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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),más de 100,000 ya han fallecido.Existe una alta 

prevalencia de síntomas gastrointestinales (S0-100% ). Teniendo a la endoscopia gastrointestinal 

como un método útil con alta sensibilidad y especificidad para valorar las lesiones del tracto 

digestivo aunada con la toma de biopsias ;se realizó este estudio,con la finalidad de permitir un 

diagnóstico definido y por consiguiente proporcionar a este grupo de pacientes un tratamiento 

racional y paliativo más específico. Se realizó estudio prospcctivo,observacional,descriptivo y 

transversal de mayo a diciembre de 1994;a todos los pacientes con diagnóstico de SIDA 

previamente confirmado mediante el método de ELISA y WESTER-BLOT con síntomas 

gastrointestinales, los cuales fueron sometidos a pancndoscopia con toma de biopsias de 

esófago,estómago y duodeno al u.ar indcpendientemen1c de los hallaJgos.;iendo enviadas las 

muestras para estudio histopa!ológico,donde se les practicaron tinciones especiales. Los 

resultados obtenidos muestran que de los 30 paciente< estudiados 25(83.3%) fueron del sexo 

masculino y solo 5(16.6%) del sexo femenino.teniendo una edad promedio de 31.5 años ± 3.5 

años.De los cuales 19(63.3%) eran homosexuales siendo del ""·'º masculino ,por 

hemotransfusión fueron 7 pacientes (23.3%) siendo 3 mujcres(l0%),por ejercer prostitución 

2(6.6% )mujeres y por promiscuidad 2(ó.6%) humbr<s hc1croscxuaks. Clínicamente la 

sintomatología presentada fue la siguicnte:Dolor abdominal en 18(93.3%),vomito en 

27(90%),diarrea en 25(83.3%),al igual que la disfagia.Las n;íusea; y la anorexia en 24(80%),la 

odinofagia se determinó en 22(73.3%);en 20 de estos pacientes se encontró cono SIGNO 

relevante candidiasis oral (66.6%) y la hemorragia úige,ti\•J alta solo en 18(60%). 

Mediante el estudio enduscopico se apm:io afección del e'ófago en 24 pacientes (80%),estómago 

en los 30(100%) y en duodeno 21(70%). El estudio hi"ulógico reveló esofagitis crónica en 

4(13.3%) ,esofagitis por c.'.indida en 13(43.3% ),citorncgalovirm en 4( U.3%),herpcs simple en 

:!(6.6%) y por virus del papiloma humano en ~(6.h~) de l'.,!O\ caht: h.tü'f mcnci1.ln que uno fue 

detectado en un C\~)fago reportado cndoM:opit:aml'll1l: ~llhl y otro c:n uno rc¡xirtado como 

csofagitis inespccifica. A nivel gá,trico se repon<\ la pre\Cncia de citomegalovirus en 2(6.6%) 

y <lt! hdk.,.1ha~tcr pylori en 1:!(-10~,). l\. niYd ducxh:n.tl \PIP "t.' lll·h:rmir'\' Mycoha~terium avium 

en un pacil'ntcO. 3 t;{. ). Ln~ resultados ohscrv,ulos en la pohl.1c1ón mi:x1c~ina con SIDA y síntomas 

gastrointestinales son acordes a lo cxpuc~to con la literatura mundial. 



INTRODUCCION 

El síndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA), es causado por un virus el cual fue 

descubieno en París, en mayo de 1983, en el Instituto Pasteur por el profesor Luc Montagnier, 

quien nombró al virus como linfoadenopatfa asociada al virus (LA V). un año más tarde en mayo 

de 1984 el Dr. Roben Gallo del National Cancer Institute de Bcthesda EUA, también identificó 

el virus llamándolo célula T linfotrópica humana, virus tipo 111 (HTLV-111), cuyo nombre a 

tenido mayor difusión. Siendo ambos nombres sinónimos y encontrándose 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 número de casos había aumentado en forma considerable 

y se comenzó a difundir mundialmente. En ese mismo tiempo el centro de control de 

enfermedades de AtlanL1 (Georgia EUA) tomo la investigación de enfermedades nuevas y raras 

en los Estados Unidos, colocándose a la vanguardia toda la información concerniente al SIDA. 

En un pnnc1p10 se creía que la enfermedad se encontraba limitada solo a homosexuales y 

drogadictos que utilizan drogas por vía endovenosa, pero en 1982 aparecieron informes de los 

primeros casos de hemofílicos que fueron infccL1dos de SIDA al recibir transfusión de sangre 

o hemoderivados contaminados por el virus. En 1983 se detectaron otros ~rupo< de alto riesgo; 

mujeres heterosexuales que tenían relaciones con hombres infcclados. ni!los con padres o madres 

enfermos o ponadores de SIDA y prostitutas ponadoras del virus ( 1). 

En el decenio anterior miilonc~ de pt.:r~ona'i en 10<10 t:I mundo n:~ult~1ron infectada~ con el virus 

de la Inmunodeficiencia Humana (V!H). Má' de 100,()(XJ persona' han rnueno ya de SIDA, la 

extensión cpidcrniolügica to<laví,1 rw ;e ~h.:lara. Es tlifícil que cualqui~r \i\IC'mfl flrgánico del 

cuerpo c~ca~ de Sll>t\. n::•;d:: L'l ini..:jo lk l''l.J. LpitlL'm1a ios medicor., en W<.fa\ partes ob1,Crvaron 

una alta prevalencia de signos y ~ínlomas ga~trointe\tinalcs. Alguna.o,; de esta~ manifestaciones 

como ~rdida de f"""'· disf,ígia. anorexia y diarm1 c"s1 en forma univcrs;il ><'presentan en algún 
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punto durante el curso de la enfermedad, en pacientes con SIDA. Otros signos y síntomas 

gastrointestinales como odinofágia, hemorragia, ictericia o dolor abdominal son manifestaciones 

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

Bajo condiciones normales los virus patógenos son identificados por los macrófagos una vez que 

se han introducido al organismo; estos macrófagos 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 

plasmáticas. Estas células plasmáticas secretan Jos anticuerpos específicos contra el antígeno viral 

y eventualmente el virus invasor es destruido. 

El modo de acción del virus HTLV-111/LAB o VIII es diferente porque éste virus ataca 

directamente a las células T4 debido a que no hay una identificación o existe una identificación 

defectuosa del macrófago hacia el virus, el que una vez incorporado en el interior de la célula 

comienza a replicarse. El vinIS (VIH) también interfiere las señales mandadas por las células T4 

a los linfocitos B, de este modo no hay producción de células plasmáticas y Jos linfocitos T4 son 

destruidos, "'primicndo Ja capacidad del organismo para defenderse cualquier otra infección 

secundaria. ( 1) 

La epidemia del SIDA cobra cada vez más imponancia en el mundo y específicamente en 

nuestro país. Actualmente México es el l lo. Jugar a nivel mundial en cuanto al número total de 

casos y en cuanto a frecuencia. Se calcula por Ja tasa de incremento que se ha observado en Jos 

últimos años que el mímero de pacientes incrementará geométricamente y no de manera 

aritmética. Existen en Ja actualidad alrededor de 12 mil ca"1s reportados al CONASIDA, 

considerando que por lo menos existen entre W y 30 mil casos de SIOA y aproximadamente 500 

mil pacientes es~in infcct;ido,. En cu;111to a las categoría\ de transmisión reportadas en nuestro 

país, el 80% de los ca\0!3 ;1proximadamcntr: c..:orrcspondc.:n a transmi\ión sexual; siendo l'I número 

preponderante de CX"..Os el de. p.tdcnt..:.:. flnn105\:A.u.iló, tA:tJ(MllÜu prádicJ111cntc d 50 % del 

númcm t0tal dl' ca\os. Contini.;~do c1 grupo de pacicn:es bi~xual!.!S y el hctcro~xuaks. Este 
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tlltimo grupo es el que porcentualmente ha visto un incremento mayor en los últimos años, 

siendo el resto de los casos por transmisión sangufnea; siendo la mayor parte de estos por 

transfusión de sangre contaminada. 

Todos estos datos epidemiológicos 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 en realidad estos 

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

En nuestro país las alteraciones gastrointestinales se presentan en el 96% de los enfermos con 

SIDA y el aparato digestivo es el segundo más afectado después de las enfermedades pulmonares 

en estos pacientes. Siendo los síntomas 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 ¡>r.kticamentc todos 101 pacientes. Aproximadamente entre el 30 al 50% de los 

pacientes con SIDA cursan con diarrea crónica; la importancia de csL1 diarrea como síntoma 

asociado al SIDA es tal que su presencia aunada a la perdida involuntaria de peso de má<. del 

10% del peso basal, en ausencia de otra enfermedad diferente a la infección por virus (VIH) 

establece el diagnó,tico de ,fndrome de desgaste JXir VIH. Este síndrome se utiliza en la 

actualidad como uno de Jo, criterios diagnósticos de SIDA en pacientes con evidencia de 

laboratorio de infección por VIH (3,4). 

Otras lesiones digestivas cuya identificación definitiva estahlecc el diagnóstico de SIDA (en 

ausencia de otras causas de inmunodeficiencia) son la csofagitis por Cándida o Herpes, 

criptosporidiosis como causa de diarrea persistente por más de un mes; infección por 

citomegalov1rus (C'MV) en ind1vicht(\1, may('!'t""i de un mc-s lk edad, Sarcomd d~ Kaposi en 

menores de 60 años de t•dad e iniccc1ón por l\lycobactcrium Avium. Estas cnfcnncdades se 

utilizan como criterios diagnósticos alin sin evidencia de laboratorio de inkcción por VIH (4). 
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La presencia de síntomas como nauccas, vómito, hcmatenésis , pirosis requieren de una 

investigación completa, ya que pueden estar condicionadas por enfermedades gastrointestinales 

no relacionadas con el SIDA, como son la esofagitis por enfermedad por reílujo, ulceras pépticas 

tanto gastricas como deudenales, pancreatitis, colangitis o hemorragia por varices esofágicas o 

gastricas. Aunque algunos síntomas como la perdida de peso, anorexia y diarrea crónica son a 

menudo difíciles de determinar la etiología y tratarlas de manera específica; muchas otras 

manifestaciones de infección por V!H (en particular esófago y estómago) pueden evaluarse de 

forma clínica, diagnosticarse en forma precisa con estudios paraelínicos de gabinete y de esta 

manera dar tratamiento en forma más específica. (5) 

El síntoma esofágico más frecuente en pacientes con SIDA es la odinofágia. La Candidiasis oral 

y esofágica es causada por C. Albicans, siendo este el microorganismo más 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 esofágica, más 

aún indican que no existe correlación entre la presencia de síntomas y el grado de esofágitis 

observado en la endoscopia. Cabe hacer mención que la disfágia y odinofagia también puede ser 

condicionada por otros microorganismos como son el Herpes simple y Citomegalovirus, aunque 

en menor frecuencia. (6) 

Para establecer un diagnóstico etiológico es imprecindible el estudio esdoscopico con toma de 

biopsias. J.a observación directa evidencia lesiones elevadas, blanquecinas con aspecto de "Queso 

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

Etapa l. Placas hlanquccirld . ., iguales o menores de 2 mm de diámetro. 

Etapa II. Placas mayores de 2 mm de diámetro. 

Etapa III. Etapa 11 más ulceración 

Etapa IV. Etapa lll más estrechamiento de la luz esofágica. 
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Esla apariencia endoscopica se debe a Ja gran queratosis y paraquera!Osis asociadas a hifas y 

levaduras de cándida que invaden las células epiteliales de Ja mucosa esofágica. A pesar de su 

aspecto endoscópico característico, es conveniente tomar biopsias de las lesiones más alln cuando 

se asocian a úlceras, ya que pueden encontrarse otros agentes infecciosos tales como el 

ci!Omegalovirus o virus del herpes simple. (S) 

La candidiasis oral puede tener aspecto convencional o presentarse asociada a otra lesión 

constitufda por placas blancas con estrías periféricas localiradas en Ja superficie dorsal y lateral 

de Ja lengua que se denomina leucoplaquia vellosa. Microscopicamente además de la 

paraqueratosis, hay espacios claros pcrinucleares (koilocilos) semejantes a Jos observados en 

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

En hu etapas iniciales estas placas se extienden en forma difusa a través del esófago. En Jos 

casos más avanzados, existen ulccrnciones casi invariablemente asociadas a formación de placas 

extensas y prácticamente sin presencia de mucosa nonnal. (3) 

El esófago espasmo aunado a disfágia se presentan más en pacientes con esofagitis por 

Citomegalovirus y por Herpes, que en aquellos por esofagitis por Cándida. 

La infección del tracto digestivo por Citomegalovirus fue descrita en 1925,pcro en Ja actualidad 

se ha determinado en forma má.• rclcvanle en pacientes con SIDA,siendo responsable de 

síntomas gastrointestinales en un 50-80%,encontrándosc en forma simultánea con Cándida en 

un 15%.(7) 

Algunos pacientes homo..,:xualc' dc,arwllan <><linofagia sc'Cundaria a úlceras esofágicas múltiples 

de etiología incicrt..1 qut· se ~tcomp.1ñan de makstar ~cncral,cxantcma maculopapular y 

ocasionalmente (k tíkt:r;.i.s oralcs.L.1s Lílccra., ~s.ofágict\ puc1len v:r d1•hid;i" tl infe-cción par \'irus 

de) Herpes Simpk (l Citorni:galov1ru1i.Aunque reportes en J;.i literatura dicen que la ewfagitis por 

Herpes tiene úlccrns poco profunda." y bien sc:paratfa~ en un fondo de mucos.1 normal y que Ja 

esofagitis por CMV tambi~n puede presentarse con ulceraciones linraks y contornos edematosos 



6 

bien definidos;podemos decir que no hay lesiones endoscopicas patognogmonicas para 

CMV,depcndiendo unicamenle de el resultado de las biopsias.(8) 

Lo que si es concluyente es que el CMV es el 2o agente oportunista que produce infección 

esofágica en pacientes con SIDA. 

La mayoría de los investigadores han notado que las lesiones esofágicas por CMV con frecuencia 

son grandes, profundas con bordes elevados y sin duda pueden hacerse extensivas y 

circunferenciales en casos graves; afectando principalmente el tercio distal del esófago. 

Endosc6picamenle se puede apreciar Ja enfermedad gastrointestinal por CMV en un rango que 

va desde eritema leve de Ja mucosa hasta Ja presencia de ulceras confluentes. Existen algunos 

casos reportados de lesi?nes pseudotumorales sobre todo a nivel de Ja unión esófago gástrica 

asociadas a infección citomegálica. (9) 

El citomegalovirus usualmente involucra células endoteliales y mesenquianes con el desarrollo 

de vasculitis; en los casos severos produce ulceras profundas, peritonitis y hemorragia masiva. 

(8) 

Se recomienda tomar biopsias de erosiones sospechosas y de Jos bordes de las úlceras, el 

diagnóstico se establece por Ja identificación de cuerpos de inclusión intranucleares e 

intracitoplásmicos además de infiltración de células mononuclearcs y proliferación vas.:ular as! 

como de fibroblastos. i\ rc.1li1.1r lindón de hematoxilina y cosina, pudicndose confirmar con 

lindones inmunohistoqufmicas o cultivos virales. (10) 

El Herpes virus simple es el tercer agente aportunisla que produce infección esofágica en 

pacientes con SIDA. Las lesiones debidas a éste virus son esof.lgitis extensas que involucran 

predominantemente el ewfago distal. 

La esofagitis herpética ¡~guda puede mos:rar ukeracioncs aftoide~ que cubren una mucosa 

eritematosa de unos cuantos milfmetros de diámetro; mientras que la ulceración crónica herpética 
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presenta eritema marcado en el fondo, siendo profunda con bordes edematosos. Estas úlceras 

son llamadas• úlceras volcánicas" por su aspecto endoscópico. Las úlceras pueden confluir hasta 

la unión esófago gástrica, presentando exudado inflamatorio a este nivel. La identificación de 

inclusiones intranucleares múltiples con imagen en • Bolsa de canicas • en las biopsias 

establecen el diagnóstico, el cual se confirma utilii:ando cultivo. (11) 

Rabeneck y cols han reportado que la infección aguda por el VIH pueden producir odinofagia 

y disfagia aunque en menor porcentaje que los otros agentes oponunistas citados. Los síntomas 

y las lesiones esofágicas de la infección aguda por VIH pueden resolverse espontancamente. En 

VIH puede producir ulceraciones esofágicas de 2-3 mm además de discreta hiperemia de la 

mucosa. 

Las características histopatologias de la mucosa esofágica en pacientes infectados por VIH y con 

síntomas esofágicos no esta aún bien estudiada. En aproximadamente del 8 a 35 % de los 

pacientes con SIDA no se ha identificado que tengan proceso patológico que explique la 

presencia de síntomas esofágicos . (12) 

No obstante que en pacientes con SIDA y síntomas esofágicos no se ha investigado 

prospectivamentc que la presencia del virus de la inmunodeficiencia tipo 1 (VIH-1) en la mucosa 

esofágica condicione los síntomas o anormalidades anatómicas en el grosor y que sea el VIH-1 

predisponente para la mucosa de patógenos oportunistas o influya la respuesta de tales patógenos 

al tratamiento. 

Smith y cols han utifüado la hibridación in situ localizando al Vlll-1 mRNA en la mucosa 

esofágica de estos pacientes y trataron de correlacionar la presencia en la mucosa de este virus 

en unión la patógenos oportunistas y la formación de tejido nuevo (ncoplasma) en respuesta de 

estos patógenos a la terapia antimicrobiana. 

En 22 biopsias esofágicas de 25 pacientes tnL-diantt! la hibridación in situ determinaron la 

presencia de Vlll-1 acompañando la mucosa. Las c~lulas de 13 mucosa expresaron Vlll-1 mRNA 
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mediante granos de plata verde en 8 biopsias (36%) de los 22 pacientes infectados con VIH 

siendo prácticamente aislados y en ocasiones formando islotes. Las células expresadas con VIH-1 

mRNA aparecen morfológicamente en leucocitos mononucleares y macrófagos. 

Las células infectadas con VIH-1 fueron locali7.adas predominantemente en la lámina 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 esofágica tenían mezclas; 5 tenían 

Cándida esofágica, uno tenia esofágitis Cándida y Nicobacterium Avium en la unión esofágica 

gástrica y uno tenia esofagitis por citomegalovirus. 

El VIH-1 fue detectado en la mucosa esofágica 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 la mucosa esofágica no predispone a los pacientes a más de una infección 

o procesos patológicos. (13) 

También existe otra entidad que se denomina csofagitis idiopática la cual se ha observado 

comunmente en pacientes con síntomas esofágicos. Los rasgos histológicos aún no están bien 

definidos; las biopsias son procesadas con hematoxilina y eosina, tinciones de plata y para ácidos 

grasos. Las muestras son evaluadas dependiendo del tipo de infiltrado inflamatorio, para agudas 

(células polimorfonucleares) y para crónicas (células mononucleares). El resultado es adaptado 

de O a 3 grados los cuales son definidos de acuerdo al área ocupada por las células inflamatorias 

tanto para lo agudo como lo crónico; expresando aproximadamente el porcentaje del área total 

del número por campo : 

Grado O (nulo). menos de 1 % del área total 

Grado 1 (leve). del 1 a 15 % del área total 

Grado 2 (moderado). del 16 al 50% del área to!al. 

Grado 3 (severo). mas del 50% del área total. 
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Los grado 2 y 3 son considerados alto grado. La localización de las células inflamatorias fueron 

notadas en el estroma, epitelio o ambos. La esofagitis idiohepática ha mostrado inflamación 

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 crónico tienda a ser común en pacientes 

con esofagitis idiopática; comparado con pacientes con mucosa endoscopicamente normal, la 

diferencia no es estadísticamente significativa. (12) 

Otras infecciones reportadas como causa de lesión esofágica incluyen a la torulopsis glabata 

Oevadura similar a la Cándida pero taxonomicamente distinta), bacterias (criptosporidium) virus 

(epstein-barr) y micobacterium tuberculosas. Otras patologías no infecciosas reportadas en este 

tipo de pacientes, aunque con mucho menor frecuencia son las de origen neoplásico y 

medicamentoso.( 14) 

Edwards y cols han reponado ulceraciones esofágicas inducidas por zidovudina en 3 pacientes 

que recibieron de 1000 a 1,200 miligramos/día; la localización más frecuente del daño esofágico 

inducido por medicamentos es a nivel del arco aórtico. El diagnóstico de lesión esofágica es de 

exclusión. 

Este tipo de lesiones generalmente son discretas, múltiples, de tamaño que varían de puntiformes 

hasta 6 cm de longitud. El estudio hi,topatológico muestra inflamación aguda y edema, sin 

evidencia micotica, viral o bacteria, sin embargo de no hacerse el diagnóstico oportunamente, 

cualquier lesión esofágica puede sobreinfcctarse . (15) 

Tomando lo anterior en considcr•ción la esofagoscopia puede ser normal en pacientes con SIDA 

que presenten síntomas e'°fágicos, por lo tanto la toma de biopsias y el estudio histopatológico 

es justifica<lo. (14, 15). 
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El estómago es el segmento del tracto gastrointestinal menos frecuentemente involucrado por 

infecciones oportunistas.Las lesiones gástricas frecuentemente se localizan en la unión esófago 

gástrica o en la región prepílorica. 

El Citomegalovirus (CMV} es el agente infeccioso que con más frecuencia se encuentra en el 

estómago en pacientes con SIDA.Las lesiones por este virus producen ulceraciones contiguas a 

la unión escamo-columnar.Este virus puede producir gastritis difusa o úlceras discretas;puede 

encontrarse en forma aislado o coexistir con otros organismos o neoplasias. 

Las inclusiones virales generalmenle se observan en células mononucleares de la lámina 

propia,tibroblastos o células endoteliales y ocasionalmenle aparecen en las células epiteliales de 

las glándulas antrales y muy rara vez en otro tipo de célula epitelial. 

Megibow y cols.informan la presencia de nódulos gáslricos de 2 a 3 mm de diámetro, simulando 

Sarcoma de Kaposi,pcro corresponden a lesiones por CMV.Es bien sabido que la presencia de 

CMV en cultivo o bien en material de biopsias no indica necesariamente enfermedad. 

El estándar para el diagnóstico de infección por CMV es mediante la identificación de células 

citomegalicas con la típica inclusión inlranuclrar en el estudio histológico. 

Existen métodos adicionales allemativos,para diagnosticar la presencia de CMV en el !ejido y 

estos son el cultivo viral,de1e.:ció11 <le anlígcnos de CMV por lnmunohistoquímica,Hibridación 

In situ y reacción en cadena de polimeraz.a. 

El principal inconveniente de los cullivos es la lenta incubación.ya que el promedio en intervalo 

de tiempo desde la colección hasL1 el crecimiento oscila al rededor 15 días.Aunque algunos han 

reportado rápidas técnicas para producir resultados positivos en menos de 24 Hrs. Algunos 

cultivos de tejido, In vivo qui1.á contaminados de sangre pueden ser positivos en presencia de 

vircmia. 

Los métodos de inmunohistoquímica enfatizan la presencia de antígenos de CMV en Jos téjidos 

utilizando anticuerpos monoclonales o policlonalcs que atacan a e>tos antígenos virales. 

Algunos aulorcs sugieren que la inmunohistoquímica e; más sensible que la his1olo¡:ía sola,pero 

es menos sensible que la hibridación In situ.Dcl mismo modo fd base de hts ulceras son positivas 

por histología y el borde es positivo por inmunohistoquímica. 
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Algunos estudios han demostrado que Ja hibridación In situ es de una sensibilidad mayor a Ja 

histología;concluyendo que tiene una excelente sensibilidad y especificidad. 

La reacción en cadena de polimerasa es una técnica relativamente reciente,que detecta 

cuantitativamente cambios mlnimos del genoma viral en Jos tejidos estudiados,espccíficamente 

bandas del DNA viral.manchando y reconociendo sobre el gel de agarosa. 

La sensibilidad de la reacción en cadena de polimerasa para detectar CMV comparada con la 

histología varia entre 72-100%. 

En el estudio publicado por Goodgame,compara la histología,cultivo viral,inmunihistoquímica 

y la reacción en cadena de polimcrasa para la detección de CMV en varias biopsias 

gástricas.Habiendo obtenido múltiples biopsias de sitios a11ormales y otros de sitios 

endoscopicamente sin alteración.Concluyendo que la sensibilidad de una biopsia por reaccionen 

cadena de poli mera"' es 'uperior a cualquier otra técnica. Finalmente la reacción en cadena de 

polimerasa es capat de detectar al CMV en ausencia ele cambios característicos citopaticos e 

incluso antes de que ocurran. 

Sin cmbargo,actualmcnte no pucdc ser .:rnl>idcrada corno estándar de oro para la detección de 

CMV en tejido gastrointestinal. 

La presunción clínica.;tunada" la evaluación histologica y apoyada con el uso de algunas de las 

técnicas citadas,continua siendo el apoyo y "1stén para el diagnóstico. 

Cryptosporidium.Cánclida albicans.Micobactcrium Avium y Tuberculosis.son otros de los agentes 

infecciosos que se han encontrado en el estómago.pero en menor frecuencia.(16) 

El Cryptosporidium puede cau'><1r estenosis del antro.con o sin ulceraciones,aunque más 

frecuentemente afreta el intc;tino úcl~.1do y sobre lodo el duodeno. 

El Mycobactcrium Avium intr.icclular puede afcc~1r el estornágo con abscesos asociados.Como 

ca.'<Os aislados se ha informado gastritis tlcgmonosa '-Ccundaria a cocos gram positivos así como 

gastritis crónica activa por Campylonactcr Pylori:,icndo pmiblcmente responsable la 

hipo.secrt'Ción acid~ ['á°'ltrica,<¡ut.· e~ frccu~n:..: en c~dl' tipo tk paci~nh!:,.(4,5) 

El Hclicohacter Pylon (ante\ llamad<> C'ampylobactn l'ylori) ha 'ido ickntiticado extensivamente 

como patógeno en la etiología dc gastritis .1g11d.1 y crónica y C\ un factor importí\ntc en la 

patogénc1i> de la úlcera péptica.En rc 1x>rtcs aislado' la infección por H.l'ylori ;e ha 1úcntiticado 

en pacientes con SWA,prc."•"H;rndo inva\ión en la lámina propia de la muC0'><1 g.ístri.:a.(17) 
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La mayorla de los estudios son en la población HIV negativa.Este organismo es fácilmente 

Identificado utiliz.ando cultivo,prueba de ureasa rápida,prueba de la miga de pan,anticuerpos IgG 

en suero e histología de las biopsias con ticiones de plata.Previos estudios han mostrado una alta 

pn:valencia de H.Pylori en pacientes asintomaticos y sintomáticos con l'nfermi!dad ulcerosa y 

gastritis crÓnica.Siendo encontrado el H.pylori en 32-56% de individuos seleccionados al azar. 

Los pacientes con enfermedad ulcerosa tienen una incidencia del 70-100% y los que presentan 

histologicamente gastritis crónica del 63-86%. Se les practico estudio endoscópico a pacientes • 

con SIDA,encontrando erosiones o úlccras,tanto gastrica.s como duodenales.Tomando biopsias 

del fondo,cuerpo y antro gástrico así como de duodeno.Las biopsias fueron estudiadas para 

determinar malignidad,inclusioncs viralcs,parasitos y hongos.Siendo los síntomas más frecuentes 

dolor abdominal,disfagia,náusca y signos de mal allsorción.Siendo identificado el H.Pylori en 

pacientes con gastritis crónica en un 15.9%,tcnicndo la mayoría alto grado de actividad.Estando 

presente el H.Pylori en un 87.5% en biopsias de grado lil y IV.solamente en 6.5% en biopsias 

con grado 1 y 11 de actividad.í"1 18% de Im J"'Cicntcs estudiados el H.Pylori se encontró 

asociado a erosiones y úlceras,siendo principalmente gástricas. 

La clasificación empicada para determinar la actividad de la gastritis crónica,fue determinada 

por el número de polimoñonuclercs (PMN) encontrado en cada campo observado. 

Orado l.Dos PMN por campo. 

Orado U.Diez PMN por campo. 

Grado 111. Veinte PMN por campo. 

Grado IV.Actividad generalizada mostrando infiltración de PMN en criptas gástricas,en el 

epitelio en forma de microabsccsos y en la lámina prupia.(18) 

La presencia de infiltrado linfocitico y plasmocitico en la lámina propia fue considerado 

diagnóstico de gastritis crónica y la infiltración neutrofilica solo fue indicador de gastritis 

aguda.(17) 

La frecuencia histológica de gastritis crónica activa fue de 94.5% en pacientes con SIDA y Ja 

prevalencia de 11.Pylori en e>te grupo fue de 15.9%,lo cual es muy bajo en comparación a la 
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población sin SIDA.la baja prevalencia en el grupo con SIDA implica otra eliologfa de H.Pylori 

en la patogenesis de Ja gastritis crónica acliva.(18) 

Ruggero y cols.identificarón el H.Pylori en 40% de Jos pacientes con SIDA. 

Tomando en consideración que los pacientes con SIDA tienden a cursar con hipocloridria,estos 

pueden tener predisposición al igual que Jos pacientes asintomáticos ancianos para la 

colonización con H.Pylori.(17) 

Lo cierto es que el mecanismo por el cual H.Pylori causa enfermedad en csle tipo de pacientes 

es obscuro. Aunque el uso de antibióticos en los pacientes con SIDA puede estar implicado en 

la baja prevalencia del Helicobacter.Lo que es conocido es que la hipodoridria es un ambiente 

poco favorable para Ja coloni1.ación e infección por H. Pylori.( 18) 

Algunos padecimientos no infecciosos como es el Sarcoma de kaposi y el linfoma provocan con 

más frecuencia afección gástrica y estas neoplasias abdominales son las más frecuentemente 

asociadas con el SIDA. 

En los últimos años de la década pasada,se informó una frecuencia de sarcoma de Kaposi del 

44 % en este grupo de pacientes. 

El sarcoma de Kaposi es un tumor del sistema re1iculocndolelial,progresivo,sislémico y 

multifocal,con mayor afección visceral y cuianea,que akcta el cubo digestivo en un 48%,siendo 

los silios más interesado. el estómago y Je duodeno. 

las lesiones gaslricas se manifiestan por pequeños nódulos submucosos de dislinlos tamaños.la 

mayorfa no presentan umhilicaciones ni ulceraciones y con apariencia violácea;la nodularidad 

más fina,engrosamienlos de pliegues y la formación de placas son hallazgos menos frecuentes. 

Histologicamenle el sarcoma de Kaposi puede presentar espacios va.o;cularcs dilatados,lesiones 

en parche, lesiones nodulares, lesiones en placa,dcpósicos de hemosidcrina y células nodulares en 

huso.(19) 

En Ja mayoría de los ca~v~ rlr Kaposi gJ.str~lintcstinaJ lu~ J.Mcicntc\ son asrntomático~,pero en 

ocasiones presentan hemorragia ~vera que purd:: corr.promclcr ia -...id,1 d~ lo5 pacientes.(20) 

Otra neoplasia que afecta a los pacicn1cs con SIDA es el linfoma llo<lgkin como el no 

Hodgkin,los cuak . .¡ product.•n r.t'igos agn:si\·os} atípico.\ en estos pacientes y en el momenro de 

presentación clínica es común la enfermedad ava111.ada. 
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Los !infamas relacionados con el SID son tumores agresivos con subtipos histológicos 

pobremente diferenciados y asociados a mal pronóslico.Afecta el tubo digestivo en un 26% .La 

adenopatia,especialmente retroperitoneal o mesenterica es una manifestación común en este 

grupo de pacientes. 

Los ganglios pequeños retroperitoneales menores de lcm o l.5cm,comunmente revelan sólo 

hiperplasia,de tal manera que la sospecha de neoplasia debe limitarse a pacientes con nódulo más 

grandes,con nódulos en otros sitios o con grandes acúmulos de pequeños nódulos. 

El diagnóstico diferencial del linfoma con otros padecimientos puede ser muy difícil.(21) 

Es común que los pacientes con SIDA presenten infecciones o infestaciones en el intestino 

delgado por helmintos,bacterias,protozoarios o microorganismos oportunistas. 

La Criptosporidimis se consideró inicialmente como una enfermedad del intestino delgado,sin 

embargo se ha descrito en todo el tuho digestivo. 

A pesar de 'u locali1.1ción en la superficie celular,I01 microorganismos además de fusionar su 

membrana con la ele la célula hu¿spcd ,se rodc.1n del citoplasma y membrana de la célula 

íntestinal por lo que en realidad dcb1.:n de ser considerados como organismos intracelulares. 

La condensación del citocsquclcto de l.1 célula epitelial que se observa en la vecindad inmediata 

del sitio de aclhc.,ión riel par.i,ito, pmhablemcnte sc;i rcspon,ahlc de la falta de penetración del 

organismo al interior de la célula intestinal. 

Desde la descri¡>.:ión ucl primc1 e<1><> humano en 1976,la C:iptosporidiosis se ha informado en 

pacientes inmunodeprimidos. 

El diagnóstico de C\la parJsitmis se hace a trJvés del estudio histopatológico de tejido obtenido 

del intestino delgado. 

Este organismo pmducc diarrea acuosa de tipo secrctor,con consecuente desequilibrio 

hidroclectruliti1.:o,1.h.: ... bid1dldl:¡{,t1 y 11Hh:rtL'.La mayor afu:dón cs. en el intestino delgado con 

engros.amientn de p:ic~t;es n~:;i:o:.n;;:;,fcc!.1ndo e! duockno en ur. 8~'1. 

La isospora Bclli un protmoario que produce diarrc.1 acuo>.1 y perdida d · pc,o.la diarrea cesa 

al iniciar lratamiento,sm embargo la mitad di! lo~ p;:cit."nh:s Uc~rrollan rccurrcnci,t.~. 

Otro protozoario intracdular descrito en pacientes con SIDA es el Microsporidium,cl diagnóstico 

unicamcntc puede establecerse a través del estudio ultracstructural del intestino delgado. 
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Las infecciones por Micobacterias son importantes;el intestino puede infectarse a través de la 

deglución directa de las micobacterias o de secreciones broncopulmonares en pacientes con 

afección pulmonar .En algunos es probable que la infección sea responsable de la diarrea y en 

otros puede producir ileitis terminal. 

El diagnóstico histológico,consiste en la presencia de granulomas formados por acumulos de 

histiocitos con citoplasma estriado y que contienen bacilos ácido-alcohol-resistentes. 

la distinción entre la micobacteria A vium y tuberculosis de preferencia debe realizarse a través 

de cultivo. 

El Micobacterium Tuberculosis produce granulomas pobremente constituidos con extensa 

necrosis;en cambio la infección por Mycobacterium Avium rara vez se acompaña de 

necrosis.(22) 

El Citomegai01·irus afecta en menor frecuencia al intestino delgado.Este virus produce una 

enteritis difusa o ileocolitis con ulceracione.< del ilcon terminal y r\ego.EI aspecto macroscopico 

de la mucosa infectada es variable;en algunos pacientes las alteraciones son mfnimas mientras 

que en otros muestran 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,secunda.rias a vasculitis por CMV. 

Existen otros virus que producen diarrea en pacientes con SIDA pero en menor frecuencia.(23) 

En los pacientes con SIDA ,después de las vi as respiratorias.el organo blanco más comúnmente 

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

alteracíone< es mayor ruando se estudia a este grupo de pacientes. 
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SITUACION ACTUAL 

En nuestro país las alteraciones gastrointestinales se presentan aproximadamente en el 96% de 

Jos enfermos con SIDA;siendo el aparato digestivo el segundo organo blanco más afectado por 

microorganismos oportunistas.(4) 

Encontrándose como motivo frecuente de consulta en numerosos pacientes una alta prevalencia 

de síntomas 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 finalmente en prácticamente 

en todos los pacientes.(3) 

Existen actualmente controversias considerables en las pruebas de diagnóstico para identificar 

al palogeno responsable del cuadro clínico;por lo que se requieren estudios que detallen Ja 

sensibilidad,especificidad y eficacia diagnóstica. 

Teniendo a la endoscopia ga.,lroin1es1inal como un método útil con alta sensibilidad y 

especificidad para valorar las lesiones del tracio digestivo aunada con la toma de biopsias;se 

realizó este esludio,con la finalidad de permitir un diagnóstico definido y por consiguiente 

proporcionar a este grupo de pacientes un tratamiento racional y paliativo mas específico. 
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JUSTJFICACION 

En el Hospital General de México se atiende a una población heterogénea,dentro de la cual se 

incluyen a los pacientes con el s(ndrome de inmunodeficiencia adquirida. 

Tomando en consideración que las alteraciones del tubo digestivo superior en este grupo de 

pacientes es frecuente en extremo y que incluye un espectro muy amplio de entidades patológicas 

(primordialmente por agentes oportunistas) que afectan de manera importante la calidad de vida 

y más aun.disminuyen la sobrcvida de estos enfermos;se diseño este estudio para evaluar de 

modo expedito por medio del procedimiento endoscópico con loma de biopsias,las diversas 

alteraciones presentadas por c;ta población;con el pro¡>ó>ilo de obtener un diagnóstico etiológico 

preciso y de esta manera brindar un tratamiento paliativo más especrtico,mejorando de este modo 

la calidad de vida de nuestros pacientes. 



18 

OBJETIVOS 

1.- Dctermimar la utilidad del estudio endoscopico con toma de biopsias en el 

diagnóstico de infecciones oportunislas del tubo digestivo superior en pacientes 

con SIDA. 

2.- Consolidar como método de esludio la endoscopia con roma de biopsias en la 

valoración inlegral de esre tipo de pacienres. 

3.· Conocer la frecuencia y etiología de las infecciones por oponunisras en los 

resultados encontrados. 

4.- Brindar un di~óstico eliológico preciso para que el CICnlco otorgue el 

lralamienlo paliativo específico. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se realizó estudio prospectivo,observacional,descriptivo y transversal de mayo a diciembre de 

1994;a todos los pacientes con diagnóstico de SIDA previamente confinnado y que presentaban 

síntomas gastrointestinales. 

Todos los pacientes fueron atendidos en el servicio de lnfectologfa y referidos al servicio de 

gastroenterología;ar.nbos del Hospital General de México,S.S. 

A cada paciente que cumplfo con los criterios de inclusión se les explico el motivo del estudio 

y dieron su aprobación firmando hoja de consentimiento. 

A todos los pacientes seleccionados se les realizó historia clínica completa así como estudio 

panendoscopico con toma de biopsias de la mucosa esofagica,gástrica y duodenal;las cuales 

fueron sometidas a estudio histológico,para detenninación de posibles gérmenes oponunistas. 

El estudio incluyó a pacientes mexicanos de ambos sexos,mayores de 18 años de cdad,con 

diagnóstico de SIDA confirmado mediante el método de ELISA y WESTER·DLOT;además de 

presentar síntomas gastrointestinales y de aceptar panicipar en el protocolo. 

Excluyendo a todos aquellos pacientes i;nposibilitados para cooperar por presentar infección del 

Sistema Nervioso Central.estado de coma.hemorragia rnasi·.a del tubo digestivo.además de 

aquellos que se encuentren recibiendo tratamiento con fármacos Anti-Virales,Anti

bacterianos,Anti-parasirarioo;;:,f\nri-Fungk:D~ y d la~ cmbar.uadas. 

Los criterios de eliminación fueron a pacientes que no completaron el estudio por necesidad de 

iniciar tratamiento espcdfim,por presentar complicaciones o por defunción. 

Todos Jos pacientes fueron evaluados y estadificados previamente en el servicio de 

lnfectología,utili1.ando la clasifiración de la CDC: 



Grupo !.·Infección aguda. 

·Grupo 11.·lnfección asintomática. 

Grupo llt.·Linfadenopatia gencralir.ada pcrsistenre. 

Grupo IV. -Otras enfermedades: 

Subgrupo A.-Enfermcd.ad Constitucional. 

Subgrupo B.·Enfcrmcd.ad Neurológica. 

Subgrupo C.-Enfermedad infecciosa secundaria. 

Categoría C· 1.·Enfermedad infecciosa 

secundaria especifica 

oponunista. 

categoría C-2.-0tras enfermedades infecciosas 

secundarias. 

Subgrupo D.-Canccres secundarios. 

Subgrupo E. -Otras condiciones. 
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Una vez referidos al servicio de gastrocnterología,se realizó interrogatorio dirigido a su 

sintomatologfa digcsti\'a,para posteriormente realizar panendoscopia digestiva alta,la cual fue 

efectuada por un solo cndoscospis~1;colocando al pacicn•.c en dccubito lateral iu¡uierdo,prcvia 

aplicación de xilocaina simple en spray al 10% en orofaringe (Dos disparo•=20rng),contiuuando 

con la introdu<"ción dd cr1í1'..1:->~:opm y rcvhand0 rl csófago,cslóma.go y ducxfeno;tomando biopsias 

de los mismos en número <!e cu.itro,sicndo cslli al azar,indcpendicntemcntc de los hallazgos. 

Habiéndose utilizado para la reali7.ación de todos los estudios VIDEOENDOSCOPIO PENTAX 

(EG 290t1EMP-3000¡. 
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Una vez terminado cada estudio se realizó desinfección del endoscopio,realizando lavado en 

fonna convencional utilizando isodine solución,alcohol y agua;para posteriormente sumergirlo 

en agua eón GLUTARALDEHIDO al 2%,por un espacio de tiempo de 90 minutos. 

Tomando en consideración que con dicha sustancia,se erradica a los virus con solo 1-3 minutos 

de inmersión,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· l 60;para posteriom1ente 

ser fijadas por inmersión en formaldehido al 4% y llevadas al servicio de Anatomía Patología 

del mismo hospilal,donde se realizó inclusión en formol en parafina.continuando con cortes 

histológicos en microtomo convencional. 

Realizando tinciones con hematoxilina y Eosina,Ziell·Nielsen,Ácido Peryodicode Schiff,Groccot 

y Warthin-Srarry;para finalmente ser observadas.con microscopio binocular ZEISS con cuatro 

objetivos planaproctornaticos (2.5, I0,40,IOOx). 
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RESULTADOS. 

En el servicio de gastroenterología se estudiaron a 30 pacientes con diagnóstico de SIDA 

confirmado y con síntomas gastrointcstinales;todos fueron mexicanos,siendo 25 del sexo 

masculino (83.3%) y solo 5 del sexo femenino (16.6%);tenicndo una edad promedio de 31.5 ± 
3.5 años (18·55). 

Se encontró que dentro de sus antecedentes para adquisición de su enfermedad (SIDA) ,existió 

homosexualidad en 19 (63.3%) de los hombrcs,hemotransfusión en 7 (23.3%) de los cuales 3 

fueron mujeres (10%) y 4 fueron hombres (13.3 % ),por ejercer la prostitución las otras 2 mujeres 

(6.6%) y finalmente por promiscuidad sexual en 2 hombres hetero«exualcs (6.6%). 

Clínicamente la sintomatologfa prc;cntada en este grupo de pacientes estudiados fue la 

siguientc:Dolor abdominal en 28 (93.3%),Vomito en 27 (90%) el cual en su gran mayoría fue 

de contenido gá.strico y poco frecuente los acompafiados con po'°s de cafe.l..a Diarrea se 

presento en 25 (8.1.3%) sill1ación acorde con la literatura mundial.Disfagia en 25 (83.3%)1a cual 

es muy frecuente sobre todo cuando hay afcctach\n csofagica,Náu<,cas al igual que la Anorexia 

en 24 (80%),la Odinofagia se deterrninó en 2:' (7.1.3%);En 20 de estos pacientes se encontró 

como SIGNO relevante Candidia'i' oral (66.6ré) y la Hemorragia digestiva alta solo en 18 

(60%).(Figura 1). 

Mediante el estudio endoscopico ''' aprecio afrccit\n del r,~ÓFAGO en 24 de los pacientes 

(80%),ESTÓMAGO en los 30 (100%) y DUOD.ENO en 21 (70%). (Figura 2). 

De los 24 pacientes que tenían wmprnmiso csofagico ;e evidencio füOFAGITIS POR 

CÁNDIDA en 13 (43.37.l,tcn1cndo ULCERAS L~Ol·AGICAS ,olo 4 (13.3%),aprcciando 

ULCERAS CON EROSIONES en e (6.6%) y fin.1l111cntc E.~OFAGITIS INESPECirlCAS en 

5 (16.6%).(Figura 3) 

En los 30 pacientes con daño gástrico los hall:vgos fucwn los siguientcs;GASTRITIS EROSIVA 

HEMORRAGICA en 8 (26.6%),GASTRITIS NO EROSIVA INESPECIFICA en 16 (53.3%) 

y con un PATRON MIXTO en 6 (203).(Figura 4) 
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De los 21 pacientes con lesión en duodeno se encontró DUODENITIS LEVE en 11 

(36.6%).DUODENITIS MODERADA en 8 (26.6%) y DUODENITIS SEVERA en 2 

(6.6%).(Figura 5) 

El infonne histológico reveló ESOFAGITIS CRONICA en 4 pacientes (13.3%) de estos uno 

tenia esófago de BARRETT de tipo intestinal o distintivo,F.SOFAGITIS POR CÁNDIDA los 

mismos 13 pacientes (43.3%) evidenciados endoscopicamente.ESOFAGITIS POR 

CITOMEGALOVIRUS en 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 mención que uno fue detectado en un esófago reportado endoscopicamente con 

esofagitis inespccifica y el otro en uno reportado como esófago normal. (Gráfica 6) 

A nivel gástrico se reportó GASTRITIS CRONICA ACTIVA en 12 pacientes 

(40%),GASTRITIS CRONICA SUPERFICIAL en 10 (33.3%),METAPLASIA INTESTINAL 

en 4 (13.3%),tcnicndo patrones histológicm mi>tos como GASTRITIS CRONICA ACTIVA 

CON METAPLASIA INTESTINA Len 3 casos y GASTRITIS CRONIC1\ SUPERFICIAL CON 

METAPLASIA INTESTINAL solo en 1 caso (3.3%).(Grática 7). Además se encontró la 

presencia de CITOMEGALOVIRllS en~ paciente' (6.6%) y la e>istcncia de HEl.ICORACTER 

PYLORI en 12 (40%).lo cual también corresponde a los reportes de la literatura 

mundial.(Grática 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 DUOOENITIS CRONICA ATROFICA en 1 caso (3.3%). Se determinó la presencia 

de MYCOBACTERJUM AVIUM en uno de los pacientes estudiados (3.3%). (Gráfica 9) 

A todas las muestra' "' les rcali1ó tincioncs espaciales y en algunos casos se practico 

microscopia electrónica. 
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DISCUSION 

El Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA),fue identificado por primera vez en los 

Estados Unidos de Norteamerica en 1981. 

En 1985 aparecieron los primeros casos en México;a partir de esa fecha.el número de casos se 

ha incrementado rápidamente y se calcula que el número de pacientes se duplica cada meses.(24) 

Siendo la situación del SIDA en México alarmante;ya que hasta noviembre de 1991 se han 

reportado un número de 8889 casos de SIDA acumulados.El aumento en el número de casos ha 

sido exponencial con una tasa inicial de 0.2(por millón de habitantes)en 1993,duplicandose en 

menos de 2 años.hasta llegar a 38.-1 en 1991.(25) 

Como ocurrió en los fatados Unidos en nuestro pafs esta enfermedad estuvo limitada 

inicialmente a paciente; humo v bi>exuales,pcro poco tiempo después apareció en 

mujeres.niños.pacientes hcmotransfundidos y hombres heterosexuales que no pertenecían a 

ninguno de los grupos de riesgo conocido1.(24) 

Lli infección con el virus de la Inmunodeficiencia llumana (VIH) continua exparciendose,los 

resulrados son por el deterioro inexorable de la función inmun~ y los procesos patológicos son 

el estado final del c'pcctro clínico del SIDA.(26) 

El tracto ga>trointcstinal es el organo hlanco más afectado en las personas y en pacientes con 

SIDA;involucrando principalmrntc la 111uco~1 ele! inle'1ino (De"'e la cavidad oral hasta el 

conducto anal) por virus,bactcria'i,hongo\ y protowarios paW~t·nos,adcmá\ de tumores 

malignos.siendo todo esto com1ín t'n la infección pt1r VHl.(27-28) 

Entre el 50-1()()~-; de lm pacicn!c"i afretados con SIDA acuden al g.1\frt"li(.'ntt:rolngo fXlr presentar 

diarrca.sfntOllid!i. c~ofagico'.'l,doinr ahdomrnal (l pc.:r<lida <h' r~.'\0 F\!(' mím~:ro limitJdo de !,Íntoma~ 

En la vasta mayoría di: hl\ paciente\ con SJl>A,l·~t0'i \Íntoma'i "'º" con\t.'C111.:ncia de un 

compromiso local del \istema inmune: en la muco.\.1,lo c11al faHlfl'CC el <lc~rrollo de infecciones 

oportunistas y neoplasias gastrointc'1ina1c1,principalmentc por la inv>,ión intr1tinal directa del 

VIH. 
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En el primer año de Ja pandemia de el SIDA Ja mayoría de los patogenos oportunistas relevantes 

en Jos pacientes inmunocomprometidos fueron idenlificados y extensamente descritos en el tejido 

gastroinleslinal y hcpatobiliar. 

Siendo las infecciones gastroinlcstinalcs más importantes causadas por hongos 

(Cándida), virus(herpes si mple,ci tomegalovi rus, VIH), prolozoarios(Cryprospori di u m, lsospora 

belli),bacterias(Mycobactcria; atipicas. -.1Jmonella)y hclminlos(Strongyloide' stercoralis). (26) 

El deterioro de la inmunorcgulación de la mucosa contribuye de manera importante al desarrollo 

de infecciones sccundarias.Tanlo en tos pacicn1cs infcc1ados con VIH "intom;Hicos como en los 

asintomaticos,cxistc un ahsoluro decremento de células CD4-JXlsitiva~ con la rcvcr~ión de las 

CD4 a CDS.dentro de la lámina propia del intestino delgado.Aunque el ntímcro de células CDS 

no disminuye.el defecto funcional de e\tas células no puede ser excluído.(27) 

La hipoalbu111inc1nia es otro dato comunrm~ntc encontrado en lo~ ¡Mcicnt~s con SIDA y esta baja 

de proteína t.1mbién favorece al dc\arrollo de proct'\O~ patológico'i !<iobrc el tracto 

gastroint~\tinal. (29 ¡ 

Es bien conocido que los problemas gastroin1cMinalc~ ~on signific.:llivos y ocurren como parte 

de la evolución clínica de la infección por VJH dc,Je clapas temprana<. (28) 

Esta bien establecido que el jugo gástrico juega un importante p.tpcl en Ja harrcra entcrica como 

protector contra las infcccioncs;así como el que frecuentemente los pacientes con SIDA 

presentan hipmecrcción de ácido gáslrico.(30) 

Diversos e~tudio"i han evaluado la dis.tribud{1n Lle l,t fo~foprotcina B-50 de lo..¡ 

péplidos(hombcsin.1. ;ustancia J> ,ncuropcplido Y ,galanina,calcilonina ,sornaloslalina, polipéptido 

intestinal vasoactivo y ncurotcn~ina)cn la \Crologia con VIH po'>iti\.o y el número d~ linfot..:íto\ 

CD4 positivos:dctcrminando que csto."i Jl.ICÍl'rites tienen una alta incidencia dl• p.1troncs anormalc.1t 

en la inmunore.activiJadtlkducción de J.1 intc1~si1.bd o (k la ckn~1dad en l.i incrvacitSn)en Jos 

nervios entcricn" y ~·r. lfl~ rrt~!:!~ ~!'!!l'ro::::d.::'!Crir;:;,:; cnr ... ·!~,..:il'.in \.t111 iu:-t Ji.tL·ii::ntc~ \'IH ncgattvos;lo 

cual hace superna qlle Ja,. m;inifc..,t.;1..,·in11t·"' '.·!ín.i'::".s :~\('\.'i:u.b.s cur. \.1 :r.fc..:,:ll'.n Jk>r ViH.hicn 

pudieran ser caus.:1tlas por la c.:11tcrop.1tia l'six'\:ifica por l'I viru' VJH e influenciada por los 

nervios cntcriCP'\ yio la función de b'> células 1..'ntCrtk:Illh,..;rinas por ftltcración de Ja 

inmunorcacción de los divcro.¡ns J~ptidns.(JI) 
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La reducción en la pentagastrina estimulada por la secreción de ácido están asociada con la 

reducción del volumen de jugo gástrico y la producción total de pepsina y en contraste la 

producción total de moco se incrementa significativamente.Pero la hipoclorhidria en los pacientes 

con SIDA produce una reducción en Ja absorción de drogas solubles en ácido,como el 

ketoconazol,lo cual condiciona resistencia en estos pacientes al tratamiento c-0n esta droga.(30) 

Facilitando el crecimiento bacteriano y de otros microorganismos en el tracto gastrointestinal 

alto,contribuyendo a la mal absorción y diarrea presentada en los pacientes con SIDA e 

hipoclorhidria. (32) 

El mecanismo fundamental en la falla de la sccrc'Ción gá1trica en los pacientes con SIDA es 

desconocida.La incidencia en el incremento de anticucrprs contra células parietales ga>tricas en 

estos pacientes es de 53% comparado con 2-1% en la población general;lo cual sugiere esto 

como un posible mecanismo. 

El impacto de la falla en la secreción gástrica asociada con la profunda 1upresión inmune 

característica del SllJA,puc<le e'plicar las frecuente~ infc-ccioncs gastrointc;linales observadas 

en estos pacientes. (30) 

Dado lo anterior el prr.scntc trahajo,rcali,,1úo en población mcxic.uia,fuc dis•:•iado para evaluar 

prospcclivamcntc las infecciones gzstrmntcstinalcs en pacientes con SID1\ y c~pccfficamcntc para 

evaluar las lesiones endoscopicas en pacientes sintomaticos,para el diagnóstioo esp<.'Cflico de 

infecciones enterales;ademá5 de la determinación de la frecuencia con que los diferentes agentes 

oponunistas afectan tanto al e'6f,1go,est6mago y duodeno. Comparando los hallazgo' de este 

estudio con la literatura mundial;oh!K.·rvamos que conforme al Si:xo,prl·<lomino el masculino y 

la edad promedio de prCS<,ntación fue la Jra <k'.:ada de la vida. Además de que la mayoría de 

ros pa~icnlc~ ~tu<lidcios fueron homoscxuale:s,f,i('ndo e..ie el m0<1\l mj\ frecuente de adqui~ición 

Ce la enft:rme<l~\d.C:on r1..·~pcdo .ti 'u.iJro cl1mco,n11c\tro grupo c\tud1Jdo evidencio el dolor 

abdominal.diarrea y síntomas csofagico\ en un rango de 80-93 % . 

Enconlrá.ncJo~ dft.."Clat.Jos tan ro csófago,e~lórnago y duodeno en un rango de 70-100% .~icndo el 

estudio cndo~opico con toma de hiop~ia\ efectivo en la Ui.:tcrmi11.1ción de rérn1rn1..•s oportunistas 

en el c'ófago(Cándida,ritomcgalovin11.Hcrpc1 simple y Virn1 dl"I Papiloma Humano), estómago 

(Citomcgalovirus y Hciicobacter Pylori) y <luodcno(Mycobactcrium Avium). Los resultados 

finales de este proto\'.:olo fuaon simil.trcs a los rcportJ.dns en la litcr.ttur.t mundial. 
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CONCLUSIONES 

1.- El estudio endoscopico con toma de biopsias en pacientes portadores de SIDA y con 

s!ntomas gastrointestinales fue de utilidad,pues determinó patolog!a por agentes 

oportunistas en esófago de 60.4%,en estómago de 46.6% y en duodeno de 3.3% De 

estos solo en un caso no se demostró lesión endoscopica y otro caso demostró dicho 

agente en esofagitis inespecifica. 

2.- En el 100% de los pacientes se evidencio la presencia de alguna lesión que ameritaba la 

realización del estudio. 

3,- Las manifestaciones gastrointestinales del paciente con SIDA en forma indispensable 

requieren observación endoscópica con toma de biopsias para establecer el diagnóstico 

correcto. Esta evaluación contribuye sustancialmente al tratamiento y seguimiento de éste 

tipo de pacientes. 
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ANEXOS 
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