primerade ellas se asocia a un curso mas benigno sin
tendencia a la progresion. La segunda con mayor frecuencia es sintomatica 'y puede
conducir lentamente a la cirrosis y, en agunos casos, a carcinoma hepatocelular.
Generamente estas complicaciones tardias toman entre 20 y 50 afios para
desarrollarse. Otras complicaciones menos frecuentes en portadores del virus son la
poliarteritis nodosa y la glomerulonefritis membranosa.

En menos de 1% de los casos la hepatitis B aguda puede tener un curso fulminante
que se manifiesta como una encefalopatia que lleva a coma y generamente a la
muerte.(19)(24)(42)

5.2.2.3 Diagnostico:

Por ser clinicamente indistinguible de las otras hepatitis viraes, € diagndstico de
laboratorio esinsustituible. Los estudios seroldgicos para marcadores inmunol 6gicos
(antigenos y anticuerpos) permiten no sélo definir e diagnostico etiolégico sino
también seguir €l curso de la infeccion, definir € estado inmunitario del individuo
frente a VHB, medir la respuesta a la vacunaciony realizar estudios epidemiol 6gicos
para establecer la endemicidad poblacional. Todos estos datos pueden obtenerse con
cuatro marcadores basicos, cuyo significado se explica a continuacion: La
positividad del AgsHB establece la infeccion actual, aguda o cronica. El anti-HBc
total indica que la hubo en algin momento de la vida. La IgM anti-HBc separa las
infecciones recientes de las antiguas. El anti-HBs establece la inmunidad por

resolucion del proceso o por vacunacion. Otros marcadores inmunolégicos y no
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inmunol6gicos son de poca utilidad en la practica médica y su importancia es mas
bien tedrica. EI AgeHB indica replicacion activa y alta contagiosidad. Sin embargo,
su ausencia no descarta la posibilidad de transmision del virus. EI VHB-DNA tiene
esencialmente las mismas connotaciones que e AgeHB.

En la mayoria de las situaciones no es necesario reaizar todos estos marcadores. En
caso de una infeccion aguda es recomendable solicitar AgsHB e IgM anti-HBc. Este
ultimo marcador es mas confiable que el AgsHB, puesto que éste no se detecta en
aproximadamente el 10% de |as infecciones agudas.

El seguimiento de los casos agudos y cronicos se realiza determinando AgsHB y anti-
HBs, los cuales permiten establecer respectivamente la persistencia o resolucion del
proceso. Para estudios prevacunales o en contactos de |os casos agudos o crénicos lo
mas practico es realizar €l anti-HBc, marcador que detecta la infeccion en todas las
fases de lainfeccidn, y continuar con anti-HBs y AgsHB, Unicamente en |as personas
con anti-HBc positivo. Para verificar la inmunidad en vacunados, solo es necesario
medir anti-HBs.(24)(42)

En & Hospita Universitario San Ignacio, utilizan para anti-HBc la prueba de
enzimoinmunoensayo basado en un principio de inhibicion competitiva de un solo
paso. Los pocillos de las tiras de poliestireno de microelisa se han recubierto con
antigeno del nucleo de la Hepatitis B, marcado con la enzima peroxidasa del rébano
picante. Si la muestra contiene anti-HBc, compiten con el disponible y se desarrolla
un color reducido. La validez de la prueba consiste en que una muestra problema es
reactiva s queda mas de la mitad del nimero de controles y el valor del Cutoff es
0,25. (Inserto Hepanostika anti- HBc uni-form).

Para € AgsHB utilizan un ELISA basado en un principio de “sandwich”. El anti-
AgsHB frente al AgsHB marcado con peroxidasa del rabano picante que actia como
conjugado y la tetrametilbenzidinay e peréxido actlian de sustrato hacen reaccion.

Al finalizar la prueba, e desarrollo de color sugiere la presencia de AgsHB, mientras
gue un desarrollo leve o la ausencia de color significa ausencia de AgsHB. Una
determinacion es vadlida s queda més de la mitad del nimero de controles negativos,

s la prueba es valida la absorbancia de la misma es menor a valor del Cutoff.
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(Inserto Hepanostika HBs-Ag uni form I1).

5.2.3 VIRUSDE LA HEPATITISC:.

La estructura y mecanismos de replicacion del virus de la hepatitis C son
incompletos. Los estudios han sido in vitro, mediante microscopia electronica, se
observé la envoltura del virus e iguamente, por microscopia electrénica con

inmunoperoxidasa se demostraron € core y la envoltura proteica.

El VHC estd formado por una tira positiva de RNA rodeada por e Core (la
nucleocapsuld), la cual se halla rodeada a su vez por dos envolturas proteicas ( E1y
E2).

El VHC es una tira smple de RNA de la familia Flaviviridae la cud incluye € virus
de lafiebre amarillay dos virus animales. €l de la diarrea bovinay €l clasico virus de
la fiebre porcina. El genoma es de unos 9000nt y contiene una simple ORF ( Marco
de Lectura Abierto), capaz de involucrar un polipéptido viral grande precursor de
3010 a 3033 aminoécidos. El clivagje de estas estructuras da como resultado una serie
de proteinas estructurales (nucleocapside [C p21 ], envolturas 1 [EL, gp31] y 2 [E2,
gp70] ), y no estructurales (NS2, NS3, NS4a, NS4b, NSba y NS5b). La regién
estructural NS3 involucra una serina proteasa importante en € clivaje postras acional
de peptidos virdes. La funcién de la terminacion carboxilica de NS3 como una
helicasa es importante durante la replicacion viral. Las funciones del NS5A como un
RNA dependiente de RNA polimerasa son desconocidas pero observaciones la han

asociado a un papel importante en la regulacién de lareplicacion del virus.

La primera division utilizada para describir 1a heterogeneidad genética se ha llamado
GENOTIPO vy se refiere a grupos genéticamente distintos de VHC aislados durante

laevolucion del virus.
Existen diversas clasificaciones que originan confusion en los diferentes estudios. Se

45



ha propuesto una clasificacion basada en €l analisis filogenético de las secuencias del

genoma completo o de regiones subgendmicas.

Existen sais tipos ddl virus, designados en la nomenclatura con nimeros arébigos,

mientras que los diferentes subtipos se designan con letras minUsculas del abecedario.

El segundo componente de la heterogeneidad genética son las CUASIESPECIES,
mutaciones ocurridas durante la replicacion viral, que permiten la produccién de
particulas viraes, unas defectuosas y otras no, las cuales estan en relacion con la

respuesta de lainmunidad celular y humoral del huésped.

Ladistribucion de las cuasiespecies del genomadel VHC resulta de :

e Acumulacién de mutaciones en los genomas VHC, dependierdo de la
fidelidad de RNA polimerasa, que cambia de cadenas de un paciente a

otro.

» El nivel de la cinética de la replicacion viral, puesto que altas replicaciones

estan asociadas a una mayor acumulacion de mutaciones.

» Lasdeccion de variables, la cual depende de la tolerancia de la region a las

mutaciones, que varia de una region gendmica a otra.

El tener claridad en el conocimiento del genoma del virus C va a permitir descubrir
nuevos esguemas terapéuticos en el futuro con mejores respuestas desde el punto de
vista del tratamiento virolégico, cambiando la historia natural de la infeccién por €l
virus C.(44)

5.2.3.1 Epidemiologia:

L os mecanismos de contagio descubiertos hasta ahora para el VHC son similares a
los del VHB, pero su importancia relativa es diferente.  En la hepatitis C la
exposicion percutanea con sangre y sus derivados es € modo de transmision méas

reconocido. La transmision sexua ocurre pero con menor eficiencia que para
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hepatitis B. La transmison madre a hijo también se ha demostrado, pero es

infrecuente, excepto cuando la madre esta simultaneamente infectada con VIH.

La infeccion por VHC tiene distribucion mundial. La prevalencia en donantes de
sangre en distintas partes del mundo oscila entre 0,3 y 1,6%. En Colombia es inferior
al 1%. Los principales grupos de riesgo para hepatitis C son consumidores de drogas
intravenosas, hemofilicos y otros multitransfundidos, pacientes hemodializados,
contactos sexuales de los portadores de VHC y personas con promiscuidad sexual,
especialmente s son homosexuales. En un porcentaje considerable de los casos no se
encuentra ningun factor de riesgo. Frecuentemente se observan infecciones por VHB
0 VIH en pacientes con hepatitis C.

Dado que en Latinoaméricay en Colombia el uso de drogas intravenosas es mucho
menos generalizado que en Europay Norteamérica, es posible que los mecanismos de
transmision tengan un peso diferente, es decir, que la frecuencia de la transmision por
exposicion de drogas IV sea poco importante y las transfusiones de sangre o
relaciones sexuales promiscuas sean en cambio, una fuente de contagio mas
importante. Lamayoria de los estudios realizados y publicados en Latinoamérica han
tenido como objetivo € medir la prevalencia de infeccion en personas que han sido
sometidas a multiples transfusiones, tales como hemofilicos y los de hemodidisis. La
prevalencia encontrada en estas poblaciones es la més ata de todas las poblaciones
estudiadas, 1o que refuerza e hecho de que las transfusiones son la via por la cua ®

ha adquirido la mayoria de infecciones en la poblacion.

De la informacion disponible, es posible hacer algunas proyecciones. ES poco
probable que la prevalencia en la poblacion general en Latinoamérica esté por encima
de 1,5%; es maés, los estudios revisados muestran una gran concordancia entre la
mediana de infeccion en donantes (1%) y la mediana encontrada en los pocos
estudios realizados sobre la poblacion general (1,2%). Esto indicaria que habria

aproximadamente de 4 a 5 millones de personas infectadas con €l virus en la regién
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de los cuales entre 2 y 3 millones serian portadores del virus. Para Colombia, estas
cifras significan que tendriamos entre 400.000 y 500.000 personas infectadas, de las
cuales entre 200.000 y 300.000 serian portadores del virus.(20)

5.2.3.2 Manifestaciones Clinicas:

Aproximadamente el 75% de las infecciones por VHC pasan desapercibidas
clinicamente. En los casos sintométicos € periodo de incubacion esta entre 2 'y 21
semanas con un promedio de 7. No existen hallazgos clinicos que permitan
diferenciarla de las otras hepatitis. El curso fulminante es muy raro. La infeccion
autolimitada suele ser anictérica y usuamente se le diagnostica por una aparicion
temporal del VHC-RNA, acompafado de elevaciéon de las aminotransferasas. Los
anticuerpos especificos (anti-VHC) aparecen tardiamente y pueden desaparecer
después de un periodo variable. Algunos investigadores dudan de que haya
infecciones autolimitadas.

Laevolucién alacronicidad se presentaentre el 70 y 90% de los casos. Tipicamente
la ALT se eleva en forma fluctuante. La infeccion cronica tiende a cursar en forma
asintomética o levemente sintomética con manifestaciones inespecificas como fatiga,
pero los sintomas francos de alteracion hepatica solo son frecuentes en la enfermedad
avanzada. El anti-VHC persiste a titulos altos en cas todos los casos. La
histopatologia puede variar desde unos cambios minimos hasta la hepatitis cronica
activa con grados variables de fibrosis. Con el tiempo estas alteraciones progresan
lentamente.

La cirrosis es una complicacién frecuente de la hepatitis C y puede estar presente en
el momento del diagndstico, pero estudios prospectivos muestran que generalmente
toma més de 15 afios en desarrollarse. Una pequefia proporcion de casos tienen una
evolucion répida con progresion a cirrosis en un periodo tan corto como dos afios. La
ingesta de acohol es un cofactor que acelera € dafio tisular. El carcinoma
hepatocelular también se asocia a la infeccion crénica por VHC y casi siempre se
instala en un tejido cirrético. Se desconoce € mecanismo de induccion del cancer,

pero se piensa que lainflamacion crénica es importante.(24)(35)(42)
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5.2.3.3 Diagnostico:
El diagndstico de Hepatitis C comprende cuatro grupos basicos:

* Diagnéstico clinico-bioguimico,

* Diagnostico serolégico,

* Diagnostico virolégico por biologia molecular
* Diagnostico histopatoldgico.

DIAGNOSTICO CLINICO-BIOQUIMICO: Es bastante inespecifico ya que
generamente no hay sintomas ni signos presentes. Desde € punto de vista
bioquimico es usual encontrar elevacion fluctuante de las aminotransferasas por
un tiempo superior alos6 meses.

DIAGNOSTICO SEROLOGICO: Las pruebas de ELISA de segunda y
tercera generacion han logrado aumentar la sensibilidad y especificidad
considerablemente en el diagndstico de la hepatitis C, debido a la deteccion de
un grupo mayor de anticuerpos contra antigenos recombinantes especificos para
este virus. El RIBA 11 y 111 ( Inmunoblot recombinante) es Util para confirmar
si la prueba de ELISA es verdadera positiva 0 no, pero no puede determinar si €l
paciente esta infectado o se curd. En ésta técnica los antigenos de VHC se
aplican separadamente en tiras de nitrocelulosa y tras su incubacion con suero
del paciente, se hacen visibles |os patrones de recorocimiento de |os anticuerpos
anti-VHC. En el sistema RIBA Il11, utilizado en Europa, hay péptidos sintéticos
a partir del Corey las regiones NS4 y antigenos recombinantes de las regiones
NS3 y NSb5. Los resultados de RIBA generamente se interpretan como
positivos cuando se detectan anticuerpos de méas de unaregion del VHC.

En general se presentan dos grandes grupos de sujetos. El primer grupo lo
constituyen aquellos con factor de riesgo positivo y/o €evacion de
aminotransferasas. En este grupo/ un ELISA 11-111 positivo para Anti-
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Hepatitis C tiene una sensibilidad y especificidad cercanas a 95%. No sera
necesario confirmar con RIBA y se debera proceder a determinacion de la
viremia o carga viral S se va a contemplar tratamiento. El segundo grupo lo
conforman personas generamente donantes, sin factores de riesgo y con
aminotransferasas normales. Un ELISA I1-11l positivo en este grupo presenta
una especificidad baja, cercana al 50% para diagnéstico de Hepatitis C. Se
debera en estos casos proceder a un RIBA 1I-11l que s reporta un resultado
positivo se considera un verdadero positivo para Virus C y se deberd redlizar a
continuacion una viremia mediante PCR cualitativo para determinar si € sujeto
se curd de la infeccién o es un portador del virus. Un RIBA II-111 negativo
descarta lainfeccidn por virus de la hepatitis C.

En e Hospita Universitario San Ignacio, utilizan un inmunosorbente que
consiste en péptidos sintéticos que corresponden a segmentos atamente
antigénicos NS3, NS4 y NS5 de regiones del Core del virus de la Hepatitis C,
ligados a los pocillos de la microplaca. Los cambios de color que ocurren en
cada pocillo se mide espectrofotométricamente a una longitud de onda de
492nm. Los especimenes con valores de absorbancia superiores o iguales al
valor del Cutoff se definen como iniciamente reactivos deben volverse a
analizar por duplicado. (Inserto Vironostika anti-VHC Uniform).
DIAGNOSTICO VIROLOGICO POR BIOLOGIA MOLECULAR: Hay
dos técnicas estandarizadas para la determinacion de la viremiay la carga vird
de la hepatitis C; son la reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) y la técnica
de DNA ramificado (bDNA). La PCR tiene la ventga de ser cualitativa o
cuantitativa y detecta niveles bgjos de RNA del virus C. ElI bDNA es una
técnica cuantitativa que tiene los beneficios de ser altamente reproducible y no
estd sujeta a riesgo de contaminacion de la muestra. Sin embargo € bDNA no
llega a niveles de deteccion del RNA del virus C tan bajos como laPCR. Seala
técnica que se use, en generd las pruebas cudlitativas de la viremia son Utiles
para confirmar un diagnostico de hepatitis C como se menciono anteriormente y

para € seguimiento durante y después del tratamiento. Las pruebas
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cuantitativas son fundamentalmente Utiles para determinar la carga viral antes

del tratamiento como predictor importante de respuesta al mismo.

Otras técnicas de biologia molecular Utiles en hepatitis C son aquellas que
determinan e genotipo. No estdn comercialmente disponibles pero son
importantes como predictores de respuesta a tratamiento para la hepatitis C,
sabiéndose que el genotipo 1 es € menos favorable para € tratamiento y € que
més se asocia a enfermedad hepética severa. También se han desarrollado
pruebas seroldgicas (SIA-RIBA) que permiten identificar los serotipos 1, 2, y 3
del virus C. Es posible que la determinacién de serotipos llegue a estar

disponible comercialmente en el futuro préximo.

DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO: La biopsia hepética findmente
establece la evolucion cronica de la hepatitis C y es e principa factor
pronodstico para establecer la historia natural de la enfermedad en un paciente
dado. Ademas es un predictor importante de la respuesta a tratamiento.(44)

5.3 TRIPANOSOMIASIS

5.3.1 ENFERMEDAD DE CHAGAS

5.3.1.1 Definicion:

La tripanosomiasis americana es una infeccion causada por T. cruzi, caracterizada por
enfermedad aguda, a menudo asintomética, seguida de un periodo latente que puede
durar decenios, de secuelas cardiacas y gastrointestinales cronicas.(35)

5.3.1.2 Causas:

El Trypanosoma cruzi es un parasito descubierto en €l Brasil por Carlos Chagas en
1909. Laforma flagelada o tripomastigote se encuentra en la sangre circulante de las
personas o animales infectados, especialmente en los periodos agudos o iniciales de la
infeccion. Esta forma mide aproximadamente 20 micras de longitud, es aargada,
fusiforme, presenta membrana ondulante y flagelo. Posee ademés del nilcleo una

masa en la parte posterior conocida como quinetoplasto. Este Ultimo es de gran
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tamafo y constituye la principal caracteristica morfoldgica para la diferenciacion de
otras especies de Tripanosoma.

Los vectores de la enfermedad son insectos hematéfagos de la familia Reduviidae que
pertenecen a los géneros Rhodnius, Triatomay Panstrongylus . Estos insectos se
infectan a chupar sangre del hombre o animal con las formas circulantes del parasito.
Dentro del tubo digestivo evolucionan y finamente salen las formas infectantes en las
materias fecales. Cuando pican a hombre o a un animal y se ingurgitan de sangre,
defecan sobre la superficie de la piel; los parésitos infectantes, que salen en las
deyecciones del insecto, pueden entrar por pequefias lesiones o por la picadura
misma; también lo hacen facilmente por mucosas. Los parasitos penetran en el tgjido
y ali se reproducen activamente, para luego hacer invasion ala sangre. La sadida de
los tripomastigotes a la circulacion origina la parasitemia que es caracteristica de la
fase aguda de la enfermedad. Después de esta etapa inicial |a parasitemia se reduce
progresivamente y en las formas cronicas es muy baja, pero aumenta si la enfermedad
se reagudiza. En los tgidos, € parésito invade las cdlulas y adopta formas no
flageladas que se conocen con € nombre de amastigotes. Estos se multiplican y

originan grupos de parésitos intracel ulares que se han denominado pseudoquistes.(42)

5.3.1.3 Epidemiologia:

La enfermedad de Chagas se considera una antropozoonosis con amplia distribucion
geogréfica en Améica Latina  Congtituye un problema de saud publica
principalmente en Brasil, Venezuela, Chile, Argentina y en agunos paises
centroamericanos. En Colombia se encuentra alo largo de la Cordillera Orienta, en
el Magdaena Medio, Guajira, zonas limitrofes con Venezuela, Llanos Orientalesy en
algunas zonas selvéticas del oriente colombiano. Al occidente del pais se han
encontrado muy pocos casos autéctonos. En este pais, la incidencia anual es de
39.162 casog/ano. Durante 1998 la prevalencia en bancos de sangre fue de 1,1%. La
tripanosomiasis americana es una enfermedad cronica, debilitante e incapacitante, que
aporta un gran nimero de afios potenciales perdidos por discapacidad y muerte.(21)
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La enfermedad tiene mayor prevalencia en las areas rurales en donde existen los
vectores. El principadl modo de transmision ocurre a través de los insectos
hemat6fagos pertenecientes a los géneros Rhodnius, Triatoma y Panstrongylus, que
se conocen con varios nombres populares de acuerdo a los paises. en Colombia se les
[lama "pitos’; en Brasil se les denomina "barbeiros’, y en otros paises se les conoce
como "vinchucas' o "chopos'. Estos insectos habitan en las viviendas en malas
condiciones, con paredes de tierra y techos de paja o palma, que favorecen su
reproduccion. Animales domeésticos y salvajes pueden ser reservorios naturales del
parasito; los mas importantes para € hombre son los perros y gatos. El control de la
infecciéon se basa en la diminacién de los insectos en las viviendas por medio de
insecticidas, ademés del cuidado en la construccion de las paredes y techos que
impidan la colonizacion de los vectores.

También es posible la infeccion mediante transfusiones de sangre y por la placenta.
Con menos frecuencia se presenta la infeccion en forma accidental, especialmente en
el laboratorio.(27)(32)

5.3.1.4 Manifestaciones Clinicas:

El periodo de incubacién varia entre 2 y 4 semanas, algunas veces dura mas tiempo.
La forma aguda de |a enfermedad es poco frecuente y se presenta principalmente en
nifios. En € sitio de entrada del parasito aparece una lesion primaria que se conoce
con € nombre de chagoma de inoculacion, que consiste en una reaccion inflamatoria
de forma nodular, generamente indolora, que més tarde se vuelve erisipeloide, con
una zona central necrética o hemorrégica. Aparece luego edema localizado que se
extiende hacia los ganglios regionales. En la forma aguda es muy caracteristica la
presencia del signo de Romafia, consistente en una reaccion inflamatoria
oftalmoganglionar con edema palpebral uni o bilateral, casi siempre acompafiado de
edema facial y conjuntivitis. Al extenderse la infeccion existe compromiso de los
ganglios linféticos, generalmente aquellos de la region del cuello y sub-maxilares.
Cuando la infeccién se disemina hay linfoadenopatia generalizada y los ganglios

aumentan de tamafio y son duros e indoloros.
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En & periodo de parasitemia se presenta fiebre elevada que puede ser intermitente o
continua, en algunas ocasiones precedida de escalofrio. Otros sintomas generales que
relata el paciente son inapetencia, malestar general, dolores musculares, cefaleay en
algunas ocasiones exantema morbiliforme. Ademés de los ganglios linfaticos puede
exigtir invasion a diferentes visceras. Con frecuencia ocurre hepato y esplenomegalia
debidas al dafio producido por el parésito a entrar d sistema reticuloendotelia de
estos 6rganos. Por la invasion a la médula 0sea, en donde ocurre gran parasitismo
intracelular, se produce anemia no muy acentuada. El parésito puede invadir los
pulmones y posteriormente e corazon, en algunos casos llega a producir
meningoencefalitis. Cuando ataca el corazdn en la forma aguda de la enfermedad,
ocurre miocarditis aguda, que puede llevar a paciente a la muerte sibita, en algunos
casos o hace después de haber originado una insuficiencia cardiaca congestiva.
Muchos pacientes pasan la etapa aguda y entran en una fase de latencia, generamente
asintomatica. Otros pueden llegar a la curacion aparente. Después del periodo de
latencia, que puede durar muchos afios, la mayoria de las infecciones pasan
lentamente a la etapa cronica, en la cual se desarrollan lesiones de preferencia a nivel
miocérdico.

Las manifestaciones clinicas principaes en la forma cronica son las de una
miocarditis, que puede ser asintomética durante algin tiempo. Progresivamente se
desarrolla insuficiencia cardiaca congestiva Se presenta cardiomegalia,
principalmente a expensas del corazén derecho. Los hallazgos mas importantes
corresponden a los bloqueos de conduccion auriculo-ventricular, que dan lugar a
cambios el ectrocardiogréficos caracteristicos.

En a gunos pacientes la enfermedad de Chagas crénica presenta compromiso del tubo
digestivo, consistente en dilatacion de los érganos. El megaestfago es una de las
manifestaciones clinicas de este tipo de lesién cronica, en la cual se presenta
dilatacion progresiva del esofago, en algunos casos muy grande. El megacolon es de
intensidad variable. Ocasionalmente ocurren dilataciones de otros segmentos del tubo
digestivo y aun del aparato urinario.

En los nifios procedentes de madres que han sufrido la infeccion durante el embarazo,
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puede aparecer la enfermedad congénita y tener manifestaciones clinicas en €
momento del nacimiento o después de un periodo de latencia de varios meses. En los
primeros no hay fiebre, pero si hepato y esplenomegalia. En otras ocasiones ocurre
meningoencefalitis semejante a la que presenta la sifilis en € recién nacido. Pueden
ocurrir lesiones cuténeas y cardiovasculares, principamente miocarditis.  El
prondstico de la enfermedad en los nifios recién nacidos es de gravedad, con dta
mortalidad. Cuando la enfermedad se manifiesta més tarde, predominala miocarditis

0 las enteromegalias.(42)(46)

5.3.1.5 Diagnéstico:

En la fase aguda de la enfermedad se debe hacer diagnostico diferencia con varias
enfermedades febriles. En la forma crénica es mas dificil de orientar € diagnostico.
La historia epidemioldgica, en la cua se averiguan los antecedentes de residencia en
una region endémica de tripanosomiasis, la historia clinica detallada y otros estudios
complementarios como radiografias y electrocardiograma, hacen sospechar €l
diagnostico para luego hacer la confirmacion mediante € laboratorio. Las
miocarditis de otros origenes deben diferenciarse de las chagésicas. En cuanto alas
enteromegalias, debe hacerse diagnéstico diferencial con entidades que produzcan
este tipo de patologia. La enfermedad de Chagas congénita se debe diferenciar de
sifilis, toxoplasmosis, enfermedad hemolitica del recién nacido y de cuadros
septicémicos. Cuando existe compromiso meningo-encefdlico se deben descartar
otros agentes etiol 6gicos de meningitis aguda y de encefalitis viral.

Los procedimientos para la comprobacion parasitologica de infeccion chagésica se
deben seleccionar segun la etapa de evolucion de la enfermedad en que se encuertra
el paciente. Cuando la infeccidn es reciente, especialmente en la fase aguda, es
importante buscar |os parasitos circulantes. Los resultados negativos no excluyen la
infeccion, debido a que en la mayoria de los pacientes la parasitemia es bgja. En la
forma crénica es més dificil, por lo cual se recurre a estudios serol 6gicos.

Para la busqueda del parésito en la sangre se dispone de varios procedimientos. En el

examen en fresco se pueden observar |os tripomastigotes méviles. En los extendidos
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y gotas gruesas coloreadas se estudia su morfologia caracteristica. Para latincion de

muestras de sangre 0 médula ésea se usan |os mismos colorantes que para la maaria.

S se obtienen fragmentos de tegjidos, como ganglios, se hacen cortes histol 6gicos

seriados en donde se buscan los pseudoquistes con sus formas amastigotes. Cuando

la parasitemia es bagja y no se logra la demostracion de los parasitos por examenes

directos, se recurre a otros métodos, que son:

a)

b)

d)

Xenodiagnostico: Método que utiliza € vector natural criado en €

laboratorio y libre de infeccion.

Cultivos: Es una prueba confirmatoria que sirve para e estudio de sangre
periférica, LCR o fragmentos de tgjido. Las inoculaciones y los cultivos son
menos sensibles que el xenodiagndstico para €l aislamiento de |os parésitos.

Inoculaciones:. Se utilizan especialmente en ratones, sirven para aidar €
parésito de sangre, LCR o0 macerado de tejidos. Después de una semana de la
inoculacién se iniciala blsqueda de parésitos circulantes.

M étodos serologicos: Son los de mayor utilidad para € diagnéstico cuando
hay parasitemia detectable. La presencia de anticuerpos es una evidencia
indirecta de que & paciente se hainfectado con T. cruzi. Estas pruebas tienen
especia vaor en las fases latente y cronica de la infeccion. Las pruebas mas
utilizadas en la actualidad son la inmunofluorescencia indirecta (IFl) y la
prueba de ELISA gue muestran gran concordancia 'y una buena especificidad.
La IFl puede presentar reacciones falsas positivas en casos de leishmaniosis.
Otra de las pruebas seroldgicas empleadas es la hemaglutinacion indirecta,
gue tiene baja sensibilidad para las formas agudas y ata en las cronicas. La
especificidad también se considera buena. Otros métodos menos utilizados
son prueba de latex y aglutinacion directa.  La reaccion de fijacion de
complemento descrita por Guerreiro-Machado tiene alta especificidad y
sensibilidad en la forma cronica; se utiliza poco actuamente por sus
dificultades técnicas. Se le ha dado importancia a un procedimiento para
detectar anticuerpos circulantes que reaccionan con el endotelio (E), los vasos
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sanguineos (V) y € intersticio (1) de) musculo estriado, o cual se denomina
factor EVI. Se encuentra una ata correlacion de estos anticuerpos con
individuos gque presentan problemas cardiacos y que tienen la enfermedad de
Chagas; por lo tanto € factor EVI estd asociado con enfermedad y dafio
cardiaco.
Los examenes corrientes de laboratorio en la fase aguda muestran ligera leucocitosis
y posteriormente leucopenia, aumento de células mononucleadas y disminucion de
neutréfilos.  Cuando hay compromiso neurolégico, € LCR debe estudiarse
detenidamente. En éste se presenta aumento de globulinas y células, especialmente
linfocitos y también anticuerpos especificos.(24)(32).
En e Hospital Universitario San Ignacio, utilizan e ELISA, basado en € método
indirecto para deteccion de anticuerpos anti-T.cruzi en muestras de suero o plasma
humano. Los pocillos estan sensibilizados con antigenos purificados de T.cruzi. Los
anticuerpos anti-T.cruzi son especificamente capturados por los antigenos adheridos
en los pocillos. Una prueba es positivas la densidad optica (DO) esigual o superior
al valor del Cutoff. (Inserto).

5.3.2 TRIPANOSOMIASISRANGELI

Esta parasitosis es una infeccion causada por €l Trypanosoma rangeli, que se
encuentra en condiciones naturales en e Rhodnius prolixus y en otros triatomineos.
Fue encontrado por primera vez en Venezuela en estos insectos y posteriormente
fueron descritos casos humanos. Se considera que es un parésito no patégeno para el
hombre y otros vertebrados, pero es importante su identificacién para diferenciarlo
del T. cruzi. También existen infecciones mixtas en los vertebrados.

Su transmision se hace principalmente por la picadura del Rhodnius prolixus y
ocasionamente por la contaminacién con las deyecciones del mismo insecto.
Después de la inoculacion, € parasito entra en la circulaciéon en donde se reproduce.
La parasitemia persiste por mucho tiempo pero no hay invasién o multiplicacion en el

interior de células o tgjidos. No existen drogas efectivas para esta tripanosomiasis.
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Los mecanismos inmunoldgicos controlan la infeccion en muchos casos. Los
procedimientos de laboratorio que se utilizan para € diagnéstico son los mismos que
se describieron para la enfermedad de Chagas. La diferenciaciéon morfolégica
principal con T. cruzi es el quinetoplasto, que es subterminal y pequefio.
Geograficamente esta especie de Trypanosoma esta restringida a los paises
americanos. La mayoria de los casos humanos informados proceden de Venezuela,
Colombia, Panama, Guatemala y El Salvador. Las areas de distribucién coinciden
con lasde T. cruz. En estas zonas se encuentran animales reservorios que pueden

mantener la infeccion en la naturaleza.(42)

5.3.3 TRIPANOSOMIASIS AFRICANA:

La tripanosomiasis africana conocida también con e nombre de enfermedad del
suefio, fue descrita originamente como producida por Trypanosoma gambiense y
Trypanosoma rhodesiense . En la actualidad se considera que estos protozoos hacen
parte del Ilamado complejo brucei, que comprende T gambiense, T. rhodesiense y T.
brucei, aunque este Ultimo no produce enfermedad en € humano s a ganado; se les
da este nombre de complejo brucei por se capaces de producir la enfermedad del
suefio. Estos parasitos estan restringidos aterritorios del continente africano en donde
existen los vectores. Parasitan primordialmente a los animales de sangre caliente de
las regiones selvaticas, que son los reservorios naturales. El hombre adquiere la
infeccion cuando es picado por moscas del género Glossina, conocidas cominmente
con € nombre de mosca "tse-ts€'. Tanto los machos como las hembras de este
insecto pueden transmitir los parasitos después de 10 a 40 dias de haber ingerido la
sangre infectada de algin animal o del hombre.(35)(42)

5.4 SIFILIS
5.4.1 Definicion:

La sifilis o lles es una enfermedad infectocontagiosa exclusiva del ser humano,
producida por una espiroqueta que se transmite sexualmente. La enfermedad es de
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curso crénico y presenta varias formas clinicas. Seinicia por unalesion casi siempre

genital, posteriormente hay diseminacion sistémica con lesiones en piel y 6rganos.

54.2 Causas.

Treponema pallidum es un microorganismo que pertenece a orden Spirochaetalesy a
la familia Spirochetaceae. Mide 6 a 15 micras de longitud, es muy delgado y de
forma helicoidal, con 6 a 14 espiras regulares y juntas, los extremos terminan en
punta, en conjunto tiene € aspecto de un resorte o tirabuzon. El cilindro
protoplasmico helicoidal esta sostenido por estructuras filamentosas [lamadas fibrillas
o filamentos axiales. Estas fibras son responsables del movimiento que se hace sobre
su ge. Se considera que es un microorganismo anaerdbico, no ha sido posible
cultivarlo "in vitro", pero se conserva con virulencia en las células de testiculo de
congo. En agunos medios se conserva viable por varios dias pero sin division.

Algunas cepas se han logrado adaptar a cultivos pero pierden la virulencia, como
ocurre con la cepa Nichols.

T. pallidum es muy labil al medio ambiente, fuera del cuerpo humano muere en pocos
minutos por desecacion, temperaturas por encima de 41°C, humedad intensa, cambios
de pH, desinfectantes y radiacion ultravioleta. A temperatura de 4°C 0 menores

sobrevive mas tiempo, pero también se destruye.

5.4.3 Epidemiologia:

La sifilis tiene una amplia difusion en todo € mundo y constituye un verdadero
problema de salud publica. En casi todos los paises se ha observado un significativo
aumento, pero las estadisticas no registran bdos los casos nuevos, pues por cada
enfermo notificado existe un nimero no bien definido de infectados no registrados.
Los grupos de edad més afectados estén entre 15 y 34 afios que corresponden alos de
mayor actividad sexual. Las poblaciones de mayor riesgo son: progtitutas,
adolescentes, militares, reclusos y poblacién migratoria, especialmente la relacionada

con busqueda de trabajo. Los factores asociados a la difusion de la enfermedad estan

59



intimamente ligados a los problemas demograficos, sociales y econdmicos de las
comunidades, contribuyendo ademas la falta de adecuada educacién sexual, aumento
de la actividad sexual en edades mas tempranas, drogadiccion, uso generalizado de
anticonceptivos, publicidad pornogréfica, carencia de programas de control,
automedicacion o tratamiento inadecuados y falta de diagndstico clinico y de
[aboratorio.

Un estudio realizado por |a Organizacién Panamericana de la Salud, en 1997, sobre la
situacion de los Bancos de Sangre en la regidén de las Américas, se decribe la
cobertura del tamizaje serol6gico realizado alas bolsas de sangre en diferentes paises
de América Latina durante 1994 y 1995. Segun la informacion sobre Sifilis se
encontré que en Colombia de 332.540 donantes € 70% fueron reactivas. Bolivia
presenté un 67% de 19.987 donantes; mientras que El salvador, Honduras, Uruguay
Venezuela presentaron un 100% en (49.550, 31.275, 110.309, 202.247 donantes
respectivamente).(22)

Los modos de transmision son varios, pero € contacto sexual directo es el principal.
En segundo lugar et la transmision congénita; muy pocas veces se adquiere por
transfusién sanguinea, cuando la sangre con treponemas se administra durante las 48
horas de obtenida, y rara vez accidentalmente por manipulacion de pacientes o
material clinico infectante.

El control y prevencién esta orientado a disminuir el nimero de casos contagiantes
mediante diagnéstico y tratamiento precoces y educacion sexual. Ayuda a estos
propositos la localizacion de los casos infecciosos mediante blsqueda pasiva o activa
de los contactos. La primera llevada a cabo por informacion de los pacientes y la
segunda por la localizacion de los casos infecciosos que no han consultado. El uso

del conddn disminuye €l riesgo ala infeccién.(35)(36)

544 Manifestaciones Clinicas:

54.4.1 SifilisPrimaria:
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Después del contacto sexual en € cua ocurrid la transmision, existe un periodo de
incubacion que varia entre 10 y 90 dias. Lalesion primaria o chancro se inicia como
una pépula rojiza que progresa rdpidamente, se erosiona y exuda un liquido linfético
no purulento con abundantes treponemas. La localizacion es muy variable pero casi
siempre estd en los genitales, en e hombre es mas frecuente observarlo en prepucio,
surco balano-prepucia y glande; en la mujer en cérvix, vagina y labios mayores. El
chancro es de tamario variable, rara vez mayor de 1 cm, de fondo limpio, rojizo y
himedo. Los bordes son bien definidos pero no levantados, a tacto se detecta
infiltracion en la base, por 1o cua se le ha denominado chancro duro. Es indoloroy
cas siempre Unico. En algunos casos puede ser multiple, como ocurre en personas
infectadas con VIH. Cuando se infecta secundariamente con bacterias piodgenas, se
vuelve purulento y algunas veces doloroso. La lesién inicia se encuentra
acompafiada de adenopatias regionales, generalmente bilaterales que aparecen en la
primera semana. El ganglio linfatico es duro, indoloro y no supura.

La lesion primaria también puede ser extragenital, con localizaciones muy diversas y
gue varian de acuerdo a las costumbres sexuales. Los sitios en donde se pueden
encontrar son: region perianal, canal rectal, labios, boca, lengua, dedos, pezon
mamario, etc. Estas lesiones también estan acompafadas de adenopatias satélites,
algunas veces dolorosas, especialmente en los chancros anales y orales.

El chancro desaparece espontaneamente después de la 3a a 6a semanas de iniciado,
algunas veces demora mas. Las adenopatias persisten durante meses. Desde €
comienzo de la infeccion existe diseminacion sistémica que continla después de
cicatrizado el chancro. Con frecuencialas manifestaciones del secundarismo sifilitico

se desarrollan aun cuando € chancro esté presente.(35)(47)

5.4.4.2 Sifilissecundaria:

Después de que € chancro ha desaparecido, la infeccion entra en un periodo sin
manifestaciones clinicas llamado de latencia, durante 1 a 3 meses. En esta etapa la
Infeccion se encuentra diseminada. Algunas veces aparece después de 2 a 8 semanas

de la aparicion del chancro. Cuando reaparece la enfermedad se observan lesiones en
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piel y mucosas con una gran variedad de formas clinicas que semejan otras entidades,
motivo por € cua se le llama "la gran simuladora’. En agunos casos las lesiones
aparecen cuando e chancro primario no ha cerrado completamente. En €
secundario, como desde e principio de la infeccion, hay invasién de Treponema ala
sangre y los tgjidos.

En la piel aparece un brote macular o papular, rojo pdido o rosado, por lo cua se le
ha [lamado roséola sifilitica; en algunos casos las lesiones son papul oescamosas con
una mécula arededor, miden de 3 a 10 mm de diametro. Raras veces se forman
pustulas; pueden coexistir varios tipos de estas lesiones al mismo tiempo. El brote es
generalmente bilateral, simétrico, distribuido en €l tronco y extremidades proximales.
Rara vez las lesiones son pruriginosas y casi nunca vesiculares. Cuando progresa la
enfermedad y aumenta la endarteritis aparecen pequefios puntos necréticos. Con
alguna frecuencia las lesiones se observan en las pamas, plantas y cara. Al brote
papular muy pequefio con compromiso de los foliculos pilosos se le denomina
sifilides folicular, € cud llega a invadir cabello y barba, dejando aopecia temporal
en parches.

Cuando la endarteritis es obliterante con isguemia, se forman ppulas conocidas
como sifilides papuloescamosas que algunas veces sufren necrosis central, dando la
sifilis pustular; en otros se ven formas liquenoides. Todas las lesiones son indoloras.
En la cabeza pueden haber focos de alopeciay caida de |as cegjas, especiamente en el
tercio externo. En las zonas hiumedas del cuerpo, como region periana, vulva,
escroto, parte interna de los muslos, axilas y debajo de las glandulas mamarias, se
forman lesiones erosionadas y puede ocurrir un levantamiento papular que se conoce
como condiloma plano; o maés frecuente es encontrarlas en region genital y perianal.
Estas lesiones contienen gran cantidad de espiroquetas y por o tanto son altamente
infectantes.

En las mucosas hay erupcion en forma de parches, en labios, mucosa oral, lengua,
paladar, faringe, vulva, vagina, glande y prepucio interno. En algunos casos existe
conjuntivitis. Estas lesiones en general son indoloras; en algunos sitios como en la

garganta, se puede presentar dolor y dificultad para la deglucion. Las lesiones en
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mucosas tienen gran cantidad de treponemas y ademas infecciones secundarias por
otros microorganismos. Aparecen como Ulceras aftosas de bordes grisaceos y son
indoloras.

En e secundario hay fiebre baja, pérdida de peso, malestar general, anorexia,
artralgias, laringitis y adenopatias indoloras generalizadas. Es notorio € crecimiento
de los ganglios epitrocleares. Raras veces se presentan otras manifestaciones clinicas
como artritis, periostitis, meningitis y miocarditis. La uveitis anterior se presentaen
el 5 al 10% de los pacientes con sifilis secundaria; el agente etioldgico es posible
demostrarlo en e humor acuoso; raras veces se presenta la uveitis posterior.

El sistema nervioso estd comprometido en € 40% de los pacientes. Es frecuente
cefalea y meningismo. Se desarrolla un cuadro de meningitis aséptica aguda. Hay
compromiso de |os pares craneanos, especialmente 11 al VIII.

Puede haber compromiso de otros érganos: glomerulonefritis por complejos inmunes;
hepatitis sifilitica con gran aumento de |as fosfatasas alcalinas del suero.(35)(47)

5.4.4.3 Sifilislatente:

Se denomina asi aguella fase de la enfermedad en la cua e paciente no tiene

sintomatologia pero no esta curado. Se divide en dos tipos:

a) Sifilis latente temprana, es la forma que ocurre en los 4 primeros afios de
evolucion de la infeccion; pueden ocurrir recaidas pero se hacen menos
manifiestas después de los 2 afios; durante las recaidas € paciente es infectante.
En estos casos generalmente hay espiroguetemia, transmision por transfusiones o a
través de la placenta.

b) Sifilis latente tardia, se presenta después de 4 afios de haber adquirido la infeccién y

esta asociada con € estado inmunitario. Hay resistencia a las reinfecciones y a las
recaidas; sin embargo, se puede transmitir a feto y por transfusiones. El halazgo

de la enfermedad se hace por |as pruebas serol 6gicas.(35)(47)

5.4.4.4. Sifilistardia;
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Después de un tiempo de latencia de varios afios, generamente de 3 a 10, aparece €

tercer periodo de la sifilis, con dos formas clinicas, benignay maligna.
Sifilis tardia benigna (gomas):

Presenta lesiones destructivas con necrosis de tipo gomoso. Aparecen como
consecuencia de la reaccién de hipersensibilidad contra Treponema, la cua lleva ala
destruccion del tegjido. Se inicia como una lesién nodular Unica o multiple, de 1 a 3
cm de diametro. Estos nédulos se reblandecen y pueden drenar el material necrotico,
dejando una cavidad que cicatriza irregularmente. Los sitios en donde se pueden
localizar los gomas son: piel, hueso, tracto respiratorio superior, higado y estdmago.
Con menos frecuencia en meninges y pulmén, pero en estos sitios las lesiones no son
de tipo benigno. En la piel se encuentran nédulos de color rojizo que se ulceran y
drenan dejando lesiones con bordes indurados e hiperpigmentados, principa mente en
los miembros inferiores y en la cara. También se pueden observar en mucosas de
boca, garganta, paladar, tabique nasal, tracto respiratorio superior, especialmente
laringe. En estos sitios se pueden ver cavidades como secuelas.

En los huesos los gomas se encuentran como lesiones tumorales, dolorosas, que
favorecen las fracturas; 1os més comprometidos son tibia, clavicula, huesos craneanos
y himero. En las articulaciones aparecen nddulos deformantes que dificultan el
movimiento, especialmente en larodilla. Los gomas viscerales son poco frecuentes.
En & higado tienen localizaciones focales asociadas a zonas de fibrosis irregular que
originan € heparlobatum. En la forma maigna, las lesones dan manifestaciones

clinicas, principamente en el sistema nervioso central y en e cardiovascular.
Neur osifilis:

Hasta el 40% de |os pacientes tienen invasion del SNC desde las etapas iniciales de la

enfermedad. Puede cursar por mucho tiempo asintomético, el LCR puede ser normal

durante 2 afios 0 mas, después de haber adquirido la infeccion, en algunos casos es €l

primero en alterarse como Unica indicacion de neurosifilis. En estos casos € LCR,

presenta pleocitosis, aumento de las proteinas y reaccion de VDRL reactiva. Cuando

la sintomatologia aparece, se pueden presentar varias formas clinicas. Si el dafio
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ocurre a nivel de la médula espinal, se manifiesta como tabes dorsal 0 s €

compromiso neurolégico es ato, se llega a la pardlisis general progresiva. La
sintomatologia a nivel central puede ser de sifilis meningovascular o parenquimatosa;
en esta Ultima hay tanto paradlisis general progresiva como tabes dorsal.

En la pardisis genera progresiva hay alteraciones de la esfera psiquicay compromiso
motor. En la primera hay anormalidades de la memoria y la personalidad, con ideas
delirantes de tipo paranoico, ilusiones, alucinaciones, decrece la memoria reciente,

etc. y llega finAlmente a la demencia total. En la pardisis motora se presentan
temblores facidles y de la lengua, disartria, hiperreflexia osteotendinosa, ataxia,
pérdida de la sensibilidad profunda, disfuncién vesical y crisis dolorosas intensas. En
los ojos se encuentra pérdida de reflgjos, pupila de Argyll Robertson y amaurosis.

Cuando existe compromiso meningovascular, se presenta meningitis severa con
engrosamiento y endarteritis. Hay cefdea intensa, irritabilidad, pardisis de los
nervios craneanos, alteracion de los reflgjos y rara vez pupila de Argyll Robertson.

En la tabes dorsal los sintomas corresponden a la desmielinizacion de la médula
posterior, ganglios y raices dorsales, esto lleva a producir sintomas de ataxia,
parestesias, disturbios de la vejiga, impotencia, arreflexiay pérdida de la posicion, del
dolor profundo y la sensacion de temperatura. Hay ulceracién perforante de los pies
sin sensacion dolorosa.  Puede ocurrir degeneracion tréfica de las articulaciones, las
cuales se conocen como articulaciones de Charcot. El signo de Romberg es la
imposibilidad de guardar e equilibrio a estar de pie con los pies juntos y |os 0jos
cerrados. Hay incontinencia fecal, pérdida de la sensacién de la posicion, vibracion y

temperatura.
Sifilis cardiovascular:

Las lesiones estén localizadas en los grandes vasos. Hay endarteritis obliterante que
lleva a la necrosis y dafio del tejido elastico. La locaizacion principa es en el
segmento ascendente del arco adrtico, causando la aortitis con destruccion del tegjido
eléstico, lo cua lleva a un aneurisma sacular 0 estenosis coronaria, ocasiona mente

Se presenta aneurisma en aorta abdominal. Estas complicaciones son mas comunes
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en laraza negra. Cuando existe una aortitis asintomética se observa a los rayos X,
calcificaciones lineales en aorta ascendente. En algunas ocasiones existen sintomas
de compresién a causa del aneurisma. La muerte es inevitable cuando hay ruptura, la

cua puede ocurrir stibitamente.(35)(47)

5.4.4.5 Sifilis congénita:

Después del primer trimestre del embarazo, los treponemas pueden pasar por la
placenta e infectar a feto. El riesgo de infeccion fetal es muy ato en las madres con
sifilis temprana y en muchos casos la infeccion materna transcurre en forma
subclinica, pero € feto presenta enfermedad grave, e inclusive puede haber muerte
fetal; en otros casos hay prematurez, muerte neonatal o sifilis congénita no fatal. La
sifilis produce rara vez abortos, pues su paso por la placenta se hace en una etapa

posterior alos primeros meses de gestacion.

Lasifilis congénita se manifiesta en el nifio de tres formas:

a) Cuando la sifilis aparece en los dos primeros afios de vida, generamente entre 2 y
10 semanas de nacido. En estos casos la enfermedad se comporta como un
secundarismo y es atamente infectante. En muchos casos € nifio nace con la
sintomatologia caracteristica. Se inicia con rinitis y lesiones mucocutaneas de tipo
vesicular o ampolloso con descamacion, petequias, ulceraciones en mucosas Yy
condilomas planos. Las secreciones mucosas contienen gran cantidad de
espiroquetas. Los huesos estan comprometidos, principalmente bs metéfisis de los
huesos largos. Se presenta osteocondritis, osteolisis y periostitis. Las
manifestaciones sistémicas son las de septicemia, hay hepato y esplenomegalia,
linfadenopatias generalizadas, ictericia, anemia hemolitica, trombocitopenia vy
leucocitosis. Puede presentarse también sindrome nefrético o glomerulonefritis. La
muerte puede ocurrir por hemorragia pulmonar o infecciones bacterianas secundarias.
b) S la enfermedad se manifiesta después de dos afios, € cuadro clinico es de tipo
tardio. Existe sintomatologia en diferentes 6rganos. En la pubertad aparece queratitis

intersticial, al parecer desencadenada por hipersensibilidad al treponema. Después de
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5 afios existen manifestaciones clinicas de neurosifilis, dafio del VIII par craneano o
lesiones cardiovascul ares.

c) Latercera forma es aguella en la que se encuentran los estigmas residuales de la
enfermedad. En estos casos las manifestaciones principales se localizan en los
huesos, como deformacion de la nariz, llamada en silla de montar; prominencia
frontal, escipula alada, dactilitis, tibiaen sable y perforacion del paladar. Se presenta
hidartrosis no dolorosa de larodilla o articulacion del Clutton. Son caracteristicos |os
dientes en forma de sierra o de Hutchinson y los molares deformados o en forma de
frambuesa. También se encuentra coriorretinitis, atrofia del nervio éptico, dafio del

VIl par, lesiones cutdneas de tipo gomoso y en agunos casos, lesiones
cardiovasculares, fibrosis pancreética o pulmonar y dafio cerebral.

5.4.5 Diagnostico:

Hay gran numero de enfermedades que deben diferenciarse de la sifilis, debido a la
sintomatologia tan variable por las diferentes formas de la enfermedad. La sifilis
primaria se debe diferenciar de lesiones trauméticas, herpes genital, chancroide,
linfogranuloma venéreo, granuloma inguinal, candidiasis genital, condiloma
acuminado, tuberculosis, micosis como esporotricosis, antrax, tularemia, etc. y
carcinoma. Cuando pasa la etapa del chancro y persisten las adenopatias se puede
parecer a un linfoma, o a infecciones bacterianas localizadas con adenopatias
secundarias. En e secundarismo existe mayor nimero de enfermedades con las
cuales se puede confundir el diagndstico; entre ellas, enfermedades dermatol 6gicas
como pitiriasis rosada de Gilbert, psoriasis, liquen plano, pitiriasis versicolor,
reacciones alérgicas, especialmente medicamentosas; queilitis angular, escabiosis,
condiloma acuminado, exantemas, especidmente de tipo vira como la rubéolg;
mononucleosis infecciosa, alopecia areata, micosis cuténea. En las mucosas existen
varias lesiones que deben diferenciarse de la sifilis; en la boca, micosis oral,
especiamente en lengua y paladar. En la sifilis tardia la diferenciacion debe hacerse

con entidades que produzcan sintomatologia neuroldgica, psicotica, cardiovascular y
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lesiones cutaneas. En estas Ultimas se encuentran las que producen lesiones similares
a los gomas como pueden ser lepra, tuberculosis cuténea, sarcoidosis de pid y
micosis. El diagnéstico diferencia de la sifilis congénita depende del periodo en que
se encuentra; en e recién nacido, rubéola, infeccion por citomegalovirus,
toxoplasmosis, eritroblastosis fetal, sepsis por bacterias, reacciones alérgicas, etc.(42)
También puede identificarse e T. pallidum usando anticuerpos monoclonaes
dirigidos contra un antigeno de T. pallidum y marcados con fluoresceina.

Un méodo reciente que parece promisorio es la deteccion de ADN de T. pallidum,
mediante |a reaccion en cadena de la polimerasa (PCR), € que aun no esta disponible
para uso clinico de rutina por sus altos costos.(47)

Las reacciones serolégicas detectan la presencia de anticuerpos tanto en el suero
como en €l LCR. Desde € punto de vista diagnostico se diferencian dos tipos de
anticuerpos. Los llamados no especificos o reaginicos, que reaccionan con antigenos
no treponémicos compuestos por cardioliping, lecitinay colesterol. Se detectan por
varias pruebas de floculacion; la més recomendada de acuerdo a las normas
internacionales, por su gran exactitud y estandarizacion, es la conocida como VDRL
(Venereal Disease Research Laboratory), también existe la llamada RPR (Reagina
Plasmatica Rapida). Otras reacciones que emplean antigeno no treponémico como
son Kahn, Kline, Mazzini, KolmerWasserman, €tc., yano se usan y solo tienen valor
historico.

Los otros anticuerpos conocidos como especificos, reaccionan con antigenos
treponémicos; las principales reacciones son: la inmunofluorescencia indirecta con
absorcién (FTA-ABS) y la hemaglutinacion indirecta (TPHA). La primera es la que
se emplea con més frecuencia por ser igualmente buena, féacil de redizar y bien
estandarizada. La segunda es equiparable a la inmunofluorescencia pero todavia es
de uso reducido.

Las reacciones serologicas sirven para complementar e diagnéstico de la sifilis
primaria.  En muchos casos es e Unico criterio para diagnosticar sifilis latente,
terciaria y la mayoria de los casos de la secundaria.  En la congénita se debe tener

cuidado en su interpretacion, pues |os anticuerpos maternos pasan por laplacenta. La
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prueba de VDRL es reactiva después de 4 a 5 semanas de la apariciéon del chancro y
los titulos de anticuerpos aumentan rapidamente hasta un méximo de 1:256 en
algunos casos. En € secundarismo y la latencia los titulos estén generalmente
elevados pero decrecen a medida que la enfermedad entra en el periodo tardio, en el
cual son bagjos y en algunos casos negativos. El VDRL en liquido cefalorraquideo
tiene gran valor diagnéstico para sifilis neuroldgica, con e tratamiento sufre poca
variacion en € titulo y se vuelve negativo a muy largo plazo. En la sifilis congénita
los titulos de anticuerpos son altos, permanecen iguales a momento de nacimiento o
se elevan progresivamente; s bgan después de unas semanas de nacido,
corresponden a anticuerpos transferidos por la madre.

Después de un tratamiento adecuado de la sifilis, los titulos del VDRL bajan
progresivamente, se considera curado el paciente cuando los anticuerpos disminuyen
en dos diluciones 0 més. En la sifilis primaria la reaccion se vuelve negativa, en la
mayoria de los casos, después de 3 a 12 meses de haberse tratado. Cuando la
enfermedad ha tenido una evolucién més larga, como ocurre en las otras formas de la
sifilis, se demora varios afios para estar negativay en algunos casos persiste reactivaa
titulos bajos durante toda la vida. Un nuevo ascenso en los titulos de anticuerpos
indica reinfeccion.

La prueba de VDRL también se encuentra reactiva en las otras treponematosis como
pian y carate. En otras entidades distintas a la sifilis, anticuerpos inespecificos dan
reacciones falsas positivas con e VDRL, como ocurre en: enfermedades
autoinmunes, lepra, infecciones cronicas diversas, etc. Este problema se puede obviar
con reacciones especificas.

Las pruebas que utilizan antigenos treponémicos son atamente especificas y se
emplean para aclarar un diagnostico, especialmente cuando se sospecha una reaccién
fasa positiva con VDRL. El FTA-ABS, que es la més utilizada, aparece mas
precozmente que € VDRL y permite obtener resultados positivos tres semanas
después de la infeccién inicial, permanece positivo durante toda la vida, €
tratamiento no la modifica El FTA-ABS, también es positivo en otras

treponematosis del hombre, como son carate y pian. Se puede realizar tanto en suero
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como en LCR. Algunos utilizan € FTA para detectar anticuerpos para sifilis de la
clase IgM en € recién nacido, indicando infeccidn intrauterina.

La hemaglutinacién indirecta de Treponema palidum también es especifica y da
resultados positivos 5 semanas después de la infeccion.

Ante una sospecha de sifilis latente, sifilis neuroldgica o sifilis tardia en general, se
debe hacer puncion lumbar para estudiar e LCR. En la muestra recién tomada se
hace recuento de linfocitos y s hay mas de 4 por milimetro cubico, se debe
considerar como neurosifilis. Las proteinas se encuentran elevadas y sirven para
ayudar a diagnostico, aungue no es un signo especifico. Lapruebadel VDRL, s esta
positiva es indicativa también de neurosifilis, pues no existen falsas reacciones en
LCR. Lapruebade FTA-ABS también se puede practicar, pero se debe tener cuidado

con lainterpretacion, especialmente cuando €l VDRL no es reactivo.(35)(47)
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6. RESULTADOS

El total de donantes entre enero de 1997 y julio de 2000 fue de 9880, evidenciando en
1999 e mayor nimero de donaciones con 3.285 (33,24%) unidades de sangre,
mientras que 1997 fue & de menor nimero de donaciones con 1.704 (17,24%)
unidades de sangre. Teniendo en cuenta que del afio 2000 solo se estan analizando
los primeros siete meses. El mayor porcentaje de donantes se observé en € tipo de
donante dirigido con 90,05% (8897) seguido de los autélogos con 5,16% (510) y por
ultimo los voluntarios con 4,78% (473). Tabla N°1.

Tabla N°1 Unidades de sangreobtenidas por afio

. AUTOLOGO DIRIGIDO VOLUNTARIO TOTAL
ANO/TIPO DE DONANTE
n % n % n % n %
1997 192 1,94 1432 | 14,49 80 0,80 1704 | 17,24
1998 215 2,17 2473 | 25,03 106 1,07 2794 | 28,27
1999 84 0,85 2993 | 30,29 208 2,10 3285 | 33,24
2000 19 0,19 1999 | 20,23 79 0,79 2097 | 21,22
TOTAL 510 516 8897 | 90,05 473 4,78 9880 | 100,00

FUENTE: Banco de Sangre del Hospital Universitario San Ignacio.

El 98,90% de los donantes que acudieron a Banco de Sangre del Hospita
Universitario San Ignacio son de Bogota D.C. Se reportaron ademas donantes con
procedencia de otros sitios como: Bucaramanga, Caparrapi, Cartagena, Chiquinquird,
Chocontd, Cogua, Funza, Fusagasuga, Guasca, La Caera, Madrid, Manizales,
Nemocon, Pereira, Sibaté, Soacha, Sogamoso, Sop0O, Suesca, Tabio, Tocancipa,
Tunja, Ubaté, Villeta, Yopa , Zipaquira y un donante extrajero proveniente de

Esparia (Europa). Tabla N°2
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Tabla N°2: Distribucién de procedencia por tipo de donante

TIPO DE DONANTE TOTAL
PROCEDENCIA | AUTOLOGO DIRIGIDO VOLUNTARIO

n % n % n % n %
BogotaD.C. 507 | 513 8806 89,13 469 | 475 [9.782 9890
Chia 0 0,00 17 0,17 1 001 | 18 0,18
Facatativa 0 0,00 9 0,09 1 001 | 10 0,10
Tenjo 1 0,01 5 0,05 1 0,01 7 0,07
Cajica 0 0,00 6 0,06 0 0,00 6 0,06
Otros* 2 0,02 54 0,54 1 001 | 57 0,57
TOTAL 510 | 516 8897 90,05 473 | 4,78 [ 9880 100,00

FUENTE: Banco de Sangre del Hospital Universitario San Ignacio.

El tipo de donante dirigido de género masculino fue € que presentd una mayor
frecuencia con 5755 (58,25%). En cuanto a género € 63,57% (6281) del total de
donantes correspondio a género masculino. Por tipo de donante se observd que para
donacion autdloga y dirigida fueron los hombres los que presentaron mayor
porcentaje mientras que la donacién voluntaria fue superior en las mujeres con
2,62%; ademés las mujeres tienen un riesgo relativo de 2,11 (IC: 1,77 — 2,52) de ser
voluntarias que los hombres. Tabla N°3

Tabla N°3: Distribucion por tipo de donantey género.

. AUTOLOGO DIRIGIDO VOLUNTARIO TOTAL
GENERO
n % n % n % n %
FEMENINO 198 2,00 3142 31,80 259 2,62 3599 36,42
MASCULINO| 312 3,16 5755 58,25 214 2,17 6281 63,57
TOTAL 510 5,16 8897 90,05 473 4,78 9880 100,00

FUENTE: Banco de Sangre del Hospital Universitario San Ignacio.

Mas del 60% de los donantes voluntarios y dirigidos correspondié a personas
menores de 40 afios, mientras que los autélogos corresponde a su mayoria en
personas mayores de 50 afios. TablaN° 4
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Tabla N°4: Distribucién de unidades de sangre por tipo de donantey edad.

AUTOLOGO DIRIGIDO VOLUNTARIO TOTAL
EDAD EN ANOS| n % n % n % n %
17-19 6 0,06 527 5,27 93 0,93 626 6,33
20-29 39 0,39 2840 | 28,40 238 238 | 3117 | 3154
30-39 78 0,78 2995 [ 29,95 83 083 [ 3156 | 31,94
40-49 93 0,93 1847 18,47 35 035 |[1975| 19,98
50-59 103 1,03 602 6,02 15 0,15 720 7,28
60-69 143 143 82 0,82 8 0,08 233 2,35
>70 48 0,48 4 0,04 1 0,01 53 0,53
TOTAL 510 5,16 8897 | 90,05 473 4,78 | 9880 | 100,00

FUENTE Banco de Sangre del Hospital Universitario San Ignacio.

De 9880 unidades de sangre recolectadas se descartaron 570 (5,76%) unidades de
sangre, de las cuaes 5,33% pertenecen a unidades reactivas y las demés se
descartaron por otras causas. Tabla N°5.

Del total de unidades de sangre recolectadas 575 arrojaron resultados reactivos, de las
cuales 48 unidades presentaron dos 0 méas marcadores infecciosos, 10 cual nos da un
resultado de 527 unidades reactivas en total.

Tabla N°5 Distribucion de unidades de sangre donada y descartadas

UNIDADES DE SANGRE DESCARTADAS n %
Unidades de Sangre Reactivas 527 5,33%
Unidad Incompleta 35 0,35%
Unidad Estallada en Centrifuga 1 0,01%
Zona Gris 7 0,07%
TOTAL 570 5,76%

FUENTE: Banco de Sangre del Hospital Universitario San Ignacio.
Del total de unidades de sangre que presentaron reactividad (527) se observo que €l
5,28% (522) provenian de Bogota D.C. Tabla N°6.
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Tabla N°6: Distribucion dereactividad segin procedencia.

PROCEDENCIA REACTIVIDAD

n %
BogotaD.C. 527 578
Chia > 00
Choconta 1 00T
Tenjo 1 001
Y opal 1 001
TOTAL 527 533

FUENTE: Banco de Sangre del Hospital Universitario San Ignacio.

De 5,33% (527) unidades de sangre reactivas e 31,88% (445) pertenecio a tipo de
donante dirigido, el 12,44% (64) alos autdlogosy € 3,42% (18) alos voluntarios. El
grupo que presentd mayor reactividad fue entre los 30 y 39 afios con un 24,29% (128)

seguido del grupo entre los 20 y 29 afios con un 23,72% (125). El género masculino

fue quien presenté mayor reactividad con un 62,42% (329) y el género femenino fue
de 37,57% (198).Tabla N°7.

Tabla N°7 Porcentaje de reactividad por tipo de donante, edad y género.

AUTOLOGO DIRIGIDO VOLUNTARIO TOTAL
EDAD | Masculino | Femenino | Masculino | Femenino | Masculino [Femenino| Masculino | Femenino
n % n % n % n % n % n| % | n % n %
17-19 | 0 | 0,00 0O |000 (13| 246 | 6| 123 3 | 05 |2 (038|16| 304 | 8 [ 152
20-29 | 0 | 0,00 2 1032 |72]|1366| 43| 816 3 | 056 | 5 (094 | 72 | 14,23| 50 | 949
30-39 | 1| 019 3 |05 (80]1518| 41| 778 | 2| 038 [ 1019 83 |1575| 45| 853
40-49 | 1| 019 6 | 113 |61|1157|53|10,06( 1 | 019 [ O [ 0,00 | 63 | 11,95| 59 | 11,19
50-59 | 9 | 1,70 6 | 113 (42| 797 | 18| 342 0| 000 [ O (000 |51]| 967 | 24| 455
60-69 | 20 | 3,79 4 1076|9270 7| 132| 1| 019 | 0]000|3]|569 (11| 1,08
>70 11| 2,08 1 ({019 0000 0|00 0O0fO000|0]000|11(20] 1019
TOTAL| 42| 79 | 22 | 417 |277|52,56(168| 31,88| 10 | 1,89 | 8 | 1,52 | 329 62,42| 198| 37,57

FUENTE: Banco de Sangre del Hospital Universitario San Ignacio.
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La reactividad general para todos los marcadores fue de 5,81% para € periodo
evaluado, presentando variacion entre 7,44% y 5,02% sin presentar una tendencia
especifica hacia el descenso, |0 cual se observa también en los diferentes marcadores
infecciosos. El afio que mayor reactividad presentd fue 1998 con 7,44%, diferencia
estadisticamente significativa (Chi? 40,04 y p<0,01). Se pudo observar que el Core
de la Hepatitis B presentd una mayor reactividad del 2,27% (225), seguido de Sifilis
con 1,06% (105). Tabla N°8.

Tabla N°8 Distribucién de reactividad general para cada marcador detamizaje
obligatorio por afo.

ANO VIH AgsHB CORE VHC CHAGAS| SIFILIS TOTAL

n % n % n % n % n % n % n %

1997 31| 017 035)| 37 | 217 |22 129 | 14| 082 | 11 | 064 | 93 | 545

6
1998 3|1 01|30 107 79 |28 |28] 1 |[35| 1,25 33 | 118|208 7,44
5

1999 | 11| 0,33 015 | 65 | 198 | 17| 051 | 36| 1,09 | 31 | 094 | 165 | 5,02

2000 5]1023|10| 047 | 44 | 209 |12| 057 | 8| 038 | 30 | 1,42 | 109 | 519

TOTAL | 22| 0,22 | 51| 0,51 [ 225| 2,27 [79] 0,79 | 93| 0,94 | 105 | 1,06 | 575 | 5,81
FUENTE: Banco de Sangre del Hospital Universitario San Ignacio.

Del total de donantes seroreactivos se observo que la prevalencia genera por género
fue de 3,71% para hombres respecto a las mujeres, lo cual fue observado en los tres

tipos de donantes y por cada uno de los marcadores infecciosos. Tabla N.
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Tabla N°9: Prevalencia general dereactividad para |los mar cador es infecciosos

segun tipo de donantey género.

MARCADOR DIRIGIDO VOLUNTARIO AUTOLOGO TOTAL

INEECCIOSO Femenino Masculino | Femenino | Masculino Femenino | Masculino | Femenino Masculino

n % n % |n| % |n % [ n % | n| % n % n %
VIH 4 (004| 12| 012|0| OO0 3| 003 (1(|001L)2]|002| 5 |005( 17 | 017
AgsHB 13 (013| 31| 031|0| 00O 1| 001 |6 | 006| 0| 00019019 32 |032
Core 63 | 063 123| 1,23 (5[ 005 | 5| 005 | 9| 009 (20| 020 | 77 | O,77 | 148 | 1,48
VHC 25|02 410412 001 | Of OO0 | 6| 006 6| 006 | 32|032| 47 | 047
Chagas 341034 49 |049(2( 002 | 1| 001 | 3| 003|4|004| 39 |039| 54|04
Sifilis 29 (029| 65| 0651 001 | Of OO0 | 2| 002 8| 008 | 32 |032]| 73 |0,73
TOTAL 168 | 1,68 320| 320 (9| 009 | 10| 010 | 28| 028 [ 40| 0,40 | 204 | 204 | 371 | 3,71

FUENTE: Banco de Sangre del Hospital Universitario San Ignacio.

La mayor prevalencia de reactividad genera se observd en e tipo de donante
autdlogo con 11,96% (1.C: 9,33 — 15,17), seguido del tipo de donante dirigido con

5,48% vy voluntarios con 4,01%.

infeccioso, se hall6 que & donante voluntario presenté mayor prevalencia a marcador
VIH, el tipo de donante autdlogo presentdé mayor prevalencia a marcadores como:
AgsHB, VHC, Core y Sifilis.
prevalencia para todos los marcadores excepto VIH y Core respecto a grupo de

donante dirigido. Tabla N°10.
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Tabla N° 10 Prevalencia de mar cador es infecciosos segln tipo de donantes.

DONANTE DONANTE DONANTE
MARCADOR i
VOLUNTARIO DIRIGIDO AUTOLOGO
INFECCIOSO
Prevalencia % I.C. Prevalencia % I.C. Prevalencia % |.C.
VIH 0,63 0,16 - 2,00 0,17 0,10- 0,29 0,58 0,15- 1,85
AgsHB 0,21 - 0,49 0,36 - 0,66 1,17 0,47 - 2,67
Core 211 1,07 - 3,98 2,07 1,76 - 2,40 5,68 3,90- 8,16
VHC 0,21 - 0,74 0,57-0,94 2,35 1,27- 4,18
Chagas 0,63 0,16 - 2,00 0,93 0,74- 1,16 1,37 0,60- 2,93
Sifilis 0,21 - 1,05 0,85- 1,29 1,96 0,99 - 3,69
Total 4,01 2,50- 6,31 548 5,02 - 5,98 11,96 9,33- 15,17

FUENTE: Banco de Sangre del Hospital Un

versitario San Ignacio.

Se hall6 que existe un riesgo de 1,37 veces mayor de ser reactivo a cualquier

marcador en los donantes dirigidos y de 2,98 veces en los autélogos comparado con

los donantes voluntarios. Al analizar por marcador seroldgico sin embargo se hallo

gue los donantes voluntarios presentan € mayor riesgo de ser reactivos a VIH

comparado con los donantes dirigidos y autdlogos. Situacion que fue similar para

Core con respecto alos donantes dirigidos. Para los deméas marcadores infecciosos se

observl que presentan riesgos superiores entre los donantes dirigidos y autélogos.

TablaN° 11.
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Tabla N° 11: Distribucion deriesgo de prevalencia de mar cador es infecciosos

segun tipo de donante

MARCADOR Dirigidos/Voluntarios Autdlogos/Voluntarios
INFECCIOSO R.R. I.C. R.R. 1.C.
VIH 0,28 0,08- 0,97 0,93 0,19- 4,57
AgsHB 2,34 0,32- 16,94 - -
Core 0,98 0,52- 1,85 2,69 1,33-5,46
VHC 351 0,49 - 25,23 11,13 1,45 - 85,27
Chagas 1,47 0,47- 4,64 2,16 0,56 - 8,32
Sifilis 5,00 0,70 - 35,77 9,27 1,19- 72,18
Total 1,37 0,87-2,14 2,98 181-491

FUENTE: Banco de Sangre del Hospital Universitario San Ignacio.
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7. DISCUSIONES

En los 43 meses se recolectaron 9880 unidades de sangre, con un promedio de
229,76 bolsasimes y a nivel anual 2757,12 bolsas/afio, sendo mayor la
captacion por reposicion en un 90,05%, comparado con los reportes a nivel
nacional, los cuales oon del 80% (51). Este hecho enfatiza la necesidad de
conscientizar desde el banco de sangre tanto al personal de salud en general,
como a la poblacion en cuanto a la donacién de sangre para facilitar la

captacion de donantes voluntarios tal como lo refiere la OMS/OPS (54).

La donacion autéloga solo representa e 5,16%, lo cual es superior a lo
reportado en otros estudios siendo del 2,3% (12), situacion que podria
incrementarse dado que éste Banco esta en una institucion hospitalaria donde

es susceptible de comunicar a paciente las bondades de |a autotransfusion.

La donacion voluntaria Unicamente representa €l 4,78%, 1o cua dista mucho
del 50% propuesto por la OMS/OPS para €l afo 2001. Las actividades para
promover la donacion de sangre voluntaria son cruciales, se necesitan
programas nacionales de donacion de sangre que eduquen a la poblacion y a
los trabgjadores sanitarios, ademas de fortalecer las areas técnicas y la
infraestructura dedicada a la atencion de los donantes.  Es vital que se deje de

solicitar donantes de reposicion |o que en este trabajo se pudo observar (54).

La edad de donantes es similar a otros estudios la cua se encuentra entre los

30 y 39 afios, siendo una poblacién joven, es decir, que se encuentra

susceptible de inducir a que se conviertan en donantes voluntarios atruistas
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repetitivos por medio de las campafias de donacién.

El género masculino reportd un mayor porcentaje de donaciones con respecto
a las mujeres, esto comparado con otros estudios muestra un comportamiento
similar (50), lo cua puede deberse a que existan falsas creencias por falta de
informacion acerca de las donaciones, mostrando de esta manera una

disminucion en las donaciones femeninas.

El tipo de donante que representa un menor riesgo, como o demuestran otros
estudios, son de tipo voluntario. Las razones fundamentales definen a la
sangre como un producto humano que no se debe comercializar, ademas de
consideraciones de tipo sanitario, ético y social. Entre los factores sanitarios
esta el hecho bien conocido de mayor seguridad en el tipo de donacién no

retribuida, con respecto a la transmision de enfermedades.

Llama la atencion la elevada prevalencia de reactividad calculada de 11,96%
en donantes autologos por encima de los dirigidos y voluntarios. Esto puede
deberse a que la mayoria de autdlogos estan desde los 50 afios en adelante y
de género masculino, poblacion con mayor riesgo de historia de exposicion a
agentes infecciosos. Debe tenerse en cuenta que estos datos comprenden la
doble reactividad para los diferentes marcadores, es decir, son datos de
tamizaje y no de casos confirmados como positivos. Sin embargo, son vaidos
parala comparacion de la calidad de la préctica del laboratorio, asi como para
compara la calidad del tipo de donante que a estos acuden. Dado que es de
esperar que en general los banco de sangre tengan practicas de laboratorio y
captacion de donantes de igua calidad; pero ademas se debe reforzar la
politica del servicio de transfusion en € banco de sangre en cuanto a no
utilizar sangre autdloga como homaologa dado que e riesgo es mayor en estos
donantes. Sin embargo debe tenerse en cuenta y posiblemente resolver en
otro estudio € hecho de que la mayor reactividad para VIH se observa en
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donantes voluntarios con 0,63% prevalencia que fue superior a la observada
en otros estudios en bancos de sangre y poblacion general, segin IQEN que
registré un 0,1% entre 1987 y 1995 (53); situacion que podria explicarse dado
gue son los hombres jévenes los que se acercan a donar con € fin de conocer

sus resultados serol 6gicos.

La transmision del VIH mediante transfusiones sanguineas puede prevenirse
mediante € uso racional de sangre y hemoderivados. El riesgo de contraer la
infeccion mediante una sola transfusion de sangre contaminada es mayor del
90%, y en todo & mundo la transmision por esta via representaentre el 3y
5% de las infecciones por VIH. En Colombia, segun los datos del Ministerio
de Salud, la transfusion por via sanguinea representa el 0,15% (53). Este
estudio presentd un porcentaje menor de 0,22%, comparado con todos los
marcadores, sin embargo, es importante resaltar que la prevalencia de
reactividad de VIH en donantes voluntarios es de 0,63% contra los dirigidos
con 0,17% y de autotransfusion con 0,58%, lo cual podria sugerir que los
donantes voluntarios entre los 20 y 29 afios se acerquen a donar con €l fin de
realizarse la prueba ya que estan entre edades sexualmente activas y de
exposicién a riesgos para la infeccion por VIH, ademas el género masculino
es € que se ve mas afectado por € entorno socia en e cua nos
desarrollamos. Este hallazgo corrobora que la informacion no es suficiente
para la prevencion y que requiere e disefio de programas dirigidos a cambio
de comportamiento de riesgo, en personas de diferentes niveles educativos
(53).

El virus de la Hepatitis C es la complicacion infecciosa postransfusional més
frecuente ya que causa e 85% de las Hepatitis postransfusionales (4). En este
estudio €l porcentaje de reactividad fue 0,79% siendo menor que € reportado
a nivel naciona (52) y comparado con otro estudio realizado entre 1996 y

1998 en bancos de sangre de Armenia, Pereiray Manizales fue también menor
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(50), lo cua muestra una disminucion en € riesgo de infeccion
postransfusional. Sin embargo en este estudio se encontrd un riesgo
significativo entre donantes autdlogos de 11,13 veces mayor que los
voluntarios con respecto a los dirigidos que poseen 3,51 veces mayor que los
voluntarios. Siendo esto motivo de interés ya que las vias de infeccion de este
virus son postransfusionales principalmente o usuarios de drogas

intravenosas.

La mayor prevalencia de reactividad la presentd e marcador infeccioso Core
de la Hepatitis B con un 2,27%. En Colombia la reactividad de este marcador
se encuentra alrededor del 3% de la poblacion total (4). El tipo de donante
gue presentd la mayor prevalencia de reactividad fue de tipo autélogo con un
5,68% de género masculino. El antigeno de superficie de la Hepatitis B
presentd un porcentge de reactividad del 0,51%, en donde la mayor
prevalencia la presentd € tipo de donante autélogo con 5,68% de género
masculino. Esto comparado con base en otros estudios seroldgicos a nivel
nacional, en donde se dice que cerca del 6% de la poblacién se ha infectado
con €l virus de la Hepatitis B, permite suponer que la infeccion es frecuente
(4), ademés una de las vias de contagio mas frecuente es la sexud, lo cua
puede ser uno de los factores de su ata prevaencia, sin embargo la fata de
informacion acerca de ésta enfermedad y sus riesgos hacen que exista
actualmente un porcentgje ato de reactividad. El hecho que los donantes
autélogos presentan mayor prevalencia puede deberse a su edad la cua se
podria relacionar con el historial de exposicion a agentes infecciosos.

Para anticuerpos contra Treponema pallidum se obtuvo un porcentgje de

1,06% ubicandolo en segundo lugar de positividad general para cada

marcador. Esto comparado con lo reportado en Bogota en 1995 tuvo un

porcentgje de 1,3% y a nivel nacional fue de 1,4% (52), aunque muestra un

porcentaje menor, hay que aclarar que la préctica de pruebas seroldgicas para
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Sifilis en la sangre donada no previene eficientemente la transmision debido a
que la positividad serolégica no se presenta a menudo sino hasta después del
periodo de infectividad potencial (4). Laedad en lacua se present6 el mayor
porcentaje de reactividad fue entre los 40 y 49 afios de género masculino, esto

podriallevar a pensar en € estilo de vida con actividad de alto riesgo.

El marcador seroldgico para la enfermedad de Chagas (anti-T. cruz) presentd
un porcentaje bajo de 0,94% con respecto a lo reportado en Bogota en 1995
con 1,4% y a nivel naciona de 1,2% (52), sin embargo T. cruz es endémico
en buena parte del Sur y Centro América. Para Colombia se estiman tasas del
6%; no obstante esta infeccidn representa un problema grave para la seguridad
de la sangre en € pais (4), ya que se presentan reacciones cruzadas con otros

agentes infecciosos.
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CONCLUSIONES

De acuerdo con € andlisis redlizado en el Banco de Sangre del Hospital
Universitario San Ignacio sometido a estudio, se presentaron diferentes
problemas de los cuales e principal es lainadecuada captacion y seleccion
del donante debido a la politica de la mayoria de los bancos de sangre que
por ser de tipo hospitalario e 90,05% de los donantes son de reposicion
hecho que enfatiza la necesidad de conscientizar desde e banco de sangre

para captar donantes voluntarios.

El género masculino reportd un mayor porcentaje de donaciones con
respecto a las mujeres, los cuales se encuentran entre el grupo de edades
comprendido entre los 30 y 39 afios.

La donacién autéloga en este banco representd un riesgo mayor de
prevalencia de reactividad con respecto a los donantes voluntarios y
dirigidos, los cua seria tema de estudio para futuras investigaciones
debido a que éste se encuentra en una institucion hospitalaria haciéndolo
susceptible, ya que a los pacientes se les comunica las bondades de la

autotransfusion.

Se demostré que la donacion voluntaria altruista y repetitiva es Optima, ya

que mostrdé una menor prevalencia de reactividad de enfermedades

infecciosas en este trabajo, sin embargo, esto no significa que todo

voluntario es ideal, ya que es importante detectar por medio de la

entrevista s cumple los requisitos necesarios. Se destaco e hecho de que
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los jévenes voluntarios donan como alternativa para ver su situacion en
cuanto a enfermedades infecciosas de transmision sexual; sin embargo,
demostraron ser los 6ptimos de acuerdo a otros estudios y segin la
OPS/OMS.

Se encontré que e marcador infeccioso que tuvo una mayor prevalencia

de reactividad fue Core de la Hepatitis B, seguido de Sifilis, y la de menor
prevaenciafue VIH y AgsHB.
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RECOMENDACIONES

La labor de captaciéon de donantes se debe encomendar a personal especializado, que
adelante estas tareas profesionalmente y con Optimos resultados; asi, habria un
aumento raciona en la cantidad y calidad de los donantes y por ende un
aprovechamiento integral del producto con fraccionamiento y conservacion
adecuadas.

Se requiere laimplantacion de jornadas de conscientizacion y captacion de donantes a
nivel general, para que pueda haber una divulgacion estandar y asi mismo lograr
obtener un beneficio coman de quienes puedan llegar a necesitar de cualquier servicio

relacionado con la sangre o sus derivados.

Establecer charlas educativas para disminuir asi la incidencia de marcadores

infecciosos, debido a una diseminacion de éstas por falta de informacion.

Trabajar en conjunto con todas las entidades gubernamentales para que exista
comunicacion epidemildgica con respecto a los marcadores infecciosos, asi de esta

manera se podria tener un mejor control de brotes en lugares que no son endémicos.

Para promover la donacion voluntaria, & deben instaurar programas nacionales de
donacién de sangre que eduquen a la poblacién y a los trabajadores en salud, ademas
de fortalecer las areas técnicas y la infraestructura dedicada a la atencién de los

donantes de sangre.

Es importante disefiar tacticas de mercadeo atractivas para realizar campafias de

donacion para captar donantes voluntarios y lograr de esta manera superar las metas
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de la OPS/OMS para € afio 2001, para asi dgjar de lado la donacion de reposicion o

cua se demostro no es éptimo.
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ANEXQOS

El marcador infeccioso que presentd mayor porcentagje de reactividad fue Core de la

Hepatitis B, cuyo pico mé&ximo se presentd en 1998. La reactividad para Sifilis

presentd en el 2000 una tendencia al ascenso con respecto a los afios anteriores. El

marcador que menor porcentgje de reactividad present6 fue VIH en 1998. Gréfico

Ne°1.
Gréfico N°1
Por centaj e de reactividad de los mar cador es infecciosos de tamizaje
obligatorio por afio
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El tipo de donante que presentd una mayor reactividad fue e dirigido entre los 30 y

los 39 afios de edad, mientras que en los autélogos fue entre los 60 y 69 afios de edad.

La mayor reactividad en €l tipo de donante voluntario se presentd entre los 20 y 29
afios. Gréafico N°2.
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Grafico N°2
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El mayor porcentaje de reactividad lo present6 €l tipo de donante dirigido en 1998 y

1999. Sin embargo, los voluntarios y los autdlogos no muestran una marcada

reactividad por afio, aungque los autologos presentaron un patron de descenso de la

reactividad a través de los afios. Grafico N°3.
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