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INTRODUCCION: 

ALTERACIONES ENDOCRlNOLOGICAS EN EL SIDA: 

Múltiples anonnalidades endocrino lógicas han sido reportadas en asociación con el 
síndrome de inmunodeficiencia adquirida En adición cienos medicamentos usados 
eomunmente para el tratamiento de los pacientes con SIDA causan anonnalidades 
metabólicas - endócrinas, siendo poco atendidas en la literatura médica. El propósito de 
este trabajo es revisar la literatura en lo referente a dichas alteraciones, lo cual si son 
detectadac;; tempranamente no~ llevarán a diab1J1Óstico y tratamiento (1,76,77,78). 

El virus del HlV afecta los órganos y sistemas a través del estado inmunocomprometido en 
el huespcd que resulta en fases tardías, asi como por incremento en la carga viral del HlV, 
lo cual por si mismo afecta directamente dichos órganos. En su fase temprana la infección 
por el ... irus de la inmunodcficicncia cursa relativamente asintomatico: sin embargo. el 
virus no es latente, lo cual como consecuencia lleva a los cambios metabólicos en dichos 
estadios. 

a.-I/ISIlficiencla adrena/: 

Es quiza la más importante de las manifestaciones endocrinológieas en el SIDA, siendo 
su patogéncsis incierta. con necrosis ocasional resultado de la infección por 
eitomegalovirus ( en el cual se evidencian cuerpos de inclusión hasta en un 40 - 88% en 
autopsias i. hongos o mieobacterias (27,29,30). Clínicamente se presenta en cI 5% de todos 
los pacientes con infección por HIV, llegando ineluso hasta 20% en estadios avanzados 
(28). Su diagnóstico puede ser dificil. ya que sus manifestaciones son semejantes a otras 
complicaciones en pacientes con SIDA como lo es el choque séptico, el paciente eW>8 con 
fiebre, vómito, dolor abdominal, náusea, hipotensión, debiendo sospechar en ella cuando 
el cuadro clínico curse además con hiperkalemia, hiponatremia e hipoglicemia. El 
diagnóstico se corrobora con la medición de eortisol el cual debe ser normal o bajo ante un 
estrés importante, siendo el diagnóstico definitivo eonfinnado por una prueba de 
estimulación rápida con ACTH, La presencia de insuficiencia adrcnal clínicamente 
importante requiere más del 90% de destrucción de la glándula (79). 

La insuficiencia adrena! secundaria por afección hipotalámica o hipofisiaria es rara. Su 
patogenia es condicionada por los ntismos agentes infecciosos O infiltración asociada a 
linfoma )'/0 sarcoma de Kaposi (so). 
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Hormonss glucocorticoides: 

La mayoria de los pacientes con infección por HlV tienen niveles basales normales o 
ligeramente incrementados de eortieotropina sériea (ACTH) y eortisol, aUn después de que 
las cuentas de CD4 empiezan a caer (2,3). La reserva hipófisis-adrenal, sin embargo, a 
menudo esta intacta (:). Conforme la infección progresa o es más severa , las 
concentraciones séricas de cortisol usualmente aumentan (4). En adición el estrés induce la 
activación del eje hipófisis-adrena!, y la infección del HIV en el sistema nervioso central 
quizá active este eje estimulando interleueina I (IL-I) o el factor de necrosis tumoral 
(fNT) (6). Si se lIegásc a realizar una prueba de estimulaeión de ACTH el paciente con 
HIV revela una respuesta normal en el 90% de los casos: 

Asi la deficiencia clínicamente significante de glucocorticoides es incomu" en los 
pacientes infectados con HIV, condicionada la misma por una disminución en la afinidad 
de los receptores tipo 11 para eortisol (31,32) siendo demostrado por otro lado 
anonnalidadcs subclínicas en la biosintcsis adrcnal con reducción significante en los 
productos de 17 desoxicorticosteroides (corticosterona, desoxicorticosterona y 18 
hidroxidcsoxicorticostcrona ) antes y después de la cstimulación con ACTH. mientras que 
los productos de la via 17-hidroxi (cortisol) son normales o elevados. Por lo Ianto una 
disminución temprana de los productos de la via 17-dcsoxi son un marcador temprano de 
insuficiencia suprarenal (3). 

También se debe tener en cuenta ciertos medicamentos usados comunmente en los 
pacientes con HIV que alteran el metabolismo de los glucocorticoides, como el 
ketoconazol que inhibe la sintesis del cortisol y lleva a insuficiencia adrenal en pacientes 
con reserva adrenal limitada (36) o rifampieina, la cual incrementa el metabolismo del 
eortisol (37). El acetato de megestrol, una progestina, que algunas veces es dada para 
incrementar el apetito, en base a su acti\1dad g1ucocortieoide puede condicionar sindrome 
de Cushing iatrógeno (J9) y ocasionalmente insuficiencia adrenal secundaria (40,41). 

En lo referente a los andrógenos adrenales su secreción basal en los pacientes con HIV se 
encuentra disminuida. siendo notablemente bajos los niveles de dehidrocpiandosterona 
(DHEA) y sulfato de dehidroepiandosterona, teniendo el primero relación directa con la 
cuenta celular, prediciendo obviamente una caída en la DHEA un descenso persc en la 
cuenta de CD4 (81) 

La deficiencia de hormonas mineralocorticoides resulta por otro lado en la retención de 
sodio, hipercalemia e hipotensión, teniendo en cuenta, que en aquéllos pacientes tratados 
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con trimetroprim sulfametoxasolla hipercalemia perse puede ser secundaria a la inhibición 
de los canales de sodio en la nefrona distal, aunado a la nefritis intersticial que pueden 
condicionar la sulfas con el hipoaldosteronismo hiporeninémieo secundario. ( 4,7,8,62 ), 

El tratamiento incluye la tluidoterapia ( generalmente soluciones salinas ). administración 
parcntcral de cstcroidcs a dosis de estrés, con terapia posterior de mantenimiento vía oral ( 
25 mg de cortisona por la mañana, 12.5 por la noche ). Algunos pacientes requieren terapia 
prolongada de reemplazo con mincralocorticoidcs como lo es la fluorocortisona .1 mg por 
dia (11). 

La hiponatremia aislada por otro lado llega a ocurrir en el 35 a 55% de los pacientes con 
infección avanzada por HlV (35,61), siendo la principal causa el sindrome de secreción 
innapropiada de hormona antidiurétiea y depleeión de volumen. Sólo pocos pacientes 
tienen insuficiencia adrcnal. lo cual siempre debe ser excluido. 

La hipercalemia aislada es menos comun que la hiponatremia. y esta si sugiere fuertemente 
insuficiencia adrcnal (34,35). Sin embargo. entre las causas comunes de hipcrkalcrnia 
tenemos la falla renal, drogas como trimetroprim el cual actua como diuretico ahorrador de 
potasio (63) o pcntamidina (64), asi como el hipoaldosteronismo hiporcninémieo . 

•. 1: Hlpoaldosteronismo hlporreninémico:: 

La insuficiencia renal debe ser diferenciada de dicha entidad. Dichos pacientes tienen 
hipotensión ortostátiea o hipcrkalemia inexplicable. La hiponatremia y la acidosis 
metabólica leve quizá estén presentes. El diagnóstico se establece mostrando una respuesta 
subnormal de la renina plasmática y aldosterona, para esto el paciente debe estar le"emente 
deshidratado, lo cual se puede condicionar con 40mgr de furosemide (34,35). Si dicha 
prueba no se rcaliza se puede determinar rápidamente la ACTH, si el eonisol tiene una 
respuesta normal se excluye la insuficiencia suprarenal y se puede atribuir a 
hipoaldosteronismo hiporeninémieo. Su patogénesis es desconocida. el daño al aparato 
yuxtaglomerular, insuficiencia simpática, anormalidades en el factor auricular natriurétieo 
y otros mecanismos han sido propuestos. siendo quizá la causa más \iablc de un defecto 
tan específico de la aldosterona el exceso de eaquectina en los paciente con SIDA, 
también llamado factor de necrosis twnoral, el cual selectivamente suprime la sintesis de 
aldosterona. Como se menciona en líneas superiores es importante distinguir dicha entidad 
de la insuficiencia suprarcnal, ya que el tratamiento difiere, en el hipoaldostcronismo 
hiporeninémico se trata con mineralocorticoides, siendo dicha terapéutica muy efectiva 
para normalizar el sodio y potasio sérico (34). 
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b.- Panhlpopitultarisnw: 

Se ha reportado en los pacientes con SIDA que cursan con toxoplasmosis del sistema 
nervioso central. Las pruebas cndocnnológicas demuestran deficiencias en ACTH, 
hormona de crecimiento. TSH y gonadotropinas. Por autopsia dichos pacientes presentaron 
necrosis de la hipófisis anterior, siendo conservada la posterior. Su incidencia es 
desconocida y su tratamiento cuando dicha entidad se reconoce es encaminado a las 
deficiencias hormonales presentes (56,57,58). 

c,- Disfunción gonadal: 

c, J:' Patologia testicular: 

Dichos cambios son frecuentes en los pacientes con HlV, siendo hallazgos en la autopsia 
disminución de la cspermatogencsis, adelgazamiento de la membrana basal e infiltrado 
intersticial. En las etapas iniciales los niveles de testosterona son usulamente normales 
(7,9), siendo evidente conforme avanza la enfermedad niveles bajos de testosterona, pero 
concentraciones normales de gonadotropinas. lo que traduce hipogonadismo 
hipogonadotrópieo (10.11.12,13). Estos cambios pueden ocurrir en pacientes con 
enfermedad severa (14), que propicia cierta incertidumbre de si la infección por el HIV es 
la responsible directa de tales hallazgos. Asi mismo se ha manifestado infiltrado testicular 
por Mieobaetenum avium intraeelulans, toxoplasma o CMV hasta en un 39% de los 
pacientes con enfermedad diseminada, relegando un 25% a la tubereulósis (1b) 
generalizada y en menor porcentaje Kaposi a nivel de epidídimo (45,46.82). 

El hipogonadismo sintomatico no es ineomun en los pacientes con HIV, presentando Dobs 
en una serie de 42 hombres con HIV, 67% de disminución en la Iíbido y 33% impotencia. 
teniendo 24 de estos hombres niveles bajos de testosterona y 18 secreción innapropiada de 
gonadotropinas, siendo del todo compatible la alteración principal a nivel hipotalámico 
(9,tO,II). La respuesta de las gonadotropinas a la hormona liberadora usualmente es 
normal (10), sugiriendo que en dicha entidad la secreción hipotalámica de hormona 
liberadora de gonadotropinas se encuentra disminuida (14). 

Sin embargo otros estudios describen hombres con concentraciones bajas de testosterona y 
altas de gonadotropinas (43) o solo elevación de hormona folículo estimulante (FSH) (44). 
Estos resultados indican que algunos hombres con HIV tienen hipogonadismo primario, lo 
que se apoya por reportes ocasionales de atrofia testicular en estos pacientes (45,46). Por 
último varias drogas pueden causar niveles bajos de tetosterona, entre las cuales incluimos . 
kctoconazol, que directamente inhibe su síntesis y secreción (36), asi como mcgcstrol y 
gancielovir (47.48). 
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TABLA 1: Alteraciones en la función gonadal: 

Hipogonadismo primario. Secundario. HIV inicial. HlV tardío. 

LH Elevado. Disminuido. Elevado. Elevado. 
FSH Elevado. Disminuido. Nonnal. Elevado. 
T2 Disminuido. Disminuido. Elevado. Disminuido. 

c.2: Función ovárica: 

Dicha infonnaeión es limitada Wid)' y col. han reportado amenorrea en de 308 mujeres 
infectadas con HIV en Uganda, contradiciendo senes del Reino Unido que reportan 92% 
de ciclos regulares. (15), siendo la única explicación probable el que la infección del SIDA 
es condicionado por virus diferente ( tipo 11 en Uganda y tipo 1 en Reino Unido ). 

d,- Hipófisis: 

El .infarto y necrosis de la glándula son las alteraciones más comunes, ocurriendo las 
mismas en el 10% de los casos detectados por autopsia. La infección por citomcgalovirus. 
P. earinii, eriptococo, toxoplasma y aspergillus son las observadas (83). 

d,l: Hipófisis anterior: 

La evaluación de la misma a reserva de la TSH y la gonadotropina ha demostrado una 
respuesta nonnal, siendo el panhipopituitarismo raro en los pacientes con SIDA. 

Los niveles de pro lactina en los pacientes infectados por HIV generalmente se encuentran 
nonnales, con respuesta adecuada a la estimulaeión con TSH (lO,t8.19). En pequeños 
porcentajes la hiperprolaetinemia ha sido descrita tanto en pacientes con SIDA como en 
imcctados por HlV, siendo la patogénesis de dicha anonnalidad desconocida, quizá en el 
paciente con SIDA la elevación sea secundaria al estrés que esté sujeto el paciente, ya 
que a menudo esta elevada en pacientes criticamcntc cnfcnnos. mientras que en los 
pacientes con infección en SNC por HIV se ha demostrado una disminución en el péptido 
inbibidor de la misma ( dopamina ) con su subsecuente aumento. 
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En lo referente a la hormona de crecimiento su deficiencia no parece ser comun (10.18.19), 
siendo cstimulada la misma en 22 niños hemofilieos con crecimiento anormal y valorcs 
inferiores en 3 de ellos, contrario a lo reportado por Matarazzo y col. (128 pacientes) que 
reportó niveles inferiores de la hormona de crecimiento en 45% de niños asintomátieos y 
86% en niños con enfermedad más avanzada, siendo este grupo caracterizado por adquirir 
enfermedad perinatal. En los adultos se ha demostrado disminución en los niveles 
honnonales en aquéllos pacientes con desnutrición de más del 20%. Las concentraciones 
de lGF, las cuales son dependientes de hormona de crecimiento,' usualmente son normales, 
pero tienden a bajar en los enfermos con catabolismo o mal nutridos con infección 
concomitante por HIV (20.21.22.23.24). Esto lleva a un innadecuado crecimiento como lo 
reporta Matarazzo en niños infectados con HlV (8). 

d.2: Hipófisis posterior: 

Las alteraciones en la secreción de la hormona antiudiurética se han reportado en un 
restringido número de pacientes. La hiponatrcmia ocurre en el 20 a 30%, siendo de éste 
porcentaje dos terceras partes euvolémicos con niveles de vasopresina innapropiadamente 
altos, conformando un síndrome de secreción ¡nnapropiada de hormona antidiurética. 
cursando la mayoria de estos pacientes con infección pulmonar por P. cannii, que al igual 
que otras infecciones pulmonares puede condicionar SIADH, aunado al tratamiento de 
estos con TMP lo cual exacerba dicho hallazgo (61.84.85). 

La diabetes ínsipida central ha sido reportada en el SIDA en aquellos sujetos con 
meningocneefalitis herpética concomitante, siendo posible la misma por cualquier 
patología que destruya la hipófisis o dañe el hipotálamo (56). 

e.- Páncreas y homeostasis de la glucosa: 

Las anonnalidades pancreáticas son comunes en los pacientes con SIDA, siendo mucho 
más frecuentes las infecciones oportunistas y malignidades que en otros pacientes con 
inmunosupresión, contrario a lo reportado con los cambios histológicos en lo referente a 
dilatación acinar y pancrcatitis que no muestra aumento en relación a los grupos control 
(86). 

En lo que respecta a la glicemia hay una depuración a la insulina incrementada al igual que 
la sensibilidad en los tejidos periféricos cuando dicho grupo se compara con sujetos no 
infectados, siendo atribuído tal incremento a procesos no oxidativos en tejido graso, 
contrastando dichos hallazgos a los encontrados en los pacientes con scpsis O infusión de 
factor de necrosis tumoral, donde la resistencia a la insulina y la hiperglicemia son hallagos 
comunes, excepto en el choque o en la falla multiorgánica, casos en los cuales la 
hipoglicemia ocurre (22,87,88). 
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Por otro lado los medicamentos pueden tener efecto directo en la homeostasis de la 
glucosa, tal es el caso de la pentamidina usada en la prevención y tratamiento de 
Pneumocistis carinii, que causa toxicidad directa en las células Beta pancreáticas. 
llevando a hipogliecmia aguda y diabetes posterior, teniendo a menudo estos pacientes 
niveles bajos de péptido C, sugestivos de destrucción significante de las células B. Al igual 
que la pentamidina, el trimelroprim-sulfarnetoxasol y los análogos de nueléosido ddl y 
ddC se han relacionado con panereatitis aguda. Por último el acetato de megeslrol el cual 
es usado como estimulante del apetito en los paciente con HIV se ha reportado como 
causante de DM (156 pacientes), sin embargo dicha prevalencia es baja (89). 

TABLA 2: Homeostasis de la glucosa en infección por HIV y sepsis: 

- Glucosa: 
- Insulina: 
- Producción hepatiea de G.: 
- Oxidaeión de G. 
- Utilización no oxidativa: 
- Cielajc de glueosa: 

f,- Metabolismo de [(pldos: 

Infección: 

Baja. 
Baja. 
Alta. 
Nonnal. 
Alta. 
Normal 

Sepsis: 

Alta. 
Alta. 
Alta. 
Alta. 
Alta. 
Alto. 

Los niveles de triglicéridos quizá se encuentren elevados en los pacientes asintomáticos de 
HIV, estando elevados en los pacientes eon cuentas de CD4 por debajo de 200 
aproximadamente al doble que los pacientes asintomáticos con SIDA. Dicha elevación es 
secundaria a un incremento en las lipoprotcinas de muy baja densidad con composición 
normal. La lipoprotein Iipasa, la enzima responsable de la depuración de los trigliceridos se 
ha encontrada disminuida en un 27% de los pacientes con SIDA (90,91). 

Por airo lado también se ha encontrado un incremento en la síntesis hepática de novo de 
ácidos grasos, presumiblemente producto de la lipólisis periférica, lo cual lleva a un 
incremento en la producción de VLDL. Asi mismo la elevación de los triglicéridos en los 
pacientes con SIDA correlaciona fucncmcnte con los niveles circulantes de intcrfcrón alfa, 
siendo tal citocina la causante directa de una disminución en la depuración de los mismos y 
UD incremento adicional en la sintesis hepática de ácidos grasos. 
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En lo que respecta al colesterol plasmático, las lipoproteinas de alta densidad (HDl) y las 
. lipoprotcínas de baja densidad (lDl) se encuentran disminuidas tanto en pacientes 
asintomáticos con infección por HIV asi como en pacientes con SIDA manifiesto. Dicha 
etiología aun no ha sido dilusidada del todo, atribuyendo una causa probable a la 
disfunción gastrointestinal, manifestada por malabsorción (22,90,92). 

TABLA 3: Aoormalidades eo lipido. y lipoproteioa. en pacientes con 
Infeccióo por HI\', 

TG: 
CT: 
VLDL: 
HDL: 
lDl: 

Temprano: 

Normal. 
Bajo. 
Normal. 
Bajo. 
Normal. 

g,- Slnd,ome de desgaste: 

Intermedio: 

Normal o elevado. 
Bajo. 
Normal o elevado. 
Bajo. 
Bajo. 

Avanzado: 

Elevado. 
Bajo. 
Elevado. 
Bajo. 
Bajo. 

Se define como la pérdida involuntaria de 10% o más de peso corporal basal. Inicialmente 
dichas alteraciones se relacionan con los cambios inducidos por las citoquinas en el 
metabolismo de los triglicéridos. Por otro lado el elevado gasto de energía en reposo que 
manifiestan los pacientes con SIDA juega un papel directo en la pérdida ponderal, estando 
dicho fenómeno elevado en caso de infección oportunista. siendo los incrementos 
calculados hasta en un 29% (93.94). 

Para este cuadro múltiples tratamientos han sido utilizados, entre los que tenemos el 
dronabinol, un análogo sintético del compuesto activo de la marihuana. Otros 
medicamentos a mencionar es el acetato de megestrol, un agente progestacional, que 
disminuye los niveles de tcstostcrona, lo cual explica la falla en incrementar masa 
muscular durante la ganancia de peso. Medicamentos en experimentación' como los 
csteroides anabólicos requieren futuras investigaciones doble ciego, al igual que la 
hormona de erecimiento e inhibidores de eitoquinas como la pentoxifilina que disminuye 
el RNA del factor de necrosis tumoral en las células blancas de pacientes con SIDA y la 
talidomida la eual disminuye la producción del mismo (95,96,97). 
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b.- Función tiroidea: 

La función tiroidea es nonnal en la mayoria de los pacientes infectados con HIV (10), 
siendo los cambios evidentes en los estadios tenninales de la enfennedaci 

En autopsias los patógenos oportunistas como Citomegalovirus, Mycobacterium aviwn, 
Cryptococeus neoformans y Pncumocysitis earinii asi como neoplasias relacionadas al 
SIDA como el sarcoma de Kaposi han sido encontrados en la ghindula tiroides, sin 
presentar la mayoría de estos pacientes distiroidismo premortem (98.99). 

Varios pacientes con tiroiditis intlamatoria por P. carinii se han documentado. siendo la 
tcndencia dc un 70% hacia el hipotiroidismo y un 30% hacia el hipcrtiroidismo. resultando 
en este último grupo de pacientes evidente la resolución del problema al tratar la infección 
por el Pncumocistis (27.51). 

Por último en lo referente a otros patógenos oportunistas como Citomegalo'virus, C. 
neofonnans y Aspcrgillus su interacción con la glándula tiroides ha sido reportada, 
tendiendo a presentar en dichos casos bajos niveles de T3 o sí,ndrome del eutiroideo 
enfermo. En lo referente al sarcoma de Kaposi este presenta una destrucción significante 
de la glándula por el tumor llevando a hipotiroidismo (98). 

Anormalidad .. en las pruebas de función tiroidea: 

La homeostasis en las honnonas tiroideas puede ser alterada por cualquier enfennedad 
sistémica scvera o deprivación calórica. Estos cambios son referidos como el síndrome del 
eutiroideo enfenno. caracterizado por una innadecuada conve",ión periférica de T 4 a n 
por la 5 dcindocinasa, con la subsecuente disminución en los niveles de n y niveles 
variables de T4. La TSH se tiende a mantener en rangos normales o en elevaciones 
mnderadas vistas durante la fase de recobro de una enfennedad no tiroidea (7,50). 

En las fases tempranas del HIV dichos pacientes muestran mínimas alteraciones, basados 
estos cambios en un incremento de la g10bulina transportadora de tiroxina (TGB) (16), con 
concentraciones nonnales de tiroxina libre (T4) (10), las concentraciones .ericas de 
triyodotiroxina (n) son usualmente nonnales hasta que el paciente se encuentra 
clínicamente enfenno ( 7.16,17), siendo estos hallazgos validados por Dobs y colaboradores. 
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En contraste, Ram y coL estudiaron 98 pacientes infectados por HIV y encontraron una 
importante disminución en los niveles de T3 libre, esto en los pacientes con SIDA, 
comparado contra los pacientes con complejo relacionado al SIDA, los que a su vez 
preSentaron IJ libre aún más baja que en los pacientes asintomáticos, relacionados 
completamente dichos valores con la cuenta de CD4 y la pérdida ponderal (7,9). 

Los pacientes con infección por HIV tienen niveles elevados de globulina transportadora 
del tiroides, siendo dicha alteración no explicada por las alteraciones en la síntesis proteica 
o por enfennedad hepática directa en los pacientes eofennos. 

Los niveles de TSH se encuentran alterados en estos pacientes. los mismos con tendencia a 
estar elevados, mecanismo quizá explicado por la acción de citoquinas cspccificarncntc 
Interleueina 6 (ILoÓ), quedando en un segundo término el papel del factor de necrosis 
tumoral (fNT) ( 100 j. 

Efectos de la medicación en la (unción tiroide3~ 

La Rifampicina usada en el tratamiento de Mycobacterium aviun:t ,en cuanto a profilaxis 
induce el sistema microsomal hepático e incrementa la depuración de las honnonas 
tiroideas, como resultado un paciente hipotiroideo que este tomando levotiroxina quizá 
necesita mayores dosis para mantener su estado de eutiroidismo (52). 

Numerosos cambios en la función tiroidea de los pacientes con SIDA se suceden 
rcscmblando cI síndrome del eutiroideo cnfenno, no quedando claros aun las implicaciones 
clínicas de los cambios en la disminución de rIJ y la elevación de la globulina 
transportadora del tiroides. 

TABLA 4: Alteraciooes eo las pruebas de fuoción tiroidea eo la infeccióo 
por HIV: 

T3: 
rIJ: 
TBG: 
T4: 
TSH: 

Seronegativo: 

Disminuída: •• 
Aumentada: • 
Aumentada: • 
Normal o disminuida 
Normal o aumentada. 
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HIV estable: 

Normal. 
Disminuida: • 

Aumentada: • 
Normal. 
Normal. 

HIV enfermo: 

Disminuida: •• 
Disminuida o normal. 
Aumentada: •• 
Normal. 
Normal. 



i.- Ml!laboUsnw del calcio:. 

Constituye otro grupo de alteraciones en el paciente con VIH. La hipocaleemia se sueita 
con mayor frecuencia durante la terapia con Fosearnet, un análogo de pirofosfato utilizado 
en la retinitis por CMV, siendo acompañada en ciertas ocasiones la hipocaleemia por 
hipomagnesemia orientando por lo tanto a daño tubular, tal alteración también ha sido 
reportada en los pacientes bajo tratamiento con pentamidina. Por otro lado el ketoconazol 
reduce los niveles séricos de 1,25 dchidroxi vitamina D, a diferencia de la rifampicina que 
disminuye los niveles de 25 hidroxi vitamina D sin influir esta en el calcio o niveles de 
paratohonnona (54.102). 

Los pacientes con HIV han demostrado tener niveles basales bajos de PTH ( 
paratohonnona ) sugeridos y corroborados por una pobre secreción de PTH a la 
hipocaleemia (25,53), pero con densidad ósea normal (26). El diagnóstico diferencial debe 
ser hecho con hipoparatiroidismo en el cual los niveles de fósforo estan elevados a 
diferencia del paciente con HIV en el cual estan bajos con niveles semejantes de vitamina 
D. Dichos pacientes son tratados con 50 a 100, 000 UI de vitamina D dos veces a la 
semana o calcio I gramo al dia. 

La sepsis induce hipoparatiroidismo parcial (53,70.71). El mecanismo parece ser una 
¡nnadecuada secreción de paratohonnona y calcitrol secundarlo a los mediadores 
inflamatorios circulantes y la resistencia en órganos periféricos a la paratohonnona y 
ealeitrol (54,70). 

La hipocaleemia aislada llega a estar presente hasta en el 30 a 79% de los pacientes 
hospitalizados en estadio C, pero· se restringe a 4% cuando la misma se corrige en base a la 
albúmina sérica. 

En lo referente a la hipercalcemia esta se ha asociado en un gran porcentaje a ongen 
humoral o malignidades concomitantes eomo lo es el linfoma ( con mancada elevación de 
la 1,25 hidroxi vitamina D). siendo así mismo menor la relación en los pacientes con 
Micobacterium avium, cuya etiología es la conversión aeclcrada de 25 hidroxi a 1,25 
hidroxi vitamina D, o secundario a péptidos relacionados con PTH como causantes de la 
misma (73.74,75,76). En lo referente a la hipercalecrriia secundaria a P. carinii también se 
han reportado valores elevados de 1.25 dehidroxi vitamina D, pero en esto hay que tener en 
cuenta aquéllos pacientes bajo tratamiento con prcdnisona Por último en las 
enfennedades granulomatosas como tuberculosis la hipercalcemia es producto de una 
conversión inerementada de vitamina D, haciendo el diagnóstico diferencial con 
hiperparatiroidismo en base a los niveles de PTH normales y no suprimidos. El tratamiento 
es en base a hidratación, diuréticos de asa y posiblemente calcitonina (102). 
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j.- Diabetes InsipllÚl: 

Los pacientes con SIDA desarrollan poliuria por diabetes insipida central, secundario a 
toxoplasmosis cerebral (60) o linfoma. La diabetes insipida nefrogéniea, por su parte puede 
ser inducida por el foscamel, medicamento que se usa en la terapia de retinopatia por CMV 
(65). Tales pacientes presentan· poliuria, polidipsia, llegando a presentar hiponatremia sólo 
si la pérdida de agua no es reemplazada, lo cual generalmente es secundari o a un estado 
mental alterado que no muestra protección al reflejo de la sed. 

Drogas rela~ioDas con afección endocrinológica: 

a. Suramina: 

Es un agente antiviral usado en el pasado que puede producir en algunas ocasiones 
insuficiencia adrcnal letal, quizá mediada dicha acción por efecto directo en el citocromo 
p-450 inhibiendo la sintesis de gluéoeortieoides (103). 

b.-Ketoconazo/: 

Agente antimicótico usado comunmente en las complicaciones de los pacientes con SIDA, 
inhibiendo la esteroidogénesis, llegando a producir insuficiencia adrenal significante. Estos 
pacientes deben ser diferenciados de otras causas medicamentosas que causen 
hipcrpigrnentaeión como la azidotimidina (AZT), diferenciando estas dos condiciones por 
un test rápido de ACTH. Otro grupo de drogas son aquéllas que afectan el metabolismo de 
la glucosa, entre ellas tenemos las sulfonamidas como el sulfametoxasol en el TMP-SMX, 
lo cual produce hipoglieemia, particularmente en sujetos malnutridos por depleción en las 
reservas de glucógeno. Menos eomunrnente se ha reportado secreción innapropiada de 
hormona antidiurétiea en dichos pacientes secundario al tratamiento de P. carinií, por lo 
que el diagnóstico diferencial de hiponatremia se debe realizar con insuficiencia adrenal, 
hipoaldosteronismo hiporeninémieo y pseudohiponatremia por hiperlipidemia. Se debe 
mencionar asi mismo a la pcntamidina, la cual es una toxina directa en las células beta, las 
cuales cuando llegan a estar destruidas en un 90% producen hiperglicemia permanente, por 
último dicha droga también se ha asociado a hipcrcalemia (36). 

c.- Anfoterlclna B: 

Induce pérdidas gastrointestinales de potasio (35) o urinanas, acción imitada por el 
foscamel. 
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d.- Foscarnn: 

El foscamet une el calcio (66) Y puede causar pérdidas urinarias de magnesio con 
hipomagncscmia secundaria (67), lo que condiciona una respuesta disminuida de la 
paratohormona. 

e.- PenlamidJl: 

Puede causar hipomagnesemia e hipocalemia (68), siendo dichos cambios mas evidentes en 
los pacientes tratados con combinación de foscarnct y pcntamida (69). 
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JUSTIFICACION: 

El síndrome de inmunodefieieneia adquirida (SIDA) es un desorden multisistémico 
caracterizado por defectos, en el sistema inmune con las rcsultatltcs infecciones 
oportunistas y neoplasias.; Las alteraciones endocrino lógicas en el SIDA resultan 
primeramente de la afeeeióó por agentes infecciosos en las glándulas endocrinas, efectos 
colaterales de tratamiento para dichas inleeeiones y por la acción propia del virus. En la 
literatura mexicana existen pocos trabajos que nos permitan conocer la frecuencia de tales 
alteraciones en la población con SIDA, siendo primordial el reconocimiento temprano de 
estos problemas para iniciar un tratamiento oportuno. 

PROBLEMA: 

PROBLEMA GENERAL: 

3.· ¿ Cual es la frecuencia ~ de las alteraciones en las pruebas de función tiroidea, perfil 
Iipídieo y e1eetrolitos en los 'pacientes hospitalizados con SIDA estadio C3 ? 

b.· ¿ Cuales son las manifestaciones clínicas del grupo de pacientes con alteraciones 
endoerinológieas y SIDA estadio C3 ? 

, 

e.- ¿ Cuales son las alteraciones endocrinológieas en los pacientes hospitalizados con SIDA 
C 3 secundarias a los fánnacos tomados por el paciente al momento de realizar el estudio? , 
d.- ¿ Cual es la relación entre la enfermedad o enfermedades condicionantes del estadio C3 
y las alteraciones endocrino lógicas evidentes al momento de realizar el estudio? 

HIPOTESIS: 
, 

a.- La frecuencia de las alt~raeiones endocrino lógicas en la población con SIDA estadio C3 
es dclI5%. 

b.- Las alteraciones endocrinológieas son asintomáticas en su mayor pane y la búsqueda 
debe ser intcnsionada. 

C.-El consumo de ciertos medicamentos tomados por los pacientes en estadio C3 se asocian 
con anormalidades metabólico- endócrinas en este grupo. 

d- Las enfermedades o gérmenes oportunistas condicionantes de estadio C3 se asocian con 
anormalidades mctaból iCO' endócrinas en eSIC grupo de pacientes. 
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OBJETIVOS: 

OBJETIVOS GENERALES: : 

a.- Determinar la frecuencia 'de ahemeiones eneodrinológieas en los pacientes con SIDA 
estadio C3 hospitalizados ( alteración en las pruebas de función tiroidea, pcrfil lipídieo, 
sodio, potasio, cloro, calcio. fósforo y glucosa ). 

I 

b.- Determinar las eamcteristieas clínicas del grupo de pacientes con SIDA estadio C3 y , 
alteraciones endocrino lógicas.; . 

e.- Determinar los factores asociados ( drogas, infecciones oportunistas, enfermedades 
concomitantes e infeeti\idad pcrsc del virus) a las alterne iones endocrinológicas en los 
pacientes con SIDA estadio C3 hospitalizados. 

METODOLOGIA: 

DISEÑO: 

El diseño a realizar en este eStudio es transversal y desc~ptivo. Las caracteristicas mas 
importantes son las siguientes: 

, 

a.- De acuerdo al seguimiento se trata de un estudio transversal, ya que realizamos un corte 
en el tiempo para dctcnninar la frecuencia de alteraciones cndocrinológicas en los 
pacientes con SIDA C3 hospitaÜzados. 

POBLACION: 

Pacientes con SIDA estadio C3 hospitalizados en el Instituto Nacional de la Nutrición 
"Salvador Zubirán". ! . 

a.- Grupos de estudío: , . 
I 

1.- Pacientes con SIDA estadio C3 y cuenta celular de CD4 entre lOO y 200. 

2.- Pacientes con SIDA estadio <;3 y cuenta celular de CD4 menor a 100. 
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La división en estos grupo'~ de estudio en base a la cuenta celular de los pacientes con 
SIDA estadio C3 nos permitirá establecer si la progresión de la enfermedad confiere mayor 
incidencia de estas alteracio,nes. 

b.- Lugar de realización: 

Instituto Nacional de la Nutrición "Salvador Zubirán", siendo una Institución de tercer 
nivel de atención médica, y tentro de referencia de este tipo de pacientes. , 

c.- Período de tiempo: 
I 

De Marzo de 1998 a Abril de 1999. 

d.- Criterios de ioclusión: ; 

a.- Todos los pacientes con diagnóstico de SIDA C3. 

e.- Criterios de exclusión: 

a.- Ninguno. 

TAMAÑO DE LA MUESTRA: , 

Se calculó para una prevalenc~a de 15%, requiriendo un mínimo de 35 pacientes. 

VARIABLES: 

VARIABLES DEPENDIENTES: 

Ahemeiones endocrinológieas: Definidas como anormalidad en las pruebas de función 
tiroidea a comprender hipcrtiroidismo, hipotiroidismo, síndrome de eutiroidco enfermo. 
Alteración en el perfil lípídico como hipertrigliceridemia, hipocolesterolemia, 
hipoHDLcmia c hipoLDLcmia, y aItcmciones electrolíticas como hipematremia, 
hiponatremia, hiperkalemia, hipokaIemia, hipercalcemia, hipocalcemia, hiperfosfatemia e 
hipofosfatcmia. . 

1.- Hipertiroidismo: Elevación, de las hormonas tiroideas con T3 superior a 3.85 y T4 
superior a 154.4 nmoUL, asi ~mo inhibición de TSH por debajo de .30, en base a los 
valores basales dellabomtorio 'le tiroides del INNSZ, 
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2.- Hipotiroidismo: Disminución en las honnonas tiroideas con niveles de T3 inferiores a 
1.16 y T4 mcnor dc 77.2 nn101/L, más elcvación dc TSHpor arriba dc 3.5 cn base a los 
valores basales establecidos ~r el laboratorio de tiroides delINNSZ. 

3.- Síndrome de eutiroideo enfermo: Paciente con datos clínicos de hipotiroidismo y 
disminución dc T ~ por debajo dc 77.2 nmol/L. 

4.- Hiperkalemia: Potasio sérico superior a 5.5meq/L. 

5.- Hipokalemia: Potasio serica inferior a 3.5 meq/L. , 

6.- Hipematremia: Sodio .erico superior a 145 meq/L. 

7.- Hiponatremia: Sodio .erico
l 
inferior a 135 meq/L. 

8.- Hipercalcemia: Calcio s¿riC? superior a 10.5 meq/L. 

9.- Hipocalcemia: Calcio .erico inferior a 8.5 meq/L. 

10.- Hiperfosfatemia: Fósforo sérico superior a 4.4 meq¡L: 

11.- Hipofosfatemia: Fósforo sérico inferi~r a 2.2 meq/L. 

12.- Hipenrigliceridemia: Triglicéridos séricos superiores a 150 uIL. , 

13.- Hipocolesterolemia: Colest~rol .erico inferior a 130 uIL. 

14.- HipoLDLemia: LipoproteínF de baja densidad inferiores a 110 uIL. 

15.- HipoHDLemia: Lipoproteínlts de alta densidad inferiores a 35 uIL. 

16.- Hipoglicemia: Glucosa .eriea en ayuno inferior a 60 uIL. , 

17.- Hipotensión: Cifras tension~es inferiores a 90/60. 

VARIABLES INDEPENDIENTES: 

I 
Edad: Tiempo transcurrido desde el nacimiento hasta el momento. Unidad de análisis: 
años. ! 
Sexo: Condición orgánica que distingue a la mujer del hombre. Categoria: Masculino, 
fcmenino. 
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, 
Cuenta de CD4: Número de linfocitos CD4 + Iml con los que cuenta el paciente al 
momento de su intcmamic~to. en base a su último conteo celular mediante citornctria de 
flujo. 

Tratamiento antiretroviral: Consistente en análogos de nueleósidos, inhibidores de 
protcasas e inhibidorcs de t:r.inscriptasa reversa. siendo el tratamiento único o combinación 
de los mismos. 

I 
Tratamiento profiláctico: Enumerando los antibióticos, antimicóticos. antifimicos y 
antirctroviralcs tomados por Ci paciente. 

Años de diagnóstico: Periodo de tiempo que ha transcurrido desde tener su primer ELISA 
+ o sintomas de la enfermedad hasta el momento de realizar el estudio. Unidad de análisis , 
en años. ' 

Enfermedad condicionante d~ estadio C3: Mencionando la enfermedad o enfermedades 
que presente el paciente al momento de su hospitalización condicionante de su estadio e3. 

PROCEDIMIENTOS: 

ESTRATEGIA PARA LA OBTENCION DELA MUESTRA Y RECOLECCION DE LOS 
DATOS: ' 

Se llevó de la siguiente manera; 

1.- Se obtuvieron datos tanto del expediente como de los laboratorios de ingreso de los 
pacientes con criterios de inclus,ión al estudio. 

ESTRATEGIA DE RECOLECCION DE LOS DA TOS; 
I 

Se llevó a cabo mediante una hoja de recolección que constó de ficha de identificación en 
la que se obtienen datos personales como sexo, edad, registro, cuenta de CD4, carga viral, 
tratamiento antiretroviral, tratamiento profiláctico, años de diagnóstico, enfermedad 
condicionante del estadio C3 y' exploración fisica tomando en cuenta parámetros como 
cifras tensionales, frecuencia cardiaca y frecuencia respiratoria. 

I 
En lo referente a los parámetros de laboratorio estos abarcaron leucocitos totales, 
porcentaje de linfocitos, hemoglobina, hcmatocrito, VGM, HCM, plaquetas, sodio, potasio, 
cloro, glucosa, ereatinina, perfil de Iipidos ( HDL, LOL, TG Y CT ), pruebas de función 
tiroidea, calcio y fósforo. ' 
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ANAUSIS ESTADISTICO! 

1.- Se utilizó estadística descriptiva. 

RESULTADOS: 
, 

Se obtuvo una muestra de 69 pacientes, de los cuales 58 (84.05%) fueron masculinos, con 
edad promcdio de 35 años ( 18 a 65'). Tabla 2. La cuenta de CD4 presentó cifras de 4 a 200 
con promedio de 84.8, 29 casos con cuentas entre 100 y 200 CD4 (42%1. y 40 por debajo 
de 100 (58%). Tabla 3. 

Se realizó carga viral a 29 pacientes (42.02%) con rangos de 400 a 430.000 copias, con 
cifras promedio de 103,299 copias. 

, 
El tiempo entre el diagnóstico de la infección por virus de inmunodeficiencia humana VIH 
y SIDA C3 fue en promedio de 3.04 años (1 a 9 años ). Los eventos definitorios de SIDA 
encontrados fueron en 29 pacie~tes (37.6%) eandida, 19 (27.5%) CMV. 23 (33.3%) herpes 
simple, 16 (23.1%) tuberculosis y 24 ( 34.7%) síndrome de desgaste. La patología mixta se 
presentó en 22 casos (31.8%). Las asociaciones más frecuentes fueron en 3 casos (4.3%) 
P.carinii + candida, síndrome de desgaste + tuberculosis. Micobactcrium avium 
intracelulae ~ CMV + leueoeneefalopatia, CMV + síndrome de desgaste - herpes simple, y 
eandida + criptococosis + sindr~me de desgaste. Tabla 4. 

Tratamiento ant~retroviral: 

En lo reterente al tratamiento la' diversidad del mismo fue manifiesta, ya que 17 pacientes 
(24.6%) no contamos con tratamiento alguno, 15 (21.73%) contaban con biterapia 
consistente en 2 amilogos de nu~leósidos ( AZT + 3TC 3 pacientes (4.3°ót. AZT + DDC 3 
casos (4.3%), AZT + DDl 2 (2.9%), DDC + 3TC 1 (1.4%), Y DDl + HC 4 (5.8%) Y la 
combinación de análogo de nuel"ósido con inhibidor de proteasa con DDl + saquinavir un 
caso (1.4%), y 4DT + saquinavir 1 (1.4%). Trcinta y siete paeiclU.."S contaban con 
tratamiento triple siendo la combinación de AZT'+ 3TC + indinavir la terapia mas usada 
cn 13 (18.8%). La utilización de inhibidores dc transeriptasa rc,·crsa es limitada a sólo 2 
casos (2.8%) en tratamiento conjunto con aruílogos no necleósidos. El resto de las 
eombinaeioncs se muestran cn la tabla 5. 

Tratamiento profiláctíco: 

El tratamiento profil:ictico se enContró en 55 pacientes (79.7%). 23 casos (33.3%) TMP­
SMX, 7 (10.1%) la combinación:dc TMP-SMX + kctoconazol, y 5 (7.~') TMP-SMX + 
fluconazol. Los demas tratamientos profil:icticos se muestran en la tabla 6. , 
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cifras promedio de 103,299 copias. 

, 
El tiempo entre el diagnóstico de la infección por virus de inmunodeficiencia humana VIH 
y SIDA C3 fue en promedio de 3.04 años (1 a 9 años ). Los eventos definitorios de SIDA 
encontrados fueron en 29 pacie~tes (37.6%) eandida, 19 (27.5%) CMV. 23 (33.3%) herpes 
simple, 16 (23.1%) tuberculosis y 24 ( 34.7%) síndrome de desgaste. La patología mixta se 
presentó en 22 casos (31.8%). Las asociaciones más frecuentes fueron en 3 casos (4.3%) 
P.carinii + candida, síndrome de desgaste + tuberculosis. Micobactcrium avium 
intracelulae ~ CMV + leueoeneefalopatia, CMV + síndrome de desgaste - herpes simple, y 
eandida + criptococosis + sindr~me de desgaste. Tabla 4. 

Tratamiento ant~retroviral: 

En lo reterente al tratamiento la' diversidad del mismo fue manifiesta, ya que 17 pacientes 
(24.6%) no contamos con tratamiento alguno, 15 (21.73%) contaban con biterapia 
consistente en 2 amilogos de nu~leósidos ( AZT + 3TC 3 pacientes (4.3°ót. AZT + DDC 3 
casos (4.3%), AZT + DDl 2 (2.9%), DDC + 3TC 1 (1.4%), Y DDl + HC 4 (5.8%) Y la 
combinación de análogo de nuel"ósido con inhibidor de proteasa con DDl + saquinavir un 
caso (1.4%), y 4DT + saquinavir 1 (1.4%). Trcinta y siete paeiclU.."S contaban con 
tratamiento triple siendo la combinación de AZT'+ 3TC + indinavir la terapia mas usada 
cn 13 (18.8%). La utilización de inhibidores dc transeriptasa rc,·crsa es limitada a sólo 2 
casos (2.8%) en tratamiento conjunto con aruílogos no necleósidos. El resto de las 
eombinaeioncs se muestran cn la tabla 5. 

Tratamiento profiláctíco: 

El tratamiento profil:ictico se enContró en 55 pacientes (79.7%). 23 casos (33.3%) TMP­
SMX, 7 (10.1%) la combinación:dc TMP-SMX + kctoconazol, y 5 (7.~') TMP-SMX + 
fluconazol. Los demas tratamientos profil:icticos se muestran en la tabla 6. , 

i , 
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EXPLORACION FISICA: 

12 pacientes (17.4%) pres~ntaron hipotensión en el momento de tomar las muestras y 
rciteraron a la obtención de las mismas. La frecuencia cardiaca oseiló de 73 a 120 latidos 
por minuto con promedio de 89.5 latidos por minuto. Dos casos cursaron con taquipnea 
(2.4%), con rangos de frecuencia respiratoria de 16 a 48 y promedio de 20 por minuto. En 
los pacientes con taquipnea la presencia de P. carioii a manera de infiltrado intersticial fue 
evidente. 

EXAMENES DE LABORATORIO: 
, 
I 

La cifra de leucocitos osciló entre 1000 a 10200, con promedio de 4641 leucos. Ningun 
paciente presentó hipoglieemia. Las cifras de glucosa presentaron rangos de 65 a 160 gr/dl, 
con cifras promedio de 95.2 gr/dl: 

I 

a.- ALTERACIONES ELECTROLlTICAS: 

1.- Sodio (Na): 

Dos pacientes (2.9%) tuvieron hipernatremia y 35 (50.7%) hiponatremia, con rangos de 
sodio de 121.9 a 148 mcq/lt y cifras promedio de 134.36 meqflt. De los 35 pacientes con 
hiponatremia 15 (42.8%) tenian cuentas de CD4 entre 100 y 200, Y 20 (57.1%) por debajo 
de 100. Diez pacientes (83.3%) eoncordantemente presentaron hipotensión. Nueve de 11 
pacientes conocidos con P. cwnii (81.8%) presentaron hiponatremia y 23 (48.9%) de los 
47 pacientes con tratamiento en base a TMP-SMX igualmente. Tabla 7. 

l' 

2.- Potasio (K): I 

Un caso (1.4%) curso con hipércalemia y 19 (275%) con hipocalemia, con rangos de 2.5 a 
5.6 meql1t, y cifras promedio de 3.8 meq/lt. De los 19 pacientes con hipocalemia 8 (42.1%) 
tenian cifras de CD4 entre 100 y 200,y 11 (57.8%) menores de lOO. De los 5 pacientes 
tratados con rifampicina ninguno presentó hipocalemia concomitante. Tabla 8. , 

3. Cloro (CI); 

Los rangos del cloro oseilaron entre 93.9 a 124.6 meqllt, con cifras promedio de 106.5 
mcqllt. 

b.- ALTERACIONES LIPIDICAS; 
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1.- Trigliceridos (Tg): 

Veinte y nueve pacientes (42%) presentaron cifras por arriba de 150 VI, con rango de 28 a 
842,)' cifras promedio de 161.22 UI. 9 (31.03%) tenian CD4 entre 100 y 200, Y 20 (68.9%) 
menores a 100. Tabla 10. Quince (51 ,7%) se relacionaron al tratamiento con inhibidores de 
protcasas. De los pacientes bajo tratamiento con nclfinavir I de 2 presentó 
hipertrigliceridemia, con saquinavir 2 (22.2%) de 9, indinavir 10 (50%) de 20, y ritonavir 4 
(66.6%) de 6. Tabla 11. 

2.- Colesterol total (CT): 

Cinco pacientes (7.2%) cursaron con hipereolesterolemia, definida la misma por cifras 
mayores a 200 VI/di, Y 31 con hipocolcsterolemia manifestada por cifras menores a 130 
VI/dI. Los rangos presentes fueron de 8 a 562 VI/di, con promedio de 125.82 VI/di. Cinco 
pacientes con colesterol inferior a 130 VI/di tenian CD4 entre 100 y 200. Y 26 por debajo 
de 100. Tabla 10. 

3.- Lipoproteinas de alta densidad (HDL): 

Sesenta y dos casos (899'.) presentaron niveles inferiores a 35 VI/di, con rangos de I a 44 
VI idl. )~ cifras promedio de 21.8 UI Id!. 23 casos (37.09%) tenian cuentas de CD4 entre 
100 y 200, Y 39 (62.9%) mendres a 100. Tabla 10. 

4.- Lipoproteinas de baja densidad (LDL): 

Doce pacientes (17.4%) tenilUÍ niveles inferiores a 110 UI/dl, con rangos de 9 a 452, y 
cifras promedio de 83.75 UI/dl. Cinco (41.6%) contaban. con CD4 entre 100 y 200, Y 7 
(58.3%) por abajo de 100. Tabla 10. 

e.- AL TERACION EN LAS PRUEBAS DE FUNCION TIROIDEA: 

1.- Hipeniroidismo: 

Ningun paciente presentó hipertiroidismo. 

2.- Hipotiroidismo: 

Dieciocho casos (26.1%) presentaron hipotiroidismo con manifestaciones clínicas en 5 
casos (27.7%). Los rangos de TSH fueron de 3.6 a 5.4, con cifras promedio de 3.85. En lo 
referente a la triyodotironina (Tj) sus rangos se situaron entre .15 y 1.16, con promedio de 
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·62. La levotiroxina osciló entre 11.58 y 77.22, con promedio de 53.5. La captación de T3 
osciló entre.5 y 1.8, con promedio de .975. Scis pacientes (33.33%) tenian CD4 entre 100 
y 200, Y 12 (66.6%) menores a 100. Tabla 12. 

Tres de 19 pacientes (15.6%) tenían como enfermedad condicionante CMV, 5 de II 
pacientes (45.45%) P. earinii, y 2 (40%) de 5 paeicntes contaban con tratamicnto 
profiláctico de rifampieina. . 

I 
3.- Síndrome de eutiroideo enfermo: , 

. Veinte y cinco pacientes (36.2%) lo presentaron. 14 casos (56%) tenian CD4 entre 100 y 
200, Y II (44%) menos de 100. Tabla 9. Ocho de los 25 pacientes (32%) presentaban 
infección por CMV, 6 (24%) P. carinii, y ninguno tenia tratamiento con rifampicina, 
como situaciones condicionantes de la alteración en las pruebas de función tiroidea. 

, 
d.- AL TERACION EN EL METABOLISMO DEL CALCIO Y FOSFORO: 

1.- Hiperealcemia: 

Dos casos (2.9%) cursaron con hipercaleemia, con cifras de 11.8 y 11.9 meq/lt. Los CD4 
en un paciente estaban cntre 100 y 200, Y en el otro por debajo de 100. Un caso estaba en 
relación con enfermedad 'tuberculosa, mientras que el otro presentaba Kaposi, 
isosporidíasis y eriptosporidi'1'is. 

I 

2.- Hipoca1cemia: 

La hipocalcemia estuvo presente en 8 casos (11.6%), con rangos de 6.96 a 8.3, y cifras 
promedio de 6.82 mcq,1t. 5 pacientes (62.5%) con CD4 entre 100 y 200, Y 3 (37.5%) por 
debajo de 100. Un caso de 8 (12.5%) bajo' tratamiento con ketoconazol. ninguno de los 7 
con fluconazol y uno de los 5 con itraeonazol prescntaron hipocaleemia concomitante. 
Tabla 9. I 

3.- Hiperfosfatemia: 

Doce casos ( 17.4%), con rangos de 4.4 a 6 meq/dl, y promedio de 4.12 meqllt. 2 pacientes 
(16.6%) con cuentas CD4 en~ 100 y 200, Y 10 (83.3%) menores a 100. En 5 (26.3%) de 
19 pacientes afectados con CMV se presentó hiperfosfatemia, y en 6 (75%) de los casos de 
hipocalccmia Tabla 9. 
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4.- Hipofosfatemia: 

Se presentó en 4 pacientes (5.8%), con rangos de 1.5 a 2.1, y cifras promedio de 1.825 
meqllt. 2 pacientes (50%) tenian CD4 entre 100 y 200, Y menos de 100 en 2 casos. Un 
paciente tenia tuberculosis, otro infección concomitante por MAC, CMV, criptococo y 
candida. uno mas por P, earinni y candida, y un último con neurosifilis. 
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DISCUSION: 

Es evidente el predominio d~1 sexo masculino, que al igual que la edad promedio 
concuerdan con los datos publicados en la literatura en este tipo de pacientes. La división 
arbitraria de 2 subgrupos en base a cuenta de eD4 debe ser tomada en cuenta por la 
probabilidad mayor de cursar con alteraciones endocrinológicas en aquéllos pacientes con 
cuentas inferiores a 100 eD4. El encontrar en menos del 50% de la población estudiada la 
carga viral refleja los problemas sociocconómicos a los que se enfrenta la población con 
SIDA para llevar un tratamiento antiretroviral adecuado, y la realización de los estudios de 
cstadiajc necesarios para establecer factores pronóstico en este I?J1lpo de enfermos. , -
La diversidad de tratamientos ~tiretrovirales es evidente, siendo los de primera linea, sin 
ser los óptimos el grupo comprendido por los análogos de nucleósidos, la combinación 
más habitual la de DDI + 3Te. en 5.8% de los casos. En la terapia combinada la similitud 
con los tratamiento dcscrito~ en la literatura hasta antes de la introducción de los 
inhibidores de proteasas es evidente, con el tratamiento combinado de AZT + 3Te + 

, 

indinavir en un 18.8% de los pacientes captados. Por motivos explicados en parráfos 
superiores la utilización de an~ogos no nucleósidos es limitada. siendo en sólo 2.8%. 

En lo referente al tratamiento
l 
profiláctico este se e"ncontró en un 79.7%, cifras muy por 

debajo de lo publicado para I~s pacientes con estadio e3, lo cual refleja un innadeeuado 
seguimineto por el paciente o en su defecto desconocimiento medico de la utilización 
obligada de los mismos para este grupo de pacientes. Por las patologias condicionantes de 
taJ estadio TMP-SMX'sólo o' en combinación es el medicamento mas utilizado, con un , 
segundo grupo en importancia confinado a los imidazoles. 

Los ados de diagnóstico al momento de establecer el estadio e3 son coneordantes con la 
evolución natural dc estos pacientes, pero si debiendo mencionar los gérrnes oportunistas 
presentes al momento del, trabajo. donde eandida en el 37.68% de los casos, 
citomcgalmirus (27.5%), herpes simple (33.3%), sindrome de desgaste (34.7"/0) Y 
tuberculosis (23.1%) son los más importantes. Los oportunistas múltiples son comunes, 
siendo P.carinii + eandida +: sindrome de desgaste + tuberculosis encontrada en 4.3%, al 
igual que M. avium + eito'1'egaiovirus + leueoeneefalopatia, y síndrome de desgaste + 
herpes simple + eandida. 

La presencia de alteraciones endocrinológieas es evidente, con cifras promedio ligeramente 
por arriba de lo establecido en la literatura mundial (43.2% vs 35% ). La hiponatrcmia en 
este grupo de pacientes bien puede encontrar un factor asociado a la infección conjunta por 
P. carinii en 81.8% de los casos o el tratamiento con TMP-SMX en 48.9%, pcro debiendo 
hacer incapié en los 10 de I~ pacientes que a la vez presentaban hipotensión con 
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, 
hiponatremia, donde la medición de cortisol sérico es prioritaria para descartar 
insuficiencia adrcnal, a expenSas de que se sabe que la hipcrealemia aislada es un 
indicador más potente de la mis,ma, y que para las manifestaciones flóridas del cuadro se 
requiere destrucción del más del 90% de la glándula. Los dos casos de hipematrcmia 
(2.9%) cursaron con infección por toxoplasma, por lo que la probable relación con diabetes 
ínsipida central debe ser dcs~rtada. Las causas ncfrogcnicas son aun mas raras, 
atribuyendo las mismas a l~ terapia con foseamet. En este grupo de pacientes 
fehacientemente se dcscanó altc.racioncs iatrogénicas condicionantes de la hiponatrcmia. 

La hipercalemia es un hallazgo 'raro, que en esta serie concuerda con lo establecido en las 
rc"isioncs sobre el tema con un,II.4% de los casos, pero debiendo sospechar fuertemente la 
asociación con insuficiencia ad~enal. Por otro lado la hipocalemia es evidente en un 42.1 %, 
no siendo explicada la misma por medicamentos, espeeifieamente rifampieina, por lo el 
pensar en patologías renales intrinseeas (acidosis tubular) o hipomagnesemia 
concomitantes debe ser prioritario. 

Las alteraciones en el perfil de Iipidos son evidentes con predominio de la 
hipertriglieeridemia (42%) concordante con lo establecido en la literatura. La explicación a 
esto es multifactorial. con dis~inución hasta en un 27<'10 de los .casos de la lipoprotein. 
lipasa. que es la enzima responsiblc de la depuración de los tiiglieéridos, los niveles 
circulantes elevados de intert~ron alfa. citoquina que eontonne avanza el estadio de la 
enfenncdad es mas evidente, asi como a un incremento en la síntesis hepática de ácidos 
grasos. Debemos hacer notar la posible contribución a estos valores de los inhibidores de 
protcasas, sobresaliendo eomp causante mayor el ritonavir en un 66.6~'Ó. La HDL se 
eneuentró disminuida en 89.9% de los casos, cifras por arriba de los porcentajes habituales, 
siendo dicho hallazgo prcvio al descenso en la LDL, con etiología aun no definida y 
atribuída probablemente a disfunción gastrointestinal sin evidencia de malabsoreión de 
tales lipoprotcinas. Las cifras de colesterol correlacionan con lo establecido, siendo 
evidente la hipocolesterolemia en 45%, pero sobresaliendo 5 casos de hipercolesterolemia 
sin causa explicable de la misma. 

En cuanto a las anormalidades en las pruebas de función tiroidea la homeostasis de las 
hormonas tiroidea puede verse alterada por cualquier enfermedad sistémica severa o 
deprivación calórica. El síndrome del eutirodeo enfermo se observó en el 36.2% de los 
casos, caracterizado por una innadceuada conversión periférica de Icvotiroxina a 
triyodotironina por la 5 deiododinasa, y sin relación alguna con medicamentos 
(rifampieina) o gérmenes oportunistas. El hipotiroidismo se encontró en 26.1 %, porcentaje 
por arriba de lo encontrado en la literatura, siendo explicado en tales casos los hallazgos 
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por infecciones oportunistas como CMV, P. earinii y tratamiento profiláctico con 
rifampicina, droga que induce a las enzimas microsomales hepáticas e incrementa la 
depuración de las honnonas tiroideas. siendo concordantes las alteraciones enzimáticas con 
la clínica sólo en 5 casos (27.7%), no recibiendo en ninguno de los casos tratamiento 
sustitutivo. 

En lo referente al metabolismo de la glucosa no se encontraron anormalidades, 
contrastando con los informes en la literatura, donde la disfunción pancreática es comun. 
Por otro lado la hipercalcemia se evidenció en un 2.9%, secundario en ambos casos a 
procesos granulomatoso. La hipocálccmia se presentó en 11.8% y su relación ~stablccida 
con fármacos, especificamente imidazoles sólo se estableció en 12.5% de tales pacientes, 
debiendo descartar en los pacientes restantes pobre secreción de la paratohormona. Por 
Ultimo en cuanto al metabolismo del fósforo la hiperfosfatemia se observó en un 17.4%, 
probablemente secundaria a una reabsorción tubular aumentada y disminución en la acción 
de la paratohormona, mientraS que la hipofosfatemia sólo fué vista en el 5.8%, y con 
relación muy probablemente secundaria a deficiencia de vitamina D. 

CONCLUSIONES: 

Las alteraciones endócrinas no'- manifiestan un curso fulminante en los pacientes con SIDA. 
Debido a que taÍes alteraciones son no especificas o subclínicas la búsqueda intensionada 
de las mismas. el reconocimiento temprano y tratamiento es prioritario en este grupo de 
pacientes para evitar complica~ioncs prcvcniblcs. 
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TABLA 1: SiSTEMA DE CLASIFICAClON PARA LA 
INFECCION POR HIV I SIDA. 

A 

• Infección por VIH asx. 
• Linfadenopatia generalizada. 
• Nódulos en 2 o más lugares 
extrainguinaIes. por lo menos 
de I cm de diámetro por 3 
meses o más. 
• Enfennedad aguda por VIH. 

b).- Tienen una evolución 

B 

Condiciones sintomáticas no 
enlistadas, ni en A ni !n e y 

~que: 
a).- Son atribuibles a la infec­
:ción por VIH O a un defecto 
"en la inmunidad cdular. o , 
(>Imes,. 

clínica o manejo especifico 
por estar complicados por el 
VIH. 

Los ejemplos incluyen, pero no 
~ limitan a: 
• Angiotnalosis bacilar. 
• , CandidiaJis vul .... ovaginal per­
sistente > 1 mes. 
• Canilidiasis orofaringea. 
• ; Displasia cervical grave. 
• Síndrome constitucional. 
* Leucoplaquia pilosa bucal. 
• Herpes Zoster ( dos episodios 
diStintos en mas de un dermato­
mas . 
• PTI. 

Listenosis. 
Neuroparia perifCrica. 

• EPI complicada. 

e 

Candidiasis esofitgica. traqucaI 
o bronquial. 

• Coccidioidomicosis extrapulrnonar. 
Carcinoma cervical invasor. 
Criptococosis exuapulmonar. 
Criptosporidiasis intestinal crónica 

• Retinitis por CMV o cualquier 
otra infección por CMV que no sea 
hígado. bazo ni ganglios limaticos. 
• Encefalopatia por VIH. 
• Herpes simple con ulceras muCOCU­
tincas > I mes., bronquitis o neumonia. 
• Histoplasmosis diseminada . 
• lsosporidiasis crónica> I mes. 
• Sarcoma de Kaposi. 
• Linfoma Burkin. irununoblistico, 
¡infoma primario de SNC. 

MAC o M. kansassi extrapu.Imonar. 
• M. tuberculosis pulmonar o extra. 

Micobacterias diseminad&s. 
• Neumonia por P. c:arinü. 
• Neumonía recurrmte (2 o más 
episodios en un ai\o ). 

• LMP. 
• Bacteremia por 58lmonc11a recu­

rrente. 
• Toxoplasmosis cerebral. 
• Sd. desgaste. 

• l.' > d. 500 aWmI.. 2.. 200 - 499/ mi.. 3.· < 200 / mi. 
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TABLA 2: CARACTERISTlCAS SOCIODEMOGRAFICAS: 

cn 4 100-200. CD4 menos de 100. Total. 

Género H/ F: 24/5 34 / 6 58 / 11 
Edad promedio: 36.1 ~ños 34.2 anos. 
T. de evolución: 3.7 anos 2.4 anos 
Carga viral: 10 

, , 19 29 
Promedio C. viral: 45, O~O copias. 134,500 copias. 103,299. 

TABLA J: DISTRlBUCION DE CD4 EN PACIENTES CON SIDA CJ. 

#CD4 

69 pacientes: 

, 

100 - 200 

29 (42%) 
i 

Menos de 100. 

40 (58%) 
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TABLA 4_ FRECUENCIA DE EVENTOS DEFINITORIOS DE SIDA: 

ENFERMEDAD N/% 

, 

l.- Candida', 26 / 37.6% 
2.- Sx. de desgaste 24 / 34.7% 
3.- Herpes simple 23 / 33.3% 
4.- Citomegalovirus 19 / 27.5% 
5.- Tuberculosis 16 / 23.\% 
6.- P. Carinii \ \ / 15,9"/0 , 

7. - Criptococosis 8 / 11.5% 
8. - LeucoencCCalopatia multifocal 7 / 10.1% 
9.- Histoplasmosis 6 / 8.6% 

10.- Micobacterium avium 6 / 8.6% 
\ 1. - ToxoplasnlOsis 5 / 7.2% 
\ 2.- CriptospOridium 5 / 7.2% 
13.- lsosporidiasis 4 / 5.7% 
14.- Kaposi 3 / 4.3% 
15.- Neurosifilis 2 / 2.9% 
16.- Encefalitis 1 / 1.4% 
17.- Linfoma \ I 1.4% 
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IMAGEN 1: EVENTOS DEFINITORIOS DE SIDA ESTADIO ej. 
I 

Eventos definitorios de SIDA 
IilCandida 

• Sx. desgaste 
O Herpes si"llle 
OCMV 
.lb. 
CP. carinii 

• CriplOCOCOSis ,¡ 
OlMP 

Casos 15 • Hlstoplasmosis 
.MAC l' ¡! 
O Toxoplasmosis 
.Criptosporidiasis ¡I 

.Isosporidiasis 

.Kaposi 
• Neurosifilis ., 

Eventos • Encefalitis 
l' 

.linfoma 
r: 
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TABLA s: ID T AMIENTO ANTIRETROVIRAL: 

Medicamento: n/% 

1.- Nulo 17 I 24.6% 
2.- AZT + 3TC + indinavir 13 I 18.8% 
3.- DD/ + 3TC 4 I 5.8% 
4.-AZT + 3TC 3 I 4.3% 
5.- 3TC + saquin.vir 3 I 4.3% 
6.-AZT+ DDC 3 I 4.3% 
7.- 4DT + 3TC + ritonavir 2 I 2.9% 
8.-AZT + DDI 2 I 2.9% 
9.- AZT + 3TC + saquinavir 2 I 2.9% 

10.- AZT 1 I 1.4% 
11.- 3TC 1 I 1.4% 
12.- 4DT + 3TC + indinavir 1 I 1.4% 
13.- 4DT + indin.vir + riton.vir 1 I 1.4% 
14.- 4DT + 3TC + nelfinavir 1 I 1.4% 
15.- DDI + saquinavir 1 I 1.4% 
16.- AZT + DDC + ritonavir 1 I 1.4% 
17.- AZT + DDC + 3TC 1 I 1.4% 
18.- Nelfinavir + nevirapine + ritonavir 1 I 1.4% 
19.- DDC + indinavir + 3TC 1 I 1.4% 
20.- Ritonavir + saquinavir + DD/ 1 I 1.4% 
21.- AZT + DDI +3TC + indin.vir 1 I 1.4% 
22.- AZT + DD/ + indinavir 1 I 1.4% 
23.- AZT + DDI+ 3TC 1 I 1.4% 
24.- AZT + DD/+ saquinavir 1 I 1.4% 
25.- Nevirapine';' 4DT + 3TC 1 I 1.4% 
26.- AZT + DDC + indinavir 1 I 1.4% 
27.- DDC + 3TC + indinavir 1 I 1.4% 
28.- DDC + 3TC 1 I 1.4% 
29.- Saquinavir';' 4DT 1 I 1.4% 

69 I 100%. 
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IMAGEN 2: TRA T AMIEJlliO ANTIRRETROVIRAL: 

inhibidores + 1 no 
análogo 
3 análogos + 1 iinhib,idorl 

IMAGEN 3: TRATAMIENTO PROFlLACTICO: 

TRATAMIENTO PROFILACTICO 

100 • iIlJIo 

"DE PAClems 50· 

0"""--
<200CD4 
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TABLA 6: TRATAMIENTO PROFILACfICO: 

Medicamento: 

1.- TMP-SMX 
2.- Nulo 
3.- TMP-SMX + ketaconazol 
4.- TMP-SMX + fluconazol 
5.- TMP-SMX + ganciclovi. 
6.-lsoniacida 
7.- TMP-SMX + HAlN 
8.- TMP-SMX + itraconazol 
9.- Fluconazol 

10.- TMP + fluconazol + HAlN 
11.- Rifate. 
12.- Rifate. + etambUloI 
13.- HAlN + itraconazol 
14.- TMP + HAlN + itraconazol 
IS.- TMP + Rifate. 
16.- TMP-SMX + rifampicina 
17.- TMP + ganciclovir + itraconazol 
18.- Fluconazol + ciprofloxacina 
19.- TMP + HAlN + rifampicina 
20.- Rifampicina + ketoconazol 

3S 

ni % 

23 / 33.3% 
14 / 20.3% 
7/ 10.1% 
5 / 7.2% 
2 / 2.9"10 
2 / 2.9"1. 
'2 / 2.9"10 
2 / 2.9"10 
1 / 1.4% 
1 / 1.4% 
1 / 1.4% 
1 / 1.4% 
1 / 1.4% 
1 / 1.4% 
I / 1.4% 
1 / 1.4% 
I / 1.4% 
1 / 1.4% 
1 / 1.4% 
\ / \.4% 

69 / \()()% 



IMAGEN 4: TRATAMIENTOS PROFD..ACfICOS MAS COMUNES: 

TRATAMIENTO PROFILACTICO 

'DE 
PACIENTES 1 

MEDICAMENTOS 
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IITMP-5MX I 
• TMP+Ketoconazol I 
C TMP+Fluconazol 

CTMP+Gancidovir 

.Isoniacjda 

CTMP+lsoniacida 

COIros 



TABLA 7: ALTERACIONES EN EL SODIO (Na). 

Niveles de CD4: 

a.. HIPERNATREMIA 

b.· HIPONA TREMIA 

c.-NORMAL 

Total: 

100-200 

2 (6.8%) 

15 (51.7%) 

12 (41.3%) 

29 (100"10) 

Menos de 100 

o 

20 (50%) 

20 (50%) 

40 (100%) 

TABLA 8: ALTERACIONES EN EL POTASIO (K). 

Niveles de CD4: 

a.- HIPERCALEMIA 

b.- HIPOCALEMIA 

c.-NORMAL 

Total: 

100-200 

o 

8 (27.5%) 

21 (72.4%) 

29 (100%) 
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Menosde 100 

I (2.5%) 

II (27.5%) 

28 (70%) 

40 ( I 00"/0) 



IMAGEN s: ALTERACIONES ELECTROLnlCAS: 

ALTERACIONES ELECTROUTICAS 

ALTERACIONES 

11 Hiponatremia 

aHipematremia 

O Hipocalemia 

O Hipereslamia 

• Hipotosfatamia 

O Hiperfosfatemia 

• Hipocalcemia 

e Hipereslcemia 

TABLA 9: ALTERACIONES DEL CALCIO Y FOSFORO: 

Niveles de CD4: 100-200 Menos de 100 

a.- HIPOCALCEMIA: 5 ( 50%) 3 ( 18.7"10) 

b.- HIPERCALCEMIA: ( 10%) ( 6.2%) 

e.- HIPOFOSFA TEMIA: 2 ( 20%) 2 ( 12.5%) 

d- HIPERFOSFATEMIA: 2 ( 20%) 10 ( 62.5%) 

TOta!: !Ó ( 100%) 16 ( !ÓO%) 
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TABLA 10: ALTERACIONES LIPIDICAS: 

Niveles de CD4: 100 - 200. Menos de 100. Total. 

a.- HIPERTRIGLICERIDEMIA: 9 (31%) 20 (69%) 29 (100%) 

b.- HIPOCOLESTEROLEMIA: 1 ( 20%) 4 ( 80"10) 5 (100"10) 

e.- HIPOHDLEMIA: 23 ( 37.1%) 39 (62.9%) 62 (100%) 

d.- HIPOLDLEMIA: 5 ( 41.6%) 7 ( 58.3%) 12 (100%) 

IMAGEN 6: ALTERACIONES LIPIDICAS: 

32 29 

39 

,_HIPERCT. 

O HIPOHDLEMIA 

O HIPERLDLEMIA 



TABLA 11: HIPERTRlGLICERlDEMIA E INHIBIDORES DE PROTEASAS: 

. INHIBIDOR DE PROTEASA N (37)/ % 

a.- SAQUINA VIR: (n""9) 2 / 22.2 

b.- INDINA VIR: (n~20) 10 / 50 

e.- R1TONAVIR: (n=6) 4 / 66.6 

d.- NELFINAVIR: (n~2) 1 / 50 

IMAGEN 7: HIPERTRIGLICERIDEMIA E INHIBIDORES DE PROTEASAS. 

Hipertrigliceridemia e inhibidores de proteasas_ 

r 

I DI Saquinavir . 
, 

Porcentaje. 
¡ .Indinavir 

lOR' . i Itonavlr , 

¡ O Nelfinavir 
Inhibido .... de proteaaaa. 
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TABLA 12: ALTERACION EN PRUEBAS DE FUNCION TmOIDEA: 

Niveles de CD4: 100 - 200 Menos de 100 

a- HIPERTIROIDISMO: O O 

b.- HIPOTIROIDISMO: 6 (20.6%) 12 (30%) 

e.- EUTlROIDEO ENF.: 14 ( 48.2 %) 11 (27.5%). 

d.-NORMAL: 9 ( 31%) 17 (42.5%) 

Total: 29 (100"10) 40 ( 100%) 

IMAGEN 8: ALTERACIONES TIROIDEAS_ 

60 

50 

#DE 40 

PACIENTES 30 

20 
10 

O 

ALTERACIONES TIROIDEAS 

11 Hipertiroidismo 

• Hipotiroidismo 

o Eutiroideo 

O Normal 

ALTERACIONES 
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