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RESUMEN ]

En el decenio anterior,millones de personas en todo el mundo resultaron infectadas con el Virus
de la Inmunodeciencia Humana (VIH),mis de 100,000 ya han fallecido.Existe una alta
prevalencia de sfntomas gastrointestinales (50-100%). Teniendo a la endoscopia gastrointestinal
como un método \til con alta sensibilidad y especificidad para valorar las lesiones del tracto
digestivo aunada con la toma de biopsias ;s realizé cste estudio,con la finalidad de permitir un
diagndstico definido y por consiguiente proporcionar a este grupo de pacientes un tratamiento
racional y paliativo mds especifico. Se realizé estudio prospectivo,observacional descriptivo y
transversal de mayo a diciembre de 1994;a todos los pacicntes con diagndstico de SIDA
previamente confirmado mediante el método de ELISA y WESTER-BLOT con sfntomas
gastrointestinales, los cuales fucron sometidos a pancndoscopia con toma dc biopsias de
eséfago,cstémago y duodeno al azar independicntemente de los hallazgos.siendo enviadas las
muestras para estudio histopatolégico,donde se les practicaron tinciones especiales. Los
resultados obtenidos muestran que de los 30 pacientes cstudiados 25(83.3%) fueron del sexo
masculino y solo 5(16.6%) del sexo femenino,teniendo una edad promedio de 31.5 afios + 3.5
afios.De los cuales 19(63.3%) eran homosexuvales siendo del sexo masculino ,por
hemotransfusion fueron 7 pacieates (23.3%) sicndo 3 mujeres(10%),por cjercer prostitucién
2(6.6%)mujeres y por promiscuidad 2(6.6%) hombres hetcrosexuales. Clinicamente la
sintomatologia presentada  fue la  siguiente:Dolor abdominal en  28(93.3%),vomito en
27(90%),diarrea en 25(83.3%),al igual que la disfagia.Las niuseas y 1a anorexia en 24(80%),1a
odinofagia s¢ determind en 22(73.3%);en 20 de estos pacientes s¢ encontré cono SIGNO
relevante candidiasis oral {(66.6%) y 1a hemorragia digestiva alta solo cn 18(60%).

Mediante ¢l estudio endoscopico se aprecio afeccion det eséfago en 24 pacientes (80%),estémago
en los 30(100%) y en duodeno 21(70%). E} estudio histolégico reveld esofagitis crénica en
4(13.3%) ,esofagitis por candida en 13(41.3%),citomegalovirus en 4(13.3%),herpes simple en
2(6.6%) y por virus del papiloma humano en 2(6.6%) de estos cabe hacer mencidn que uno fue
detectado en un eséfago reportado endoscopicamente sane y otro en uno reportado  como
esofagitis inespecifica. A nivel gdstrico se reportd la presencia de citomegalovirus en 2(6.6%)
y de helicobacter pylori en 12(30%). A nivel duodenal solo se determing Mycobacterium avium
en un paciente(3.3%). Los resultados observados en la poblacion mexicana con SIDA y sintomas

gastrointestinales son acordes a lo expuesto con la literatura mundial.



INTRODUCCION

El sfndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA), es causado por un virus el cual fue
descubierto en Parfs, en mayo de 1983, en el Instituto Pasteur por el profesor Luc Montagnier,
quien nombré al virus como linfoadenopatfa asociada al virus (LAV). un afio mds tarde en mayo
de 1984 el Dr. Robert Gallo del National Cancer Institute de Bethesda EUA, también identificé
el virus llam4ndolo célula T linfotrGpica humana, virus tipo III (HTLV-III), cuyo nombre a
tenido mayor difusién. Siendo ambos nombres sinénimos y encontrdndose muchas veces en la
literatura como HTLV-III/LAV.

Probablemente las primeras infecciones del SIDA ocurrieron en 1978, en hombres homosexuales
de la ciudad de Nueva York, pero no fue sino hasta marzo o abril de 1981 que se notifico la
existencia de la enfermedad, ya que el nimero de casos habia aumentado en forma considerable
y se comenzé a difundir mundialmente. En ese mismo tiempo el centro de control de
enfermedades de Atlanta (Georgia EUA) tomo la investigacidn de enfermedades nuevas y raras

en los Estados Unidos, colocdndose a la vanguardia toda la informacién concerniente al SIDA.

En un principio se crefa que la enfermedad se encontraba limitada solo a homosexuales y
drogadictos que utilizan drogas por via endovenosa, pero en 1982 aparecieron informes de los
primeros casos de hemofflicos que fueron infectados de SIDA al recibir transfusién de sangre
o hemoderivados contaminados por el virus. En 1983 se detectaron otros grupos de alto riesgo,;
mujeres heterosexuales que tenfan relaciones con hombres infectados, nifios con padres 0 madres
enfermos o portadores de SIDA y prostitutas portadoras del virus (1).

En el decenio anterior miilones de personas en todo el mundo resultaron infectadas con el virus
de Ja Inmunodeficiencia Humana (VIH). Mds de 100,000 personas han muerto ya de SIDA, la
extension epidemioldgica todavia no se aclara. Es dificil que cualquier sistema organico del
cuerpo escape de SIDA, Desde o inicio de esta epidemra fos medicos en todas partes abservaron
una al@ prevalencia de signos y sintomas pastrointestinales. Algunas de estas manifestaciones

como perdida de peso, disfigia, anorexia y diarrea cust en forma universal se presentan cn algdn
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punto durante el curso de la enfermedad, en pacientes con SIDA. Otros signos y sintomas
gastrointestinales como odinofégia, hemorragia, ictericia o dolor abdominal son manifestaciones

menos frecuentes pero importantes de las condiciones que se relacionan con SIDA. (2)

Bajo condiciones normales 10s virus patégenos son identificados por los macréfagos una vez que
se han introducido al organismo; cstos macréfagos se presentan en la zona y activan a los
linfocitos T, que una vez activados comienzan a diferenciarse en una variedad de células, como
las células T supresoras (T8) o células T cooperadoras (T4). Las células T4 secretan varias
linfocinas que son las que introducen a los linfocitos B a que se diferencien en células
plasmiticas. Estas células plasmdticas secretan los anticuerpos especificos contra el antfgeno viral

y eventualmente el virus invasor es destruido.

El modo de accién del virus HTLV-III/LLAB o VIH es diferente porque éste virus ataca
directamente a las células T4 debido a que no hay una identificacién o existe una identificacién
defectuosa del macréfago hacia el virus, el que una vez incorporado en ¢l interior de la célula
comienza a replicarse. El virus (VIH) también interfiere las sefiales mandadas por las células T4
a los linfocitos B, de este modo no hay produccion de células plasmaticas y los linfocitos T4 son
destruidos, suprimiendo la capacidad del organismo para defenderse cualquier otra infeccidn

secundaria. (1)

La epidemia del SIDA cobra cada vez mds importancia en el mundo y especificamente en
nuestro pafs. Actualmente México ¢s el 110. lugar a nivel mundial en cuanto al mimero total de
casos y en cuanto a frecuencia. Se calcula por la tasa de incremento que s¢ ha observado en los
dltimos afos que ¢l nimero de pacientes incrementard geométricamente y no de manera
aritmética. Existen en la actualidad alrededor de 12 mil casos reportados al CONASIDA,
considerando que por lo menos existen entre 20 y 30 mil casos de SIDA y aproximadamente 500
mil pacientes estdn infectados. En cuanto a lus categorias de transmisién reportadas en nuestro
pafs, ¢l 80% de los casos uproximadamente corresponden a transmisién sexual; siendo el nimero
preponderante de casos ¢l deo pacicnles homaseruales, woupando practicamente el 50 % del

mimero total de casos. Continuando ef grupo de pacientes bisexuales y el heterosesuales. Este
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dltimo grupo es el que porcentualmente ha visto un incremento mayor en los dltimos afios,
siendo el resto de los casos por transmisién sangufnea; siendo la mayor parte de estos por
transfusién de sangre contaminada.

Todos estos datos epidemiolégicos son importantes porque debemos considerar a ésta pandémia
como un padecimiento que ha ido cambiando con el tiempo, de tal manera que si bien los grupos
de riesgo inicialmente eran bien definidos, actualmente podemos considerar que cn realidad estos

grupos de riesgo iniciales se han diversificado de manera importante. (3)

En nuestro pafs las alteraciones gastrointestinales se presentan en el 96% de los enfermos con
SIDA y el aparato digestivo es el segundo mds afectado después de las enfermedades pulmonares
en estos pacientes. Siendo los sfntomas digestivos motivo frecuente de consulta en numerosos
pacientes. Las infecciones por organismos oportunistas provocan una morbilidad y mortalidad
significativa en los pacientes con SIDA y las complicaciones infecciosas se desarrollan
finalmente en pricticamente todos los pacientes. Aproximadamente entre el 30 al 50% de los
pacientes con SIDA cursan con diarrea crénica; la importancia de esta diarrea como sfntoma
asociado al SIDA es tal que su presencia aunada a la perdida involuntara de  peso de més del
10% del peso basal, en ausencia de otra enfermedad diferente a la infeccién por virus (VIH)
establece el diagndstico de sfndrome de desgaste por VIH. Este sfndrome se utiliza en la
actualidad como uno de los criterios diagndsticos de SIDA en pacientes con evidencia de

laboratorio de infeccién por VIH (3,4).

Otras lesiones digestivas cuya identificacién dcf;milivn establece ¢l diagndstico de SIDA (en
ausencia de otras causas de inmunodeficiencia) son la esofagitis por Cdndida o Herpes,
criptosporidiosis como causa de diarrea persistente por mis de un mes; infeccién por
citomegalovirus (CMV) en individuos mayores de un mes de cdad, Sarcoma de Kaposi en
menores de 60 anos de edad ¢ infeccion por Mycobacterium Avium. Estas enfermedades se

utilizan como criterios diagnésticos aiin sin evidencia de laboratorio de infeccién por VIH (4).
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La presencia de sfntomas como nauccas, vémito, hematenésis , pirosis requieten de una
investigacién completa, ya que pueden estar condicionadas por enfermedades gastrointestinales
no relacionadas con el SIDA, como son la esofagitis por enfermedad por reflujo, ulceras pépticas
tanto gastricas como deudenales, pancreatitis, colangitis o hemorragia por varices esofégicas o
gastricas. Aunque algunos sfntomas como la perdida de peso, anorexia y diarrea crénica son a
menudo diffciles de determinar la etiologfa y tratarlas de mancra especifica; muchas otras
manifestaciones de infeccién por VIH (en particular eséfago y estémago) pueden evaluarse de
forma clinica, diagnosticarse en forma precisa con estudios paraclinicos de gabinete y de esta

manera dar tratamiento en forma mds especffica. (5)

El sfntoma esofdgico mds frecuente en pacientes con SIDA es la odinofdgia. La Candidiasis oral
y esofdgica es causada por C. Albicans, siendo estc ¢l microorganismo mds frecuente en estos
pacientes, pudiendo presentarse desde el inicio de la enfermedad o bien durante el tratamiento
de otras infecciones, (4)

Taviatan y cols han reportado que la Candidiasis oral es un marcador de cadida esofdgica, mds
alin indican que no existe correlacién entre la presencia de sfntomas y el grado de esofdgitis
observado cn la endoscopia. Cabe hacer mencién que la disf4gia y odinofagia también puede ser
condicionada por otros microorganismos como son el Herpes simple y Citomegalovirus, alinque

en menor frecuencia. (6)

Para establecer un diagnéstico ctiolégico es imprecindible el estudio esdoscopico con toma de
biopsias. La obscrvacién directa evidencia lesiones elevadas, blanquecinas con aspecto de “Queso

cottage ", que algunas veces coexisten con ulceras; pudiendo graduarse en cuatro etapas:

Etapa 1. Placas blanquecinas iguales o menores de 2 mm de didmetro.
Etapa II. Placas mayores de 2 mm de didmetro,

Etapa III. Etapa I mds ulceracién

Etapa IV. Etapa Il mds estrechamicento de 1a luz esofgica,



Esta apariencia endoscopica se debe a la gran queratosis y paraqueratosis asociadas a hifas y
levaduras de cindida que invaden las células epiteliales de la mucosa esofdgica. A pesar de su
aspecto endoscdpico caracterfstico, es conveniente tomar biopsias de las lesiones mds atin cuando
se asocian a (lceras, ya que pueden encontrarse otros agentes infecciosos tales como el

citomegalovirus o virus del herpes simple. (5)

La candidiasis oral puede tener aspecto convencional o presentarse asociada a otra lesién
constitufda por placas blancas con estrias periféricas localizadas en la superficie dorsal y lateral
de la lengua que se denomina leucoplaquia vellosa. Microscopicamente ademds de la
paraqueratosis, hay cspacios claros perinucleares (koilocilos) semejantes a los observados en

infeccién por virus del papiloma humano. (5,6)

En las etapas iniciales estas placas se exticnden en forma difusa a través del eséfago. En los
casos mds avanzados, existen ulceraciones casi invariablemente asociadas a formacién de placas

extensas y prdcticamente sin presencia de mucosa normal, (3)

El es6fago espasmo aunado a disfdgia sc presentan més cn pacientes con esofagitis por
Citomegalovirus y por Herpes, que en aquellos por esofagitis por Céndida.

La infeccién del tracto digestivo por Citomegalovirus fue descrita en 1925,pero en la actualidad
se ha determinado en forma mds relevanle en pacientes con SIDA siendo responsable de
sfntomas gastrointestinales en un 50-80% encontrdndose en forma simultdnea con Cédndida en
un 15%.(7

Algunos pacientes homosexuales desarrollan odinofagia secundaria a ilceras esof4gicas mailtiples
de ctiologia incierta que se acompaian de malestar general,exantema maculopapular y
ocasionalmente de tilceras orales. Las tlceras esofdgicas pucden <ot debidas a infeccién por virus
del Herpes Simple o Citomegalovirus. Aunque reportes en I literatura dicen que la esofagitis por
Herpes tiene tilceras poco profundas y bien separadas en un fondo de mucosa normal y que la

esofagitis por CMV también puede presentarse con ulceraciones lineales y contornos edematosos
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bien definidos;podemos decir que no hay lesiones endoscopicas patognogmonicas para
CMV,dependiendo unicamente de el resultado de las biopsias.(8)
Lo que si es concluyente es que el CMV es el 20 agente oportunista que produce infeccién

esofédgica en pacientes con SIDA.

La mayorfa de los investigadores han notado que las lesiones esofigicas por CMV con frecuencia
son grandes, profundas con bordes elevados y sin duda pueden hacersc extensivas y
circunferenciales en casos graves; afectando principalmente el tercio distal del eséfago.
Endoscépicamente se puede apreciar 1a enfermedad gastrointestinal por CMV en un rango que
va desde eritema leve de la mucosa hasta la presencia de ulceras confluentes. Existen algunos
casos reportados  de lesiones pseudotumorales sobre todo a nivel de la unién eséfago géstrica

asociadas a infeccién citomegdlica. (9)

El citomegalovirus usualmente involucra células endoteliales y mesenquianes con el desarrollo
de vasculitis; en los casos scveros produce ulceras profundas, peritonitis y hemorragia masiva.
8

Se recomienda tomar biopsias de crosiones sospechosas y de los bordes de las dlceras, el
diagndstico se establece por la identificacién de cuerpos de inclusién intranucleares e
intracitopldsmicos ademds de infiltracién de células mononucleares y proliferacién vascular asf
como de fibroblastos. A realizar tincidn de hematoxilina y eosina, pudiendose confirmar con

tinciones inmunohistoqufmicas o cultivos virales. (10)

El Herpes virus simple es el tercer agente aportunista que produce infeccién esofégica en
pacientes con SIDA. Las lesiones debidas a éste virus son esofdgitis extensas que invoiucran

predominantemente ¢! esdfago distal.

La esofagitis herpética aguda puede mostrar ulceraciones aftoides que cubren una mucosa

eritematosa de unos cuantos milfmetros de difmetro; mientras que la ulceracién crénica herpética
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presenta eritema marcado en el fondo. siendo profunda con bordes edematosos. Estas \lceras
son llamadas * iilceras volcdnicas” por su aspecto endoscdpico, Las tlceras pueden confluir hasta
la unién eséfago péstrica, presentando exudado inflamatorio a este nivel. La identificacién de
inclusiones intranucleares muiltiples con imagen en " Bolsa de canicas " en las biopsias

establecen el diagndstico, el cual se confirma utilizando cultivo. (11)

Rabeneck y cols han reportado que la infeccién aguda por ¢l VIH pueden producir odinofagia
y disfagia aunque en menor porcentaje quc los otros agentes oportunistas citados. Los sfntomas
y las lesiones esofégicas de la infeccién aguda por VIH pueden resolverse espontancamente. En
VIH puede producir ulceraciones esofigicas de 2-3 mm ademds de discreta hiperemia de la
mucosa.

Las caracterfsticas histopatologias de la mucosa esofigica en pacientes infectados por VIH y con
sfntomas esofdgicos no esta atin bien estudiada. En aproximadamente del 8 a 35 % de los
pacientes con SIDA no sc ha identificado que tengan proceso patolégico que explique la
presencia de sfntomas esofdgicos . (12)

No obstante que en pacientes con SIDA y sfntomas csofdgicos no se ha investigado
prospectivamente que la presencia del virus de la inmunodeficiencia tipo T (VIH-1) en la mucosa
esofégica condicione los sfntomas o anormalidades anatémicas en el grosor y que sea el VIH-1
predisponente para la mucosa de patdgenos oportunistas o influya la respuesta de tales patégenos
al tratamiento,

Smith y cols han utilizado la hibridacién in situ localizando al VIH-1 mRNA en la mucosa
esofdgica de estos pacientes y trataron de correlacionar la presencia en 1a mucosa de cste virus
en unién la pat6genos oportunistas y la formacion de tejido nuevo (neoplasma) en respuesta de

estos patdgenos a la terapia antimicrobiana.

En 22 biopsias esofdgicas de 25 pacientes mediante la hibridacién in situ determinaron la

presencia de VIH-1 acompafiando la mucosa. L.as células de la mucosa expresaron VIH-1 mRNA
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mediante granos de plata verde en 8 biopsias (36%) de los 22 pacientes infectados con VIH
siendo précticamente aislados y en ocasiones formando islotes, Las células expresadas con VIH-1

mRNA aparecen morfolégicamente en leucocitos mononucleares y macréfagos.

Las células infectadas con VIH-1 fueron localizadas predomi en la 14mina propia y
ocasionalmente adyacentes al epitelio. Las células del epitelio infectadas con VIH-1 no fueron
detectadas.

Siete de los pacientes detectados con VIH-1 en la mucosa esofdgica tenfan mezclas; 5 tenfan
Céndida esofdgica, uno tenia esof4gitis Cdndida y Nicobacterium Avium en la unién esofégica

géstrica y uno tenia esofagilis por citomegalovirus.

El VIH-1 fue detectado en la mucosa esofdgica en 6 (35%) de 17 pacientes con un proceso
infeccioso y 2 (40%) de 5 paciente con dos procesos ( p= 0.0623) lo cual indica que la
presencia de VIH-1 en 1a mucosa esofdgica no predispone a los pacientes a més de una infeccién
0 procesos patoldgicos. (13)

También existe otra entidad que s¢ denomina csofagitis idiopdtica la cual se ha observado
comunmente en pacientes con sfntomas esofdgicos. Los rasgos histolégicos atn no estdn bien
definidos; las biopsias son procesadas con hematoxilina y eosina, tinciones de plata y para dcidos
grasos. Las muestras son evaluadas dependiendo del tipo de infiltrado inflamatorio, para agudas
(células polimorfonucleares) y para crénicas (células mononucleares). El resultado es adaptado
de 0 a 3 grados los cuales son definidos de acuerdo al 4rea ocupada por las células inflamatorias
tanto para lo agudo como lo crénico; expresando aproximadamente el porcentaje del 4rea total
del niimero por campo :

Grado O (nulo). menos de 1% de! drea total
Grado 1 (leve). del 1 a 15 % del 4rea total

Grado 2 (moderado). del 16 al 50% del 4rea total.
Grado 3 (severo). mas del 50% del 4rea total.
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Los grado 2 y 3 son considerados alto grado. La localizacién de las células inflamatorias fueron
notadas en el estroma, epitelio o ambos. La esofagitis idiohep4tica ha mostrado inflamacién
aguda de alto grado significativamente menor que la esofagitis infecciosa. Siendo diagnosticada

en las biopsias de la mucosa endoscopicamente con eritema y friabilidad.

Aunque el alto grado de infiltrado inflamatorio agudo o crénico tienda a ser comin en pacientes
con esofagitis idiop4tica; comparado con pacientes con mucosa endoscopicamente normal, la

diferencia no es estad(sticamente significativa. (12)

Otras infecciones reportadas como causa de lesién esofdgica incluyen a l1a torulopsis glabata
(levadura similar a la Cdndida pero taxonomicamente distinta), bacterias (criptosporidium) virus
(epstein-barr) y micobacterium tuberculosas. Otras patologfas no infecciosas reportadas en este
tipo de pacientes, aunque con mucho menor frecuencia son las de origen neopldsico y

medicamentoso.{14)

Edwards y cols han reportado ulceraciones esofdgicas inducidas por zidovudina en 3 pacientes
que recibieron de 1000 a 1,200 miligramos/dfa; Ia localizacién mds frecuente del dafio esofégico
inducido por medicamentos es a nivel del arco aértico. Tl diagnéstico de lesi6n esoffgica es de
exclusién.

Este tipo de lesiones generalmente son discretas, miltiples, de tamaiio que varfan de puntiformes
hasta 6 cm de longitud. El estudio histopatoiégico muestra inflamacién aguda y cdema, sin
evidencia micotica, viral o bacteria, sin embargo de no hacerse el diagndstico oportunamente,
cualquier lesién esofdgica puede sobreinfectarse . (15)

Tomando lo anterior en consideracién la esofagoscopia pucde ser normal en pacientes con SIDA
que presenten sintomas esofdgicos, por lo tanto 1a toma de biopsias y el estudio histopatolégico
es justificado. (14,15).
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El estémago es el segmento del tracto gastrointestinal menos frecuentemente involucrado por
infecciones oportunistas, Las lesiones géstricas frecuentemente se localizan en la unién eséfago

gdstrica o en 1a regién prepilorica.

El Citomegalovirus (CMV) es ¢l agente infeccioso que con mds frecuencia se encuentra en el
estémago en pacientes con SIDA. Las lesiones por este virus producen ulceraciones contiguas a
la unidn escamo-columnar.Este virus puede producir gastritis difusa o ilceras discretas;puede
encontrarse en forma aislado o coexistir con otros organismos o ncoplasias.

Las inclusiones virales generalmenle se observan en células mononucleares de la 14mina
propia, fibroblastos o células endoteliales y ocasionalmente aparecen en las células epiteliales de
las gidndulas antrales y muy rara vez en otro tipo de célula epitelial.

Megibow y cols.informan la presencia de nddulos gdstricos de 2 a 3 mm de didmetro,simulando
Sarcoma de Kaposi,pero corresponden a lesiones por CM V. Es bicn sabido que la presencia de
CMV en cultivo o bien en material de biopsias no indica necesariamente enfermedad.

El estdndar para el diagnéstico de infeccién por CMV es mediante la identificacién de células
citomegalicas con la tipica inclusién intranuclear en ¢! estudio histoldgico.

Existen métodos adicionales alternativos,para diagnosticar la presencia de CMV en ¢l tejido y
estos son el cultivo viral,deteccién de antigenos de CMV por Inmunohistoquimica,Hibridacidn
In situ y reaccién en cadena de polimeraza.

El principal inconveniente de los cultivos es la lenta incubacidn,ya que el promedio en intervalo
de tiempo desde la coleecidn hasta ¢l crecimiento oscila al rededor 15 dfas. Aunque algunos han
reportado rdpidas técnicas para producir resultados positivos cn menos de 24 Hrs. Algunos
cultivos de tejido, In vivo quiz4 contaminados de sangre pueden ser positivos en presencia de

viremia.

Los métodos de inmunohistoquimica cnfatizan la presencia de antfgenos de CMV en los téjidos
utilizando anticuerpos monoclonales o policlonales que atacan a estos antigenos virales,

Algunos autores sugicren que la inmunohistoqu{mica es mds sensible que la histologia sola, pero
es menos sensible que la hibridacion In situ. Del mismo modo 1a base de las dlceras son positivas

por histologia y el borde es positivo por inmunchistoquimica.
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Algunos estudios han demostrado que la hibridacién In situ es de una sensibilidad mayor a la
histologfa;concluyendo que tiene una excelente sensibilidad y especificidad.

La reacci6n en cadena de polimerasa es una técnica relativamente reciente,que detecta
cuantitativamente cambios mfnimos del genoma viral en los tejidos estudiados,especificamente
bandas del DNA viral,manchando y reconociendo sobre el gel de agarosa.

La sensibilidad de la reaccién en cadena de polimerasa para detectar CMV comparada con la
histologfa varia entre 72-100%. '
En el estudio publicado por Goodgame,compara la histologia,cultivo viral,inmunihistoqufmica
y la reaccién en cadena de polimerasa para la deteccibén de CMV en varias biopsias
géstricas.Habiendo obtenido miiltiples biopsias de sitios anormales y otros de sitios
endoscopicamente sin alteracién.Concluyendo que la sensibilidad de una biopsia por reaccionen
cadena de polimerasa es superior a cualquier otra técnica. Finalmente la reacci6n en cadena de
polimerasa es capaz de detectar al CMV en ausencia de cambios caracterfsticos citopaticos e
incluso antes de que ocurran.

Sin embargo,actualmenic no puede ser considerada como estdndar de oro para la deteccidn de
CMYV en tejido gastrointestinal.

La presuncion clinica,aunada a la evaluacién histologica y apoyada con el uso de algunas de las
técnicas citadas,continua siendo ¢l apoyo y sostén para el diagndstico.

Cryptosporidium, Céndida albicans, Micobacterium Avium y Tuberculosis,son otros de los agentes
infecciosos que se han encontrado en el estdmago,pero en menor frecuencia.(16)

El Cryptosporidium puede causar estenosis del antro,con o sin ulceraciones,aunque mds
frecuentemente afecta el intestino delgado y sobre todo el duodeno.

El Mycobacterium Avium intracelular puede afectar el estomdgo con abscesos asociados.Como
casos aislados se ha informado gastritis flegmonosa sceundaria a cocos gram positivos asf como
gastritis crénica activa por Campylobacter Pyloriisicndo posiblemente  responsable la
hiposecrecion acida pdstrica,que es frecuente on este tipo de pacicntes.(4,5)

El Helicobacter Pylont (antes Hamado Campylobacter Pylori) ha sido identificado extensivamente
como patbgeno ¢n la ctiologfa de gastritis aguda y crénica y es un factor importante en la
patogénesis de la Glcera péptica.En reportes aislados la infeccidn por H.Pylori se ha identificado

en pacientes con SIDA, presentando invasién en la 14mina propia de la mucosa gdstrica.(17)
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La mayorfa de los estudios son en la poblacién HIV negativa.Este organismo es ficilmente
identificado utilizando cultivo,prueba de ureasa rdpida,prueba de la miga de pan,anticuerpos IgG
en suero e histologfa de las biopsias con ticiones de plata. Previos estudios han mostrade una alta
prevalencia de H.Pylori en pacientes asintomaticos y sintomdticos con enfermedad ulcerosa y
gastritis crénica.Siendo encontrado el H.pylori en 32-56% dc individuos seleccionados al azar.
Los pacientes con enfermedad ulcerosa tienen una incidencia det 70-100% y los que presentan
histologicamente gastritis crénica del 63-86%. Se les practico estudio endoscSpico a pacientes »
con SIDA ,encontrando crosiones o lilceras,tanto gastricas como duodenales. Tomando biopsias
del fondo,cuerpo y antro gdstrico asf como de duodeno.Las biopsias fueron estudiadas para
determinar malignidad,inclusiones virales,parasitos y hongos.Siendo los sfntomas mé4s frecuentes
dolor abdominal,disfagia,ndusca y signos de mal absorcién.Siendo identificado el H.Pylori en
pacientes con gastritis crénica en un 15.9%,teniendo la mayorfa alto grado de actividad. Estando
presente el H.Pylori en un 87.5% en biopsias de grado 11l y 1V, solamente en 6.5% en biopsias
con grado [ y II de actividad.En 18% de los pacientes cstudiados ¢l H.Pylori sc cncontré
asociado a erosiones y tilceras,siendo principalmente gdstricas.

La clasificacién empleada para determinar la actividad de la gastritis crdnica,fue determinada

por el nimero de polimorfonucleres (PMN) encontrado cn cada campo observado.

Grado 1.Dos PMN por campo.

Grado 11.Dicz PMN por campo.

Grado II1. Veinte PMN por campo.

Grado [V.Actividad gencralizada mostrando infiltracién de PMN en criptas gdstricas,en ¢l
epitelio en forma de microabscesos y en 1a 14mina propia.(18)

La presencia de infiltrado linfocitico y plasmocitico en la 1dmina propia fue considerado
diagnéstico de gastritis crénica y la infiltracién neutrofilica solo fue indicador de gastritis
aguda.(17)

La frecuencia histolégica de gastritis crénica activa fue de 94.5% en pacientes con SIDA y la

prevalencia de H.Pylori en este grupo fue de 15.9%,lo cual es muy bajo en comparacidn a la
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poblacién sin SIDA.La baja prevalencia en el grupo con SIDA implica otra etiologfa de H.Pylori
en la patogenesis de la gastritis crénica activa.(18)

Ruggero y cols.identificarén el H.Pylori en 40% de los pacientes con SIDA.

Tomando en consideracidn que los pacientes con SIDA tienden a cursar con hipocloridria,estos
pueden tener predisposicién al igual que los pacientes asintomdticos ancianos para la
colonizacidn con H.Pylori.(17)

Lo cierto es que el mecanismo por el cual H.Pylori causa enfermedad en este tipo de pacientes
es obscuro. Aunque el uso de antibisticos en los pacientes con SIDA puede estar implicado en
1a baja prevalencia del Helicobacter.Lo que es conocido es que la hipocloridria es un ambicnte

poco favorable para 1a colonizacidn ¢ infeccidn por H.Pylori.(18)

Algunos padecimientos no infecciosos como es el Sarcoma de Kaposi y el linfoma provocan con
mds frecuencia afeccién gdstrica y cstas neoplasias abdominales son las més frecuentemente
asociadas con et SIDA.

En los \iltimos afios de Ja década pasada,se informé una frecuencia de sarcoma de Kaposi del
44 % en este grupo de pacientes.

E! sarcoma de Kaposi es un tumor del sistema reticulocndotelial,progresivo,sistémico y
multifocal,con mayor afeccicén visceral y cutanea,que afecta el tubo digestivo en un 48%,siendo
los sitios mds interesados el estémago y le duodeno.

Las lesiones gastricas sc manifiestan por pequeiios nédulos submucosos de distintos tamaios,la
mayorfa no presentan umbilicaciones ni ulceracioncs y con apariencia violdcea;la nodularidad
mds fina,engrosamicntos de plicgues y la formacién de placas son hallazgos menos frecuentes.
Histologicamente ¢l sarcoma de Kaposi puede presentar espacios vasculares dilatados,lesiones
en parche,lesiones nodulares,lesiones en placa,depdsitos de hemosiderina y células nodulares en
huso.(19)

En la mayoria de los casos de Kaposi gastrointestinal 1o pacicntes son asintométicos,pero en
ocasiones presentan hemorragia severa que puede comprometer ia vida de los pacientes. (20)
Otra neoplasia que afecta a los pacientes con SIDA es el linfoma Hodgkin como el no
Hodgkin,ltos cuales producen rasgos agresivos y atipicos en estos pacientes y en el momento de

presentacién clinica ¢s comdn la enfermedad avanzada.
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Los linfomas relacionados con el SID son tumores agresivos con sublipos histolégicos
pobremente diferenciados y asociados a mal prondstico.Afecta el tubo digestivo en un 26% .La
adenopatia,especialmente retroperitoneal o mesenterica es una manifestacién comiin en este
grupo de pacientes.

Los ganglios pequefios retroperitoneales menores de lcm o 1.5cm,comunmente revelan sélo
hiperplasia,de tal manera que la sospecha de neoplasia debe limitarse a pacientes con nédulo més
grandes,con nédulos en otros sitios o con grandes actimulos de pequefios nddulos.

El diagnéstico diferencial del linfoma con otros padecimientos puede ser muy dificil.(21)

Es comin que los pacicntes con SIDA presenten infecciones o infestaciones en el intestino
delgado por helmintos,bacterias,protozoarios 0 microorganismos oportunistas.

La Criptosporidiosis se considerd inicialmente como una enfermedad del intestino delgado,sin
embargo s¢ ha descrito en todo el tubo digestivo.

A pesar de su localizacién en la superficie celular,los microorganismos ademds de fusionar su
membrana con la de la célula huésped ,se rodean del citoplasma y membrana de la célula
intestinal por lo que en realidad deben de ser considerados como organismos intracelulares.
La condensacién del citoesqueleto de la célula epitelial que se observa en 1a vecindad inmediata
del sitio de adhesién del pardsito, probablemente sea responsable de 1a falta de penetracién del
organismo al interior de la célula intestinal,

Desde la descripeidn del primer caso humano en 1976,1a Criptosporidiosis se ha informado en
pacientes inmunodeprimidos.

El diagndstico de csta parasitosis se hace a través del estudio histopatoldgico de tejido obtenido
del intestino delgado.

Este organismo produce diarrea acuosa de tipo secretor,con consecuente desequilibrio
hidroclectrolitico,deshidtalacion y muerie.La mayor afeccion es en ¢l intestino delgado con
engrosamiento de plicgues mucosos;afoctando ! duodene en un 82%.

La isospora Belli un protozoario que produce diarrea acuosa y perdida d- peso,la diarrea cesa
al iniciar tratamiento,sin embargo la mitad de los pacientes desarrollan recurrencias.

Otro protozoario intracelular descrito en pacientes con SIDA es el Microsporidium,e! diagnéstico

unicamente puede establecerse a través del estudio ultraestructural del intestino delgado,
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Las infecciones por Micobacterias son importantes;el intestino puede infectarse a través de la
deglucidn directa de las micobacterias o de secreciones broncopulmonares en pacientes con
afeccién pulmonar.En algunos es probable que la infeccién sea responsable de la diarrea y en
otros puede producir ileitis terminal,

El diagnéstico histoldgico,consiste en la presencia de granulomas formados por acumulos de
histiocitos con citoplasma estriado y que contienen bacilos 4cido-alcohol-resistentes.

La distincidn entre la micobacteria Avium y tuberculosis de preferencia debe realizarse a través
de cultivo.

El Micobacterium Tuberculosis produce granulomas pobremente constituidos con extensa
necrosis;en cambio la infeccidn por Mycobacterium Avium rara vez se acompafia de

necrosis. (22)

El Citomegalovirus afecta en menor frecuencia al intestino delgado.Este virus produce una
enteritis difusa o ileocolitis con ulceraciones del ileon terminal y ciego.El aspecto macroscopico
de la mucosa infectada es variable;en algunos pacientes las alteraciones son mfnimas mientras
que en otros mucstran lesiones graves y difusas.

En el intestino delgado se observa atrofia parcial de las vellosidades, hiperplasia de las criptas
y aumento de los linfocitos intraepiteliales,Otros pacientes desarrollan lesiones isquemicas
ulceradas,secundarias a vasculitis por CMV,

Existen otros virus que producen diarrea en pacientes con SIDA pero en menor frecuencia.(23)
En los pacicntes con SIDA después de las vias respiratorias,¢l organo blanco més cominmente

afectado por microorganismos oportunistas,es el tracto gastrointestinal y la frecuencia de

alteraciones es mayor cuando se estudia a este grupo de pacientes.
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SITUACION ACTUAL

En nuestro pafs las alteraciones gastrointestinales se presentan aproximadamente en el 96% de
los enfermos con SIDA;siendo el aparato digestivo el segundo organo blanco mds afectado por
microorganismos oportunistas.(4)

Encontrindose como motivo frecuente de consulta en numerosos pacientes una alta prevalencia
de sfntomas gastrointestinales (50-100%).(26)

Las infecciones por organismos oportunistas generan una morbi-mortalidad significativa en los

pacientes con SIDA y las complicaciones infecciosas se desarrollan final en préctic

en todos los pacientes.(3)

Existen actualmente controversias considerables cn las pruebas de diagnéstico para identificar
al patogeno responsable del cuadro clinico;por lo que se requieren estudios que detallen la
sensibilidad,especificidad y eficacia diagnéstica.

Teniendo a la endoscopia gastrointestinal como un método itil con alta sensibilidad y
especificidad para valorar las lesiones del tracto digestivo aunada con la toma de biopsias;se
realizé este estudio,con la finalidad de permitir un diagnéstico definido y por consiguiente

proporcionar a este grupo de pacientes un tratamicnto racional y paliativo mas especifico.



JUSTIFICACION

En el Hospital General de México se atiende a una poblacién heterogénea,dentro de la cual se
incluyen a los pacientes con el sfndrome de inmunodeficicncia adquirida.

Tomando en consideracién que las alteraciones del tubo digestivo superior cn este grupo de
pacientes es frecuente en extremo y que incluye un espectro muy amplio de entidades patoldgicas
(primordialmente por agentes oportunistas) que afectan de manera importante la calidad de vida
y mds aun,disminuyen la sobrevida de estos enfermos;se diseiio este estudio para cvaluar de
modo expedito por medio del procedimiento endoscdpico con toma de biopsias,las diversas
alteracionces presentadas por esta poblacidn;con el propdsito de obtener un diagnéstico etiolégico
preciso y de esta manera brindar un tratamiento paliativo mds especifico,mejorando de este modo

la calidad de vida de nuestros pacientes.
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OBJETIVOS

Determimar la utilidad del estudio endoscopico con toma de biopsias en el
diagnéstico de infecciones oportunistas del tubo digestivo superior en pacientes
con SIDA.

Consolidar como método de estudio la endoscopia con toma de biopsias en la
valoracién integral de este tipo de pacientes.

Conocer la frecuencia y etiologfa de las infecciones por oportunistas en los
resultados encontrados.

Brindar un diagndstico etioldgico preciso para que el Clinico otorgue el
tratamiento paliativo especifico,
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MATERIAL Y METODOS

Se realizd estudio prospectivo,observacional,descriptivo y transversal de mayo a diciembre de
1994;a todos los pacientes con diagnéstico de SIDA previamente confirmado y que presentaban
sintomas gastrointestinales.

Todos los pacientes fueron atendidos en el servicio de Infectologfa y referidos al servicio de
gastroenterologfa;ambos del Hospital General de México,S.S.

A cada paciente que cumplfo con los criterios de inclusién se les explico el motivo del estudio
y dieron su aprobacidn firmando hoja de consentimiento,

A todos los pacientes seleccionados se les realizd historia clfnica completa asf como estudio
panendoscopico con toma de biopsias de la mucosa esofagica,gdstrica y duodenal;las cuales

fueron sometidas a estudio histolégico,para determinacién de posibles gérmenes oportunistas.

El estudio incluy6 a pacientes mexicanos de ambos sexos,mayores de 18 aflos de edad,con
diagndstico de SIDA confirmado mediante el método de ELISA y WESTER-BLOT ademds de

presentas sfntoras gastrointestinales y de aceptar participar en el protocolo.

Excluyendo a todos aquellos pacientes imposibilitados para cooperar por presentar infeccién del
Sistema Nervioso Central,estado de coma,hemorragia masita del tubo digestivo,ademds de
aquellos que sc  encuentren recibiendo tratamiento con  firmacos  Anti-Virales,Anti-

bacterianos, Anti-parasitarios Anti-Fungicos y a las embarazadas.

Los criterios de eliminacién fueron a pacientes que no completaron el estudio por necesidad de
iniciar tratamicento especffico,por presentar complicaciones o por defuncidn,
Todos los pacientes fueron cvaluados y estadificados previamente en el servicio de

Infectologia,utilizando la clasificacién de la CDC:
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Grupo I.-Infecci6n aguda,

-Grupo IL.-Infeccidn asintomética,
Grupo I1l.-Linfadenopatia generatizada persistente.
Grupo IV.-Otras enfermedades:

Subgrupo A.-Enfermedad Constitucional.
Subgrupo B.-Enfermedad Neurolégica.
Subgrupo C.-Enfermedad infecciosa secundaria.

Categorfa C-1.-Enfermedad infecciosa
secundaria especifica
oportunista.
categorfa C-2,-Otras enfermedades infecciosas
secundarias.
Subgrupo D.-Canceres secundarios,
Subgrupo E.-Otras condiciones.

Una vez referidos al servicio de pastroenterologfa,se realizd interrogatorio dirigido a su
sintomatologfa digestiva,para posteriormente realizar panendoscopia digestiva alta,la cual fue
efectuada por un solo endoscospista;colocando al paciente en decubito lateral izquierdo,previa
aplicacién de xilocaina simple en spray al 10% en orofaringe (Dos disparos =20mg),continuando
con la intreduccién daf cnduscopio y revisando el esdfago,estémago y duodeno;tomando biopsias
de los mismos en nimero de cualro,siendo estas al azar,independicntemente de los hallazgos.
Habiéndose utilizado para la realizaci6n de todos los estudios VIDEQENDOSCOPIO PENTAX
(EG 2901/EMP-3000).
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Una vez terminado cada estudio se realizé desinfeccidn del endoscopio,realizando lavado en
forma convencional utilizando isodine solucién,alcohol y agua;para posteriormente sumergirlo
en agua con GLUTARALDEHIDO al 2%,por un espacio de tiempo de 90 minutos.

Tomando en consideracién que con dicha sustancia,se erradica a los virus con solo 1-3 minutos
de inmersién,bastando de 6-9 minutos para las bacterias y requiriendo de 60-90 minutos para
los hongos.

Las biopsias fueron tomadas utilizando pinza de forceps modelo GBF-160;para posteriormente
ser fijadas por inmersién en formaldchido al 4% y llevadas al servicio de Anatom{a Patologfa
del mismo hospital,donde se realizé inclusién en formol en parafina,continuando con cortes
histolégicos en microtomo convencional,

Realizando tinciones con hematoxilina y Eosina, Ziell-Nielsen,Acido Peryodico de Schiff,Groccot
y Warthin-Starry;para finalmente ser observadas,con microscopio binocular ZEISS con cuatro
objetivos planaproctomaticos (2.5,10,40,100x).
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RESULTADOS.

En el servicio de gastroenterologfa se estudiaron a 30 pacientes con diagndstico de SIDA
confirmado y con sfntomas gastrointestinales;todos fueron mexicanos,siendo 25 del sexo
masculino (83.3%) y solo 5 del sexo femenino (16.6%);teniendo una cdad promedio de 31.5 4
3.5 afios (18-55).

Se encontré que dentro de sus antecedentes para adquisicion de su enfermedad (SIDA),existié
homosexualidad cn 19 (63.3%) de los hombres,hemotransfusién en 7 (23.3%) de los cuales 3
fueron mujeres (10%) y 4 fueron hombres (13.3%),por cjercer la prostitucién las otras 2 mujeres
(6.6%) y finalmente por promiscuidad sexual en 2 hombres heterosexuales (6.6%).
Clfnicamente la sintomatologfa presentada en este grupo de pacientes estudiados fue la
siguiente: Dolor abdominal en 28 (93.3%),Vomito en 27 (90%) el cua! en su gran mayorfa fue
de contenido gdstrico y poco frecuente los acompafiados con posos de cafe.la Diarrea se
presento en 25 (83.3%) situacién acorde con la literatura mundial,Disfagia en 25 (83.3%)la cual
es muy frecuente sobre todo cuando hay afectacion esofagica,Nduseas al igual que la Anorexia
cn 24 (80%),la Odinofagia se determing en 22 (73.3%):En 20 de estos pacientes se encontré
como SIGNO relevante Candidiasis oral (66.6%) y la Hemorragia digestiva alta solo cn 18
(60%).(Figura ).

Mediante el estudio endoscopico s aprecio afeccion del ESOFAGO en 24 de los pacientes
(80%),ESTOMAGO en los 30 (100%) y DUODENO en 21 (70%). (Figura 2).

De los 24 pacientes gue tenfan compromiso esofagico sc evidencio ESOFAGITIS POR
CANDIDA en 13 (43.35),tenicndo ULCERAS ESOFAGICAS solo 4 (13.3%),apreciando
ULCERAS CON EROSIONES en 2 (6.6%) y finalmente ESOFAGITIS INESPECIFICAS en
5 (16.6%).(Figura 3)

En los 30 pacientes con dafio géstrico los hallazgos fueron los siguientes;GASTRITIS EROSIVA
HEMORRAGICA en 8 (26.6%),GASTRITIS NO EROSIVA INESPECIFICA en 16 (53.3%)
y con un PATRON MIXTO en 6 (20%).(Figura 4)
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De los 21 pacientes con lesién en duodeno se encontr6 DUODENITIS LEVE en 11
(36.6%),DUODENITIS MODERADA en 8 (26.6%) y DUODENITIS SEVERA en 2
(6.6%).(Figura 5)

El informe histolégico revel6 ESOFAGITIS CRONICA en 4 pacientes (13.3%) de cstos uno
tenia eséfago de BARRETT de tipo intestinal o distintivo, ESOFAGITIS POR CANDIDA los
mismos 13 pacientes (43.3%) evidenciados endoscopicamente, ESOFAGITIS POR
CITOMEGALOVIRUS ¢n 4 (13.3%),ESOFAGITIS POR HERPES SIMPLE en 2 (6.6%) y
finalmente ESOFAGITIS POR VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO en 2 (6.6%) de los cuales
cabe hacer mencién que uno fue detectado en un eséfago reportado endoscopicamente con
csofagitis inespecifica y el otro en uno reportado como eséfago normal. (Grdfica 6)

A nivel gdstrico se reporté GASTRITIS CRONICA ACTIVA en [2  pacientes
(40%),GASTRITIS CRONICA SUPERFICIAL en 10 (33.3%),METAPLASIA INTESTINAL
en 4 (13.3%),teniendo patrones histol6gicos mixtos como GASTRITIS CRONICA ACTIVA
CON METAPLASIA INTESTINAL en 3 casos y GASTRITIS CRONICA SUPERFICIAL CON
METAPLASIA INTESTINAL solo en 1 caso (3.3%).(Grdfica 7). Ademds s¢ encontré la
presencia de CITOMEGALCVIRLIS en 2 pacientes (6.6%) y la existencia de HELICOBACTER
PYLORI en 12 (40%),lo cual también corresponde a los reportes de la literatura
mundial.(Grdfica 8).

Finalmente los resultados de las biopsias duodenales afectadas reportaron DUODENITIS
CRONICA ACTIVA en 11 casos (36.6%),DUODENITIS CRONICA INESPECIFICA en 9
(30%) y DUODENITIS CRONICA ATROFICA en | caso (3.3%). Se determind la presencia
de MYCOBACTERIUM AVIUM ¢n uno de los pacientes estudiados (3.3%), (Grdfica 9)

A todas las muestras se les realizé tinciones espaciales y cn algunos casos se practico

microscopfa electrénica.
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DISCUSION

El Sfndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA),fue identificado por primera vez en los
Estados Unidos de Norteamerica en 1981,

En 1985 aparecieron los primeros casos ¢cn México;a partir de esa fecha,el nimero de casos se
ha incrementado rdpidamente y se calcula que el nimero de pacientes se duplica cada meses.(24)
Siendo 1a situacién del SIDA en México alarmante;ya que hasta noviembre de 1991 se han
reportado un nimero de 8889 casos de SIDA acumulados. El aumento en ¢l nimero de casos ha
sido exponencial con una tasa inicial de 0.2(por millén de habitantes)en 1993,duplicandose en
menos de 2 afios,hasta llegar a 38.3 ¢n 1991.(25)

Como ocurrié en los Estados Unidos cn nucstro pafs esta enfermedad cstuvo limitada
inicialmente a pacientcs homo o bisexuales,pero poco tiempo después aparecié en
mujeres,nifios,pacientes hemotransfundidos y hombres heterosexuales que no pertenecfan a
ninguno de los grupos de riesgo conocidos.(24)

La infeccidn con el virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH) continua exparciendose,los
resultados son por el deterioro inexorable de fa funcién inmune y los procesos patoldgicos son
el estado final del espectro clinico del SIDA.(26)

El tracto gastrointestinal ¢s ¢l organo blanco més afectado en las personas y en pacientes con
SIDA:involucrando principalmente la mucosa del intestino (Desde la cavidad oral hasta el
conducto anal) por virus,bacterias,hongos y protozaarios  patogenos,ademds de  tumores
malignos,siendo todo esto conin ¢n la infeccion por VIH.(27-28)

Entre €l 50-100% de los pacientes afectados con SIDA acuden al gastroenterologo por presentar
diarrea, sfntomas exofugicos,dolor abdominal o perdida de peso. Este ndmero limitado de sintomas
refleja una multitud de elivlogias.

En la vasta mayoria de los pacientes con SIDA estos sintomas son consecuencia de un
compromiso tocal del sistema inmune en fa mucosa, lo cual favorece ¢l desarrollo de infecciones
oportunistas y neoplasias gastrointestinales,principalmente por 1a invasién intestinal directa del
VIH.
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En ¢l primer afio de la pandemia de el SIDA la mayoria de los patogenos oportunistas rclevantes
en los pacientes inmunocomprometidos fueron identificados y extensamente descritos en ¢l tejido
gastrointestinal y hepatobiliar.

Siendo las infeccioncs gastrointestinales méds importantes causadas por hongos
(Cdndida),virus(herpes  simple,citomegalovirus,VIH),protozoarios(Cryptosporidium, Isospora
belli),bacterias(Mycobacterias atipicas.salmonella)y helmintos(Strongyloides stercoralis). (26)
El deterioro de la inmunoregulacién de la mucosa contribuye de manera importante al desarrollo
de infecciones secundarias. Tanlo en los pacientes infectados con VIH sintomaticos como en los
asintomaticos,existe un absoluto decremento de células CD4-positivas con la reversién de las
CD4 a CD8,dentro de la ldmina propia del intestine delgado. Aunque el nimero de células CD8
no disminuye,cl defecto funcional de estas células no puede ser excluido.(27)

La hipoalbuminemia es otro dato comunmente encontrado en los pacientes con SIDA y esta baja
de protefna también favorece al desarrollo de procesos patolégicos sobre el tracto
gastrointestinal .(29)

Es bien conocido que los problemas gastrointestinales son significativos y ocurren como parte
de la evolucidn clinica de la infeccidn por VIH desde ctapas tempranas.(28)

Esta bien establecido que el jugo gdstrico juega un importante papel en la barrera enterica como
protector contra las infecciones;asi como el que frecueniemente los pacientes con SIDA
presentan hiposecrecién de dcido gdstrico.(30)

Diversos estudios  han evaluado la distribucion  de la fosfoproteina B-50 de  los
péptidos(bombesing. sustancia P,neuropeptido Y, galanina,calcitonina, somatostatina, polipéptido
intestinal vasoactivo y neurotensina)en la serologia con VIH positivo y el mimero de linfocitos
CD4 positivos;determinando que estos pacientes tienen una alta incidencia de patrones anormales
en la inmunereactividadiReduccion de 1a intensidad o de la densidad en la inervacidnien los

nervios entericos y en 1as cétulas enteroendaenings earclacidn can fos pacientes VIH negativos;lo

3

cual hace suponer que las manifestaciones elinicas aseciadas con la infecion por ViH bien
pudieran ser causadas por la enteropatia especifica por el virus VIH ¢ influenciada por los
nervios entericos /o la funcidn de tas células enteroendocrinas por alteracién de la

inmunoreaccién de los diversos péptidos.(31)
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La reduccién en la pentagastrina estimulada por la secrecién de 4cido estdn asociada con la
reduccién del volumen de jugo gdstrico y la produccién total de pepsina y en contraste la
produccién total de moco se incrementa significativamente.Pero la hipoclorhidria en los pacientes
con SIDA produce una reduccidn en la absorcién de drogas solubles en 4cido,como el
ketoconazol,lo cual condiciona resistencia en estos pacientes al tratamiento con esta droga.(30)
Facilitando el crecimiento bacteriano y de otros microorganismos en el tracto gastrointestinal
alto,contribuyendo a la mal absorcidn y diarrea presentada en los pacientes con SIDA e
hipoclorhidria.(32)

El mecanismo fundamental en Ia falla de la secrecidn géstrica en los pacientes con SIDA es
desconocida.La incidencia en el incremento de anticuerpos contra células parietales gastricas en
estos pacientes es de 53% comparado con 2-4% en la poblacién general;lo cual sugiere esto
como un posible mecanismo.

El impacto de la falla en la secrcci6n gdstrica asociada con la profunda supresién inmune
caracterfstica del SIDA,pucde explicar Ias frecuentes infecciones gastrointestinales observadas
en estos pacientes.(30)

Dado lo anterior el presente trahajo,realizado en poblacién mexicana, fue diseiado para evaluar
prospectivamente las infecciones gastrotntestinales en pacientes con SIDA y espectficamente para
evaluar las lesiones endoscopicas en pacientes sintomaticos,para el diagndstico especffico de
infecciones enterales;ademds de la determinacidn de la frecuencia con que los diferentes agentes
oportunistas afectan tanto al eséfago,estdmago y duodeno. Comparando los hallazgos de este
estudio con la literatura mundial;observamos que conforme al sexo,predomino el masculino y
la edad promedio de presentacidn fue la 3ra década de la vida. Ademds de que la mayoria de
los pacicules estudiados fucron homosexuales,siendo este el modo més frecuente de adquisicién
de la enfermedad. Con respecto al cuwdro chinico,nuestro grupoe estudiado evidencio el dolor
abdominal,diarrea y sintomas esofagicos en un rango de 80-93%.

Encontrindose afectados tanto eséfago,estémago y duodeno en un rango de 70-100% sicndw el
estudio endoscopico con toma de biopsias ¢fectivo en la determinacion de pérmenes oportunistas
en el eséfago(Cdndida, Citomegalovirus, Herpes simple y Virus del Papiloma Humano), cstémago
(Citomegalovirus y Heiicobacter Pylon) y duodeno(Mycobacterium Avium). Los resultados

finales de este protocolo fueron similares a los reportados en la literatura mundial.
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CONCLUSIONES

.

El estudio endoscopico con toma de biopsias en pacientes portadores de SIDA y con
sintomas gastrointestinales fue de utilidad,pucs determind patologfa por agentes
oportunistas en es6fago de 60.4 % ,en estémago de 46.6% y en duodenode 3.3%  De
estos solo en un caso no sc demostré lesidn endoscopica y otro caso demostré dicho

agente en esofagitis inespecifica.

En el 100% de los pacientes se evidencio la presencia de alguna lesién que ameritaba la
realizacién del estudio.

Las manifestaciones gastrointestinales del pacicnte con SIDA en forma indispensable
requieren observacién endoscépica con toma de biopsias para establecer el diagndstico -

correcto. Esta evaluacién contribuye sustancial altr iento y seguimiento de éste
tipo de pacientes.
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