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Presencia de neuropatias perifericas en pacientes infectados por
VIH/SIDA y factores de riesgo asociados

Introduccion

Desde su primera manifestacidn publica en 1981, en la costa occidental de Estados
Unidos, el SIDA ha sido una enfermedad que ha estado y sigue estando intimamente
relacionada con la sexualidad de la gente. Con el tiempo y gracias al tremendo esfuerzo de
investigacidon que ha acompafiado a la epidemia, se ha documentado que el primer caso
de VIH sucedié en 1959 en Africa. Desde ese origen no tan remoto, se ha distribuido
paulatinamente a todos los paises del mundo, afectando cada vez mds a los sectores de
poblacién con mayor marginacion econdmica y social. En México, al igual que en el resto
de paises del mundo, el SIDA se ha convertido en un problema de salud publica muy
complejo, con multiples repercusiones psicolégicas, sociales, éticas, econdmicas y politicas
gue rebasan el dmbito de la salud. Por esta razén, es necesaria la participacién de diversos
sectores de la sociedad y la coordinacidén entre instituciones, sectores y paises para poder
combatirla. Para tener una idea cabal de la situacién actual del SIDA y de su futuro, se
requiere analizar diferentes tipos de informacién: los casos de la enfermedad registrados,
las estimaciones de niumero de personas infectadas por el Virus de la Inmunodeficiencia
Humana (VIH) y los registros de mortalidad por SIDA.

De acuerdo con la tipologia propuesta por ONUSIDA, México puede clasificarse como un
pais con una epidemia de SIDA concentrada, la cual se caracteriza por una prevalencia de
infeccion por VIH que se ha difundido rapidamente en un subgrupo de la poblacién, pero
gue aun no se establece en la poblacidon en general. En este tipo de epidemias, la
prevalencia de infeccion por VIH se ha mantenido constante por encima del 5% en por lo
menos un subgrupo de la poblacién, y entre las mujeres embarazadas de zonas urbanas es
menor al 1%. Desde el inicio de la epidemia hasta el 1 de noviembre del afio 2003, en
México se han registrado de manera acumulada 71,526 casos de SIDA. Se calcula que,
existen entre 116 y 177 mil personas infectadas por el VIH en el gripo de 15-49 afios, con
una estimacidon media de 150 mil, de la que se obtiene un estimador de la revalencia de
personas viviendo con VIH/SIDA en este grupo poblacional, la cual asciende a 0.3%. La
transmision sexual ha sido la causante del 89.7% de los casos acumulados de SIDA en
México,. El 8.0% se originaron por via sanguinea; la transmisidon perinatal representa el
1.8% del total de casos; y la categoria combinada de hombres que tienen sexo con otros
hombres y usuarios de drogas inyectables (HSH/UDI) el 0.5%.



El 84.8% de los casos acumulados de SIDA corresponden a hombres y el 15.2% a mujeres,
estableciéndose una relacién hombre-mujer de 6 a 1. Sin embargo, al interior del pais se
observan entidades federativas con relaciones que van de 3 a 1 (Puebla, Tlaxcala y
Morelos), hasta otras con razones de 9:1 (Nuevo Ledn y Distrito Federal). Lo anterior,
muestra la heterogeneidad en la forma de transmisién del SIDA a lo largo del territorio
nacional, que en algunas entidades es predominantemente homo/bisexual y en otras
heterosexual. El SIDA afecta mayoritariamente a la poblacién en edad productiva en
ambos sexos (79.1% de los casos corresponde al grupo de 15-44 afios), teniendo graves
repercusiones en el bienestar econdmico de miles de familias. El 2.4% de los casos
corresponden a menores de 15 afos. Las entidades federativas las mayores tasas
acumuladas de SIDA son Baja California Sur, el Distrito Federal, y Campeche; y las de
menores tasas acumuladas son Zacatecas, Tabasco e Hidalgo Segun el Registro Nacional
de Casos de SIDA, actualmente se encuentran vivos el 44.3% de los casos de SIDA. Un
analisis por Institucion nos muestra que, uno de cada dos casos se concentran en la
Secretaria de Salud (51.3%).

La epidemiologia en México es claramente marcada por diferentes periodos. Un
primer periodo que comienza en 1983 demostrd un crecimiento lento, con un crecimiento
exponencial en los mediados de los afos 1980, y el crecimiento mas lento a partir de
1994. Actualmente, el SIDA es la 16 2 causa de muerte en la nacidn, con 4.3 muertes por
cada 100000 habitantes. El grupo de edad mas afectado es 24-35 afios de edad, en el que
el SIDA es la cuarta causa de muerte entre los hombres y la séptima entre las mujeres.
Este grupo de edad representa el 41.6% de todos los casos registrados. También de
importancia a la epidemia del pais también son los migrantes, que van a los Estados
Unidos y puedan regresar con sus familias o a sus comunidades infectados por el VIH.

Desde el afio de 1985 se inicié la vigilancia epidemiolégica del VIH a través de las
encuestas centinela en grupos especificos de poblacién, con el propdsito de ir
monitoreando la epidemia e identificar las practicas de riesgos por las cuales las personas
son vulnerables. En este sentido, se han realizado mas de 65,000 encuestas y pruebas de
deteccién del VIH en 18 entidades del pais; todos los resultados seropositivos han sido
confirmados mediante la prueba de Western Blot.

En forma global, los hombres han registrado mayores prevalencias que las mujeres. En los
varones el grupo mas afectado son los hombres que tienen sexo con hombres con el 15%;
en segundo lugar, los hombres que ejercen el comercial sexual con otros hombres con un
12.2%; y en tercer sitio, los usuarios de drogas intravenosas (6%), seguidos de los
pacientes con tuberculosis (2.1%) y el grupo de reclusos (1.6%). En las mujeres, el grupo
mas afectados son las reclusas con el 1.4%,; el segundo sitio, las enfermas de tuberculosis
con el 0.6%; en tercer lugar, las trabajadores del sexo comercial con el 0.35%, y por
ultimo, las mujeres embarazadas con el 0.09%.



Debido a la necesidad de seguir avanzado en el conocimiento de los niveles y
determinantes de los comportamientos de riesgo frente al VIH/SIDA/ITS en el pais, como
parte de la estrategia de vigilancia de tercera generacién, se han desarrollado encuestas
de comportamiento en los grupos mas afectados por la epidemia. Asimismo, se estd
realizando un proyecto sobre Estigma y Discriminacion que permitira generar un modelo
de trabajo, asi como la creacion de indicadores especificos que permitan evaluar las
acciones desarrolladas. En este sentido, en 2003 se realizd en nuestro pais una encuesta
sobre estigma y discriminacion asociada al VIH/SIDA y su impacto negativo en la
prevencion y control de la epidemia en México.

Durante el periodo 1988-2001, han ocurrido alrededor de 44 mil defunciones por SIDA. En
e 1998, el SIDA ocupaba el lugar 16 como causa de muerte a nivel nacional, con una tasa
de 4.2 por cada 100,000 habitantes. La poblacion mads afectada por la epidemia son los y
las jovenes de 25-34 afios de edad.

En este grupo, la tasa de mortalidad en varones pasé de 3.2 defunciones por cada 100,000
habitantes, en 1988, a 17.2 en 1998. A partir de 1989, el SIDA se situé dentro de las
primeras 10 causas de muerte en varones de 25-34 afios, y para 1998, representaba la
cuarta causa de muerte. Por su parte, durante el mismo periodo, la tasa de mortalidad por
SIDA en mujeres de este mismo grupo de edad pasé de 0.4 a 2.8 muertes por cada
100,000 habitantes. Desde 1988, el SIDA ha ido ascendiendo como causa de muerte hasta
gue, en 1994, se coloco dentro de las diez primeras causas de muerte en mujeres de 25 a
34 afios. En 1998, fue la séptima causa de muerte en este grupo.

En el afio 2001, las entidades federativas mas afectadas por la mortalidad por SIDA fueron
Baja California, Veracruz, Distrito Federal y Quintana Roo; mientras que Zacatecas,
Durango y Querétaro presentaron las menores tasas de mortalidad por esta causa.



Afecciones de nervio periférico especificas en VIH

Una amplia variedad de sindromes de nervio periférico han sido descritos en los pacientes
con infeccion por VIH desde la seroconversion hasta estadios avanzados de SIDA, la
incidencia afectaciones a nervio periférico en cualquiera de sus formas, y con evidencia
subclinica de neuropatia periférica se ha reportado en algunos casos hasta el 90% sin
embrago otros estudios difieren de esta cifra. En la gran mayoria el tipo de neuropatia
periférica depende el estadio en la infeccién VIH, algunos de los sindromes que son
mediados por el sistema inmunolégico como la neuropatia inflamatoria desmielinizante o
la mononeuritis multiple ocurre tempranamente en la infeccién y pueden aparecer en la
seroconversion, mientras que otros sindromes al parecer estdn mas asociados a la
neurotoxicidad viral mostrandose en etapas tardias. En general de todas las neuropatias
asociadas a VIH la polineuropatia distal simétrica es al parecer la mas comun reportandose
en un 35% de las series estudiadas.

Las neuropatias periféricas pueden complicarse en todos los estadios de la infeccién por
VIH, durante las etapas iniciales las manifestaciones no son comunes pero por diagndstico
neurofisiolégico, revela evidencia subclinica de involucro a nivel nervioso en alrededor de
10 % de los pacientes, en etapas avanzadas, neuropatias sintomaticas ocurren en
alrededor de 30 a 50% de los pacientes, estudios neuropatoldgicos han mostrado cambios
patolégicos con una prevalencia aproximada al 100% en pacientes con SIDA. Las
neuropatias pueden ser clasificadas como primarias asociadas a VIH o como secundarias
causados por sustancias neurotoéxicas o infecciones oportunistas. Aunque las neuropatias
relacionadas con la infeccion por VIH han declinado en los pacientes con respecto al
tiempo por la aparicién de esquemas de alta eficiencia, han aparecido otras por el uso de
medicamentos neuropdticos. Se pueden distinguir diversos tipos de neuropatias
periféricas partiendo del punto de la etapa en la infeccién por VIH, por su curso clinico,
sintomas predominantes y caracteristicas electrofisiologias y neuropatoldgicas. Por sus
caracteristicas clinicas pueden identificarse:

Polineuropatia inflamatoria aguda desmielinizante

Usualmente ocurre en la seroconversion o en etapas tempranas de la infeccién por VIH,
ademads que es raramente asociada con la reconstitucién inmune. Su presentacion tipica
es arreflexia, debilidad ascendente simétrica y de fibras nerviosas sensitivas. Involucro de
nervios craneales, cervicales y tordcicos, que condicionan insuficiencia respiratoria,
disartria y disfagia. Compromiso de nervios parasimpdticos y simpaticos puede causar
arritmias cardiacas letales o hipertension/hipotension severa. El liquido cefaloraquideo
tipicamente muestra concentraciones aumentadas de proteinas causadas por la
disfuncién de la barrera hematoencefalica. En contraste con los pacientes VIH-negativos
con polineuropatia inflamatoria desmielinizante aguda existe una moderada pleocitosis de
hasta 50 leucocitos/pul que es encontrada en los pacientes VIH positivos.



La etapa progresiva es seguida por unos pocos dias de estabilidad hasta que la
recuperacion inicia, se ha existido dafio axonal secundario, la recuperaciépn puede tardar
hasta 2 anos, donde una variedad de discapacidades se presenta hasta en el 30% de los
pacientes.

Polineuropatia inflamatoria desmielinizante crénica

Mientras la polineuropatia inflamatoria desmmielinizante aguda es monofasica vy
autolimitada, el curso de su variante crénica es fluctuantemente progresivo con recaidas y
remisiones. La debilidad y las afecciones del sensorio se desarrollan alrededor de varios
meses, siendo en algunos casos recaidas, remisiones completas y periodos de
enfermedad estable con periodos alternantes de las manifestaciones anteriores. Tanto en
la forma crénica como en la aguda el liquido cefalorraquideo es anormal con niveles
elevados de proteinas, una moderada pleocitosis es encontrada en lugar de la
caracteristica acelularidad. Desde del punto de vista fisiopatolégico tanto los mecanismos
de de la forma aguda y crénica son desconocidos pero se ha observado una
desmielinizacién mediada por macréfagos y complemento. La razén por la cual la persiste
el proceso autoinmune en la forma crénica aun se desconoce. Esta complicacién es poco
frecuente en el momento de la seroconversién o en etapas tempranas de la infeccion por
VIH

Neuropatia vasculitica

La vasculitis necrotizante con involucro de los nervios periféricos es una causa rara de
neuropatia asociada a VIH. La mayoria de los pacientes desarrollan mononeuropatia
multiple caracterizada por disfuncion aguda de nervios periféricos individuales. El
prondstico de la enfermedad es determinado por los érganos afectados como el corazén,
rindn o musculos en el proceso vasculitico. El ataque mediado por complejos inmunes esta
asociado con la infeccidn por virus de Hepatitis C o crioglobulinas, que parece tener un
papel esencial en el mecanismo fisiopatologico.

Sindrome de linfocitosis infiltrativa difusa

Este sindrome es una causa de neuropatia distal simetrica dolorosa poco comun, que
asemeja al sindrome de Sjogren, y tiene infiltracion multivisceral caracterizada por
hiperlinfocitosis por CD8, con cuentas superiores a los 1000/ul. El sindrome Sicca con
parotidomegalia, linfadenomegalia, esplenomegalia y disfuncién renal puede ocurrir
asociada a neuropatia axonal.



Polineuropatia sensorial simétrica distal

Esta neuropatia es la mds comun en los pacientes con infecciéon por VIH e inicia a ser
sintomatica en etapas tardias cuando la cuenta de linfocitos T CD4+ se encuentran por
debajo de 200/ul. El curso clinico es predominantemente lento progresivo con
manifestaciones sensoriales como entumecimiento, disestesias y parestesias de los pies y
piernas. Aproximadamente el 30-50% de los pacientes refieren dolor de tipo ardoroso,
lacerante o quemante. Esto principalmente en dedos de los pies y plantas haciendo la
deambulacién en ocasiones dificil. Otros hallazgos clinicos son la disminucién o ausencia
de los reflejos aquileo, un umbral alto en la vibracién en dedos y tobillos y sensibilidad
disminuida a temperatura y dolor con una distribucién en calcetin mientras que la
propiocepcion esta usualmente normal. La debilidad y atrofia de los musculos intrinsecos
del pie son leves y no son caracteristicos de la enfermedad, la mano esta rara vez
afectada.

El compromiso de los muslos, tronco, la debilidad significativa de los musculos de las
piernas y la disminucion de la propiocepcién no es tipica de la polineuropatia sensorial
simétrica distal y su aparicién debe hacernos sospechar de otras patologias como una
mielopatia asociada, la perdida o disfuncién de pequeiias fibras nerviosas simpaticas y
parasimpdticas puede causar hipotensidon postural, disfuncién eréctil, gastroparesis y
alteraciones de la piel y ufias en los pacientes con esta neuropatia.

Factores de riesgo asociados

Asi como el grado de inmunosupresion aumenta, la incidencia de neuropatia periférica
también, se ha observado que casi en su totalidad los pacientes con SIDA tienen evidencia
patolégica de neuropatia periférica en estudios de autopsia. Aunque la etiologia
permanece aun no esclarecida, al parecer la infeccion por VIH de nervios periféricos no
sefiala ser la causa directa en los cambios patoldgicos responsables de la neuropatia.

Por otra parte se ha propuesto que ciertos factores pudieran estar relacionados con la
aparicion o el desarrollo de neuropatia, tales como deficiencias nutricionales, infeccion
por citomegalovirus, alcoholismo, entre otros.

Fisiopatologia del dolor neuropatico

El dolor es el mayor sintoma de la neuropatia periférica que en ocasiones llega a ser
insoportable y debilitante, quizas la caracteristica patoldgica principal es en la neuropatia
periférica sensitiva es el dafo al nervio, incluyendo la degeneracién de axones largos en
regiones distales , afectando tanto fibras nerviosas mielinizadas y no mielinizadas
sensitivas y motoras, y se cree que este daiio inicia una serie de eventos que desenlazan
en el desarrollo de dolor crénico en este grupo de pacientes. El dolor como es sabido
incluye tanto vias ascendentes como descendente de manera simplificada puede decirse
que la informacion nociceptiva proveniente del dafio al tejido periférico, es transmitida de



la periferia a la médula espinal donde asciende a las regiones supraespinales incluyendo el
tallo cerebral, tdlamo y la corteza cerebral. El siguiente paso es la activacién de un sistema
modulador descendente supraespinalmente organizado que envia proyecciones hacia el
cuerno posterior de la médula donde se conecta y hace sinapsis entre la aferencia
primaria y la neurona de segundo orden.

En cuanto al dolor asociado a neuropatias sensitivas distales asociadas a VIH existen pocos
estudios que evaluen los mecanismos subyacentes al desarrollo y la persistencia del dolor,
pues la mayoria de los estudios se ha enfocado en determinar los mecanismos patolégicos
responsables del dafio nervioso. Aunque probablemente los mecanismos en la
persistencia al dolor sean similares a otras etiologias estan han sido explicadas tal es caso
de la neuropatia del pie diabético o el daifo por trauma, por lo que aun la pregunta
permanece abierta.

En la periferia, el daifo a las neuronas sensoriales desarrollan cambios en la excitabilidad
que pueden evocar descargas eléctricas espontaneas que causan un estimulo sensorial
independiente, la actividad periférica ectépica  genera sensaciones espontaneas
incluyendo el dolor. El progreso de la degeneracion axonal puede generar actividad
ectdpica, cambios pldsticos en las raices dorsales en las neuronas del corddn posterior un
fendmeno conocido como “wind-up”. Como resultado de la sensibilizacién periférica y
central (primaria y secundaria respectivamente), se desarrolla hiperalgesia originandose
desde los ganglios de las raices dorsales y las neuronas de segundo orden en el cordén
posterior extendiéndose al tallo, corteza, sustancia gris periacueductal y medula ventral
rostromedial. Se piensa que el desarrollo de la hiperalgesia secundaria y la sensibilizacién
central causa la persistencia de la hiperalgesia aun después de que la sefial en los tejidos
periféricos es bloqueada.

Hasta ahora los exdmenes paraclinicos estan disefados para evaluar el estatus
neuroldgico del paciente, en este sentido los estudios de conduccidon nerviosa pueden
revelar disminucion o ausencia del potencial de accidn sensorial con velocidades de
conduccién motoras normales o ligeramente disminuidas.



JUSTIFICACION

Aunque el dolor de tipo neuropatico es comun entre los pacientes con VIH/SIDA, todavia
permanece poco reconocido y aun mas subtratado y mientras que la neuropatia periférica
sensitiva no es una condicion que amenace la vida sin embargo afecta de manera
importante la calidad de vida de los pacientes con SIDA. Se ha estimado en algunas
poblaciones con caracteristicas distintas a la nuestra la presencia de neuropatias
periféricas en el grupo de pacientes con infeccién por virus de VIH, sin embargo hasta el
momento no existen datos concernientes a poblacidn abierta mexicana que muestren la
incidencia de la neuropatia periférica sensitiva en estos pacientes, y mas aun los posibles
factores de riesgo que favorezcan su aparicidon. Es por eso que es necesario contar con
datos basados en pacientes mexicanos que puedan ofrecer un punto de referencia sobre
patologia y asi poder establecer conductas en cuanto a medidas clinicas, terapéuticas o de
investigacion



OBIJETIVOS

General

Determinar la presencia de neuropatia periférica en pacientes con VIH/SIDA

Especificos

Caracterizar las principales caracteristicas epidemiolédgicas en la aparicion de
neuropatia periférica

Determinar posibles grupos de riesgo o riesgos relativos en relacion a distintas
variables obtenidas de este estudio



MATERIALY METODOS

Disefio
Se llevard a cabo una investigaciéon con disefio transversal, de tipo observacional y
analitico.

Definicién del Universo:
Se trata de pacientes con infeccidén por virus de VIH que hayan recibido o no tratamiento
antiretroviral

Tamano de la muestra
50 pacientes

Definicién de las unidades de observacion
Pacientes mayores de 18 afos
Diagndstico de infeccion por virus VIH serolégica y confirmacion por Western-Blot

CRITERIOS DE SELECCION

Criterios de inclusion

Tener 18 afios 0 mas afios

Ser portador de infeccidén por virus VIH

Determinacién de la infeccion por prueba seroldgica y confirmacién por Western-Blot
Consentimientos por escrito de participacidn en este estudio.

Criterios de exclusion
Pacientes sin prueba confirmatoria para infeccién por VIH



Definicién de variables y Plan estadistico

Datos Demograficos

Las variables demograficas como edad, , etapa de la enfermedad, antecedentes de
etilismo, seran analizadas usando metodologias descriptivas como promedio, mediana,
desviacion estandar, frecuencia, etc.

Variables clinicas
Con base a la escala TNS (Total Neuropathy Score) en su versidn reducida, cada uno de los
items serd registrado asi como el puntaje total de la prueba

Variables hematoldgicas
Se realizard biometria hemadtica completa donde se registra para fines del estudio los
valores de leucocitos totales, linfocitos absolutos y hemoglobina

Variables Bioquimicas
Se realizara quimica sanguinea y pruebas de funcion hepdtica donde se registrara para
fines del estudio glucosa, urea, creatinina y albumina.

Variables inmunoldgicas
Asi también se determinardn subpoblaciones de linfocitos en este caso CD4+ y carga viral,
definiéndose como el nimero de copias de material génico del virus.

El plan estadistico consta de dos etapas fundamentales: la exploracién de los datos y la
parte inferencial donde se realizan diversas pruebas estadisticas para la confirmacién del
objetivo general, asi como vislumbrar otros posibles objetivos secundarios.

La etapa exploratoria se realiza con los siguientes objetivos:

-Conocer el comportamiento de las principales variables registradas del estudio
-Determinar la existencia de valores inconsistentes, datos faltantes (perdidos)

-Valorar el cumplimiento del objetivo general necesario para la aplicacion de las pruebas
estadisticas que se utilizaran.

El tipo de andlisis se realiza de acuerdo a la naturaleza de las variables cuantitativa y
cualitativa y a su escala de medicién: nominal, ordinal, de intervalo, etc. Si asi lo requiere
Evaluacién durante el estudio

Se procedera a entrevista y examen fisico general incluyendo signos vitales, después se
procederd a la aplicacién de la escala TNS (Total Neuropathy Score) en su version clinica



Los datos de los examenes de laboratorio (BH, QS, PFH, CD4 vy carga viral) se tomaran del
expediente clinico durante la entrevista y evaluacidn clinica o posteriormente.

Procedimientos para el manejo y flujo de la informacién

El llenado de los documentos se efectuara por personal especializado para tal funcion, en
diferentes etapas del protocolo, desde la inclusidn del paciente, hasta el diagndstico final,
siendo cada uno de ellos responsables de la calidad y fidelidad de la informacidn recogida
en los modelos que llend

La hoja de recoleccién de datos (HRD) de cada paciente se incluird, el acta de
consentimiento informado, historia clinica, evaluaciones y cualquier informacién acerca
del paciente.

La Historia Clinica y las HRD de los pacientes incluidos deben registrase cronolégicamente,
en todas las indicaciones, cumplimientos de estas, eventos y acciones del personal que
impliquen al paciente acerca del ensayo.

El procesamiento de la informacion se realizard entre los investigadores involucrados a
partir de la Hoja de Recoleccion de Datos.

Conservacion de la Informacion

La historia clinica de cada participante incluido en el ensayo, se debe archivar a parte del
archivo de la Institucidén, para mantener una mejor custodia de ellas y su acceso rapido en
caso de necesidad, previa coordinacion con el investigador clinico correspondiente. Esta
informacién debe mantenerse en buen estado.

Las bases de datos creadas, las HRD y cualquier informacién referente al ensayo, una vez
concluido este, se mantendra en la institucion con acceso a los investigadores clinicos que
participen en la investigacion previo acuerdo a los investigadores principales.

La presentacion o publicacion de los resultados parciales o completas de la investigacion
se realizardn con mutuo acuerdo de los investigadores principales y en momento que se
considere oportuno. La presentaciéon o publicacién de los resultados no revelaran la
identidad del paciente, manteniéndose asi su confidencialidad.



CONSIDERACIONES ETICAS

El propdsito de esta investigacion es aportar conocimiento cientifico que permita conocer
las caracteristicas generales de la neuropatia periférica sensitiva en pacientes con VIH

En consecuencia con el planteamiento anterior, el objetivo general es determinar la
incidencia de la neuropatia periférica sensitiva, ademds de posibles factores
potencialmente de riesgo y como puedan ser evaluadas estos.

Para cumplir con el objetivo propuesto, se realizara un estudio transversal con pacientes
de reciente diagndstico de infeccion por VIH a través de pruebas clinicas y paraclinicas.

Desde el punto de vista ético se considera que se trata de una investigaciéon con riesgo
bajo para la poblacién estudiada, ya que existen referencias que marcan un margen
amplio de seguridad en la el desarrollo de las pruebas paraclinicas. Para la obtencién de
los datos se hara mediante la elaboracion de un registro médico completo, que incluya
pruebas que permitan establecer la presencia de neuropatia.

Tanto las caracteristicas, como las necesidades del estudio serdn explicadas a todo el
personal involucrado. Esto se hara mediante un formulario de consentimiento informado;
la misma informacidn se explicara verbalmente ante la probabilidad de que alguno de los
participantes no sepa leer y/o escribir. En cualquiera de los dos casos, si estan de acuerdo
a participar en el estudio los participantes firmardn o imprimirdn su huella digital en el
formulario de consentimiento informado. Dicho documento sera anexado al registro de
cada paciente.

Asi mismo se hard de manera explicita y manifiesta dentro del documento antes
mencionado, que todos los sujetos tendran completa libertad para retirarse del estudio en
cualquier momento, si asi lo desean.

Toda la informacidén obtenida sera estrictamente confidencial, de tal manera que por
ningun motivo serd identificado individuo alguno, mas que por los Investigadores de este
estudio



Cualquier cambio sustancial a este protocolo serd en beneficio del paciente vy tales
cambio seran notificados a las Instituciones participantes, asi como al personal implicado
en su desempeiio, incluyendo a los pacientes, justificando por escrito las causas de dichas
modificaciones.

En caso de que durante el desarrollo de la investigacién se presentaran reacciones
adversas severas, se procederd a prestar atencién médica al paciente asi como la
terapéutica necesaria para la resolucién de dichas entidades patoldgicas



HOJA DE CAPTURA DE DATOS

Incidencia de polineuropatia sensitiva distal en pacientes infectados por VIH/SIDA y
factores de riesgo asociados
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PARAMETRO

0

1

2

Escala TNS (Total neuropathy score)

PUNTUACION

Sintomas limitados a

Sintomas extendidos

3

Sintomas extendidos

4
Sintomas por encima
de la rodilla o el codo

Sintomas sensitivos Ninguno dedos de lamano o . N . . .
i al tobillo o muiieca alarodilla o el codo o discapacitante
P funcionalmente
Sintomas motores Ninguno Dificultad ligera Dificultad moderada Requiere asistencia Paralisis
Sintomas
autonomicos 0 1 2 3 405
(nimero)
. Reducid Reducid Reducid
Sensibilidad al tacto Reducido en dedos © U.CI 0s por € u.CI 0s por © U(.:I 0s Por
con aguia Normal de la mano o bie encima del encima del encima del
syl P codo/rodilla codo/rodilla codo/rodilla
. Reducid Reducid Reducid
Sensibilidad a la Reducido en dedos © uq 0s por € u.CI 0s por © U(.:I 0s Por
vibracion Normal de 1a mano o bie encima del encima del encima del
P codo/rodilla codo/rodilla codo/rodilla
Fuerza Normal Dificultad leve Debilidad Moderada Debilidad Severa Paralisis
. . . . Reflejo del tobill Reflejo del tobill
Reflejo tendinoso Reflejo del tobillo eriejo ael tobl 9 eriejo aeltobl ?
Normal ausente los demas ausente los demas

profundo

disminuido

normales

disminuidos

Ausencia de reflejos

(3 Puntuacion total



Resultados

Se obtuvieron un total de 50 pacientes, se elaboraron histogramas para cada una de las

variables cuantificadas, asi también tablas de frecuencia entre los grupos de edad de 20 a

92 afos, teniendo el porcentaje mayoritario entre la tercera y cuarta década de la vida, el

minimo de edad fue de 21 afios y el maximo de edad de 92 teniendo un promedio de 38

afios, con una moda de 40 una mediana de 38 y una desviacidon estandar de 32. Los

pacientes fueron 42 hombres (84%) y 8 mujeres (16%).

Tabla 1 Medidas de Tendencia central dela poblaciéon estudiada

MODA 40
MEDIANA 37.5
PROMEDIO 38.1
DESVIACION ESTANDAR 11.7
MIN 21
MAX 92

Fig. 1.0 Distribucién de edad la poblacién ordenada de menor a mayor de edad N=50
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Fig. 2.0 Distribucidn en nimero de casos/porcentaje de Grupos de edad
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Se recogieron también las preferencias sexuales de los pacientes como posible factor de
riesgo encontrandose para el grupo de homosexuales 26 pacientes (45%), bisexuales 8
pacientes(14%), heterosexuales 16 pacientes (27%) y promiscuos 8 pacientes(14%); en
cuanto a transfusiones solo 14 pacientes fueron transfundidos con un promedio de su
primera transfusion de 13.2 anos. No se registraron el uso de drogas endovenosas en este
grupo de pacientes. Se registré también el etilismo en 32 de 50 pacientes con un
promedio de prevalencia de 16 meses. 96% (48) contaban con tratamiento al momento de
la encuesta y 4% (2) se encontraban sin tratamiento. El nUmero mdaximo de tratamientos
registrados fue de 5 medicamentos en un paciente y el minimo de 2 para un paciente con
un promedio de 3 medicamentos por paciente.



Fig. 3.0 Distribucion en nimero de casos y porcentaje de preferencias sexuales
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El uso de sustancias de abuso se obtuvieron los siguientes resultados, para el caso de la
cocaina 9 pacientes, marihuana 6 pacientes, cemento 4 pacientes, barbituricos 3
pacientes, thiner 2 pacientes y LCD 1 paciente representando el 50% de la poblacién
observada (25). En cuanto al estado inmunoldgico para la carga viral se obtuvo una moda
de 50 o menos (copias) una mediana de 50 y un promedio de 41,371 copias, 54% de los
pacientes (27 casos) representaron el grupo mayoritario de pacientes registrados con 50
copias o menos el resto represento el 46% con 100 copias o mas observandose un limite
superior de 620,000 copias.



Fig. 4.0 Distribucidn de uso de sustancias de abuso y nimero de casos
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Fig. 5.0 Porcentajes de la distribucidn del nimero de copias
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En el caso de los CD4+ se registré una moda de 190, una mediana de 220 y un promedio
de 228 con una desviacién estdndar de 130.9 con un limite inferior de 3 y un limite
superior de 538. Se realizaron rangos comprendidos cada 100 obteniéndose un 74% (37

casos) para 300 CD mas o menos, un 48% (24 casos) para el caso de 200 CD o menos y un
18% (9 casos) para el caso de 100 CD o menos.

Tabla 2.0 Medidas de tendencia central para CD4

Medias de tendencia Central

MODA 190
MEDIANA 220.5
PROMEDIO 228.16
DESVIACION EST 130.960246
min 3
max 538

Fig. 6.0 Histograma de conteo de linfocitos CD4+ en cada paciente (escala en X con intervalos en 2)
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Fig 7.0 Rangos de linfocitos CD4+ y numero de casos
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La distribucidn de las etapas clinicas abarcaron el 100% las etapas B y C subdividiéndose
con un 2% para la etapa B2, un 4% para la etapa B3, un 8% para la etapa C2 y un 86% para
la etapa C3.



Fig. 8.0 Distribucion proporcional de las etapas clinicas en los pacientes
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Al cuantificar el resultado de la escala TNS se obtuvo un puntacién minima de 0 y una
maxima de 25 con una moda de 18, una mediana de 6, un promedio de 8.5, una
desviacidn estandar de 8.6. Al dividir por rangos la puntacidn del TNS se obtuvo que de 0 a
8 se obtuvieron un total de 30 casos representando un 60%, para el rango de 9 a 17 6
casos representando un 12% vy el rango de 18 a 28 un total de 14 casos representando un
28%.

Tabla 3.0 Caracteristicas estadisticas de la escala Total Neuropaty Score (TNS)

Medidas de Tendencia Central

MODA 18
MEDIANA 6
PROMEDIO 8.571428571
DESVIACION ESTANDAR 7.653975002
min 0
max 25




Fig 9.0 Histograma de la puntuacidon en la escala Total Neuropaty Score en cada paciente
(escala en eje X con intervalo cada 2 pacientes)
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Fig 9.0 Distribucion en numero de casos/porcentaje de Total Neuropaty Score, de acuerdo a
rangos aritméticos
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En el analisis de regresion lineal se demostré que el modelo construido a partir de las
variables bioquimicas e inmunoldgicas no guarda una relacién lineal con la variable
dependiente (TNS) sin embargo cabe destacar que la variable que mas alcanzo
significacidn estadistica fue la albumina con un intervalo de confianza de 95% entre 0.862
y 6.285. Se realizd también histogramas y graficos de dispersidon del analisis realizado.



Modelo Regresion Lineal

Coeficientes
Coeficientes no estandarizados estandarizados Intervalo de confianza para B al 95%
Error Error
Modelo B tip. Beta t Sig. B tip.

(Constante) 0.528| 7.210 0.073 0.942 -14.033| 15.089
Leucocitos 0.169| 0.179 0.132 0.945 0.350 -0.192| 0.530
LinfociTotal -0.002|  0.003 -0.103 -0.721 0.475 -0.008|  0.004
Hemoglobina -0.774|  0.429 -0.248 -1.803 0.079 -1.641| 0.093
Urea 0.210| 0.107 0.281 1.957 0.057 -0.007| 0.427
Creat 2.379| 3.401 0.107 0.699 0.488 -4.490| 9.248
Albumina 3573| 1342 0.379 2.662 0.011 0.862| 6.285
Cargaviral 0.000| 0.000 -0.220 -1.460 0.152 0.000| 0.000
CD4 0.002|  0.009 0.029 0.184 0.855 -0.017| 0.020

a. Variable dependiente: TNS




Variable dependiente: TNS

12
10
o 57
Q
s 0
2 o 4
— i
1™
- \
4+ \
N
2 / \
= N Media =-1 46E-16
Desviacion tipica =0.915
0 - N =50
) -1 0 1 2
Grafico de dispersion
Variable dependiente: TNS
25.00
(o]
(o}
20.00
(o} o O (o}
o oa
15.00+
2
- (o} (o]
10.00+ (o) (o}
00
o) (o] o]
00
5.00
o OO0 (o} O
o o]
O o O o© lo]
(o)) O
0.00- o O C O 00
I I 1 1 1 1 1
-3 -2 -1 0 1 2 3



Discusion

La infeccidn primaria por VIH pude desarrollar, tan pronto como en 2 semanas después de
la exposicién al virus sintomas asociados similares a los de la mononucleosis tales como
fiebre, mialgias, artralgias, erupcion macular en el tronco, linfadenopatia, y dolor de
cabeza. Esta cefalea puede no ser especificamente relacionada y se puede relacionar con
fiebre o debido a meningitis aséptica en cuyo caso se acompafia de signos meningeos
como rigidez de cuello, fotofobia, confusién o letargo. Sin embargo, no todos los sintomas
estan presentes en un determinado individuo, en un estudio prospectivo de Wallace la
distribucién de los sintomas asociados (a excepcién de la fiebre) incluyen malestar general
(que se encuentra en el 69%), faringitis, adenopatias, mialgias, dolor de cabeza, lesiones
en la cavidad oral o erupcién cutanea. Son mads graves los casos de meningeo encefalitis
pues pueden presentar desorientacion, confusion, paralisis facial, disfuncién de los pares
craneales o convulsiones. En el caso de | presente estudio ninguno de los paciente
recuerda o manifiesta sintomatologia acorde a lo comentado en la literatura, ya que la
sintomatologia es al parecer inespecifica y en el caso de las manifestaciones como los
sintomas meningeos son atendidos de manera intrahospitalaria y los pacientes
desconocen la infeccion por VIH que es diagnosticada de novo.

Asi también menos del 10% de los pacientes se presentan con encefalopatia,
poliradiculopatia, plexitis braquial, ganglioneuritis, mielitis, neuropatias, discinecias,
miositis o0 mioglobinuria. La mayoria de los sintomas se resuelven en alrededor de un mes
a pesar de la cefalea crénica y la meningitis que ocurre de forma contraria la meningitis
aséptica asintomatica puede persistir por muchos afios, dicha observacién se basa en una
serie de punciones lumbares que muestras pleocitosis créonica de LCR los datos de
laboratorio en LCR que se pueden encontrar en la infeccidn primaria por VIH incluyen
pleocitosis moderada de células mononucleares y elevaciéon discreta de proteinas con
niveles de glucosa normal el virus puede ser amplificado y detectado mediante RNA Ia
electroencefalografia puede ser normal o con actividad ligeramente lenta siendo los
estudios de imagen normales. Los pacientes sintomaticos con infeccidn primaria, sin
afeccion especifica del sistema nervioso central, son propensos a desarrollar deterioro
neurocognitivo en una tasa mas rapida. Esto se debe a una carga inicial de VIH que causa
enfermedad mas evidente y agotamiento mas rdpido de CD4+ o que los sintomas se
relacionan con sepas del virus que son mas neurotréficas o neurotdxicas. Las
manifestaciones pueden aparecer muy temprano pero transitoriamente en el curso de la
infeccion por VIH siendo una funcidon eficaz del sistema inmunoldgica a la infeccién viral
gue posteriormente disminuyen la posibilidad de desarrollar el complejo de demencia
asociada a SIDA.



Los sintomas del sistema nervioso central varian segun la etapa de infeccion por VIH y el
grado de inmunosupresién. En el periodo inicial de la infeccidon la polineuropatia
inflamatoria desmienilizante puede estar presente en los pacientes que no estan
conscientes de su infeccién por VIH por mucho la afectacion del nervio periférico en el VIH
es la polineuropatia distal simétrica que se produce en las etapas posteriores del VIH, tales
observaciones son conocordantes con lo observado en el estudio ya que en la poblacidn
estudiada el 86% de los pacientes se encontraba en una etapa clinica C3, y 43 pacientes de
50 (86%) obtuvieron puntuacién dentro de la escala TNS.

De importancia relevante en este trabajo es la utilizacion de la escala TNS para determinar
la presencia de neuropatia, ya que en los estudios hasta ahora existente en la evaluacion
de neuropatias para el caso de VIH no existe uniformidad de criterios para su valoracién y
esta se basa en principalmente en cuestionarios y exdmenes neuroldgicos que ponderan
sintomas por separado. La elaboracién y uso de la escala TNS ha evolucionado en el
tiempo, solo por mencionar al principio se utilizd para determinar la presencia de
neuropatia en general, utilizdndose en algunos protocolos con uso de medicamentos
neurotdéxicos como los quimioterapicos, comparandose y siendo mas util en ocasiones de
forma validada que la escala CTC; También se han conformado variantes de dicha escala
permitiendo la utilizacién de variables exclusivamente clinicas, excluyendo variables que
dependan del uso de pruebas paraclinicas sofisticadas como el uso de vibrometros o
estudios electrofisioldgicos, para obtener informacidn atil e importante en cuanto a la
aparicion y desarrollo en el tiempo de neuropatias siendo altamente sensible a los
cambios en la progresion de la enfermedad medida, motivo por el cual se decidié su uso
en este estudio, para una rapida aplicacién por parte del clinico. Al tomar en cuenta el
numero de pacientes que obtuvieron un puntuacién minima de 4 en la escala se tiene que
el 62% de los pacientes presentan dafio neuropatico, ubicindose dentro de este grupo
hasta 46.5% los pacientes dentro de la categoria de moderado a severo si obtienen
puntuaciones de 14 o mas en la escala. Solo 3 pacientes se reportaron con puntuaciones
francamente severas.

Se ha mencionado que hasta un tercio de los pacientes con SIDA se quejan de sensaciones
ardorosas en los pies especialmente al caminar pero incluso la luz en contacto con las
plantas de los pies puedes desencadenarla. A menudo hay dolor y parestesias sin embargo
son simétricas al parecer las manifestaciones se distribuyen en forma de guante y calcetin
pero inicialmente los pies estan implicados este trastorno generalmente se acompana de
otros como las afecciones en el estado de animo.



Para fines del estudio la manifestacion clinica que por demas se encontré fue la
disminucion en la sensibilidad distal asi como la disminucién en la percepcién vibratoria en
sus diferentes niveles.

La debilidad solo se produce en etapas tardias en el curso de la neuropatia proximal pero
la espasticidad y la debilidad debida a mielopatia puede confundirse en el examen fisico la
manera de la marcha en la neuropatia en lugar de ser espdstica o atdxica suele ser
cautelosa para minimizar el contacto en un estudio de Tagliati la sensibilidad por medio de
aguja y la sensacién de temperatura se redujeron en un 70% asi también la sensacion
vibratoria del 60% , 19% experimentaron pérdida de sentido de posicion de los pies los
estudios neurofisioldgicos revelaron una mayor prevalencia de la neuropatia, las velocidad
de conduccidn nerviosa se reportaron lentas con una pérdida del potencial de accién
sensorial del nervio sural (en consonancia con la perdida axonal) y disminuyeron los
potenciales de accion compuestos musculares en la estimulacidon de conduccidn nerviosa
sin embargo, no siempre es una correlacién directa entre los resultados electrofisiolégicos
y los resultados clinicos ya que se ha descrito que hasta un 28% de los pacientes muestran
conducciones nerviosas anormales sin signos clinicos de neuropatias mientras que el 19%
con quejas se encontraron resultados normales en los estudios.

Una explicacién de esto radica en el fracaso de las fibras nerviosas que llevan la sensacion
dolorosa que son facilmente estudiados por las velocidades de conduccion ademas los
ganglios de la raiz dorsal o la medula espinal puede ser responsable de algunos de los
dolores reportados. En este sentido, existe esta limitante sin embargo y como parte de
extensidon del presente estudio se trata de correlacionar los hallazgos electrofisoldgicos
con las manifestaciones clinicas reportadas en los pacientes en cuanto se realicen los
estudios.

Otras correlaciones se han escrito en estos pacientes como la desnutricién, los niveles
bajos de albumina, la hemoglobina, la edad avanzada y un recuento celular bajo de CD4+
(en una seria de 251 reportados por Tagliati) otras condiciones pueden causar neuropatias
como diabetes, insuficiencia renal, alcoholismo ya que pueden actuar sinérgicamente con
el VIH. En el caso del alcoholismo este se reporto en un 64% de los pacientes con un
tiempo promedio consumo de 1 afio 4 meses sin embargo, el tiempo de consumo en
promedio no corresponderia en la aparicién de sintomas neurolégicos en el caso de la
neuropatia periférica, y es dificil ponderar su participacién aditiva con la infeccién por VIH
para desarrollar neuropatia periférica asi que solo puede asumirse que del algin modo
participa en su aparicién.



Cabe mencionar que la edad no puede ser tomada en cuenta como un factor de riesgo
importante al menos en nuestra poblacion ya que la mayoria de los pacientes se
encuentran entra tercera y cuarta década de la vida sin embargo es posible que factores
propios de la edad avanzada hagan proclives a los pacientes a desarrollar estas
manifestaciones clinicas. Dentro del modelo de regresion lineal construido a partir de los
datos obtenidos en este estudio y que debe tomarse a juicio del clinico es la relaciéon que
existe entre la albumina y la neuropatia periférica que aunque no guardan una relacion
lineal, al menos ya es reportada en otros estudios como un factor a considerar en su
aparicién, en nuestro caso fue de entre todas las variables la que mas se relacioné con la
puntuacion obtenida en el TNS, se debe esperar a que observaciones realizadas en otros
estudios confirmes estos hallazgos. Para el caso del conteo de CD4+ y la carga viral no
constituyeron un factor claramente atribuible a manifestaciones neuroldgicas, mas bien
los niveles de CD4+ que determinan la etapa clinica favorecen que en etapas tardias la
sintomatologia sea mas evidente en algunos casos.

Por otra parte las disestesias y parestesias también pueden producirse como efecto
secundario de los medicamentos antirretrovirales destacandose la didanosina, zalcitabina
y la stavudina en una serie de pacientes se reporté que hasta el 23% de los pacientes con
neuropatia se relacionaron con el uso de didanosina, sin embargo su uso no se relaciond
con el grado de sintomatologia. No se tomo en cuenta en este estudio la participacién de
la medicacién antirretroviral relacionada con las neuropatias debido a las caracteristicas
propias de la poblaciéon observada (dificultad en la obrtenciéndel medicamento, control
en la toma de los antirretrovirales, tiempos en la administracién de medicamento no bien
definidos por el paciente o reportes imprecisos en el expediente clinico).

La combinacién de antirretrovirales con hidroxiurea o isoniazida es particularmente
neurotéxico debe tenerse cuidado al utilizarse agentes quimioterapéuticos tales como la
vincristina, el cisplatino y el taxol los antibidticos como dapsona, etionamida, isoniazida
(incluso con la administraciéon de suplemento de vitamina B), metronidazol, y otros como
la estreptomicina, talidomida y anticonvulsivantes como la feniotina pueden aumentar el
riesgo de infecciones neuroldgicas.



Las biopsias de los nervios no son particularmente utiles, aunque se ha propuesto que la
biopsia de piel puede ser util al cuantificar la perdida de fibras nerviosas de tipo C ya que
pueden estar relacionadas con su disminucién por la infeccion del VIH. En estudios
realizados en autopsias casi todos los pacientes que cuentan con axonopatia distal tiene
perdida de fibras C desmielinizadas las cuales son responsables del dolor en el caso de la
neuropatia por otra parte la participacion de la mononeuritis multiple aislada representa
una forma de neuropatia relacionada con el VIH presumiblemente por causas
inflamatorias.

La neuropatia autondmica provoca sensacion de mareo sincope anhidrosis disfuncién
vesical diarrea, estrefiimiento y gastroparesis. La disfuncion autondmica puede esta
presente hasta en el 50% de los pacientes infectados por VIH cuando se busca de manera
intencionada. Los sistemas simpatico y parasimpatico estdn involucrados en la aparicién
de sintomas en los pacientes, las disfuncion endocrina medida por los niveles bajos de
dehidroepiandrosterona pueden acompanarse de disfuncion autondmica al igual que en el
caso de las neuropatias periféricas el diagnostico diferencial puede incluir la diabetes, el
alcoholismo, deficiencias vitaminicas y la desnutricion aunque estos pueden actuar de
manera sinérgica con el VIH. Las manifestaciones autondmicas fueron poco frecuentes en
los pacientes de este estudio.

Estudios de patologia en biopsia de nervio periférico muestran reacciones inflamatorias y
algunas particulas virales son raramente vistas al usar estudios inmunoldégicos en modelos
animales la fraccion GP120 del VIH se presentd en el nervio ciatico causando
sintomatologia de dolor neuropatico y edema transitorio con aumento del TNF-A, seguido
de los 30 dias posteriores a la gliosis. Esto puede ayudar a explicar porque la neuropatia es
tan comun incluso en pacientes que responden satisfactoriamente a HARR, explicando
como existe daino medular persiste mas alla de la exposicién viral al medirse citocinas
como el TNF y IL-1 asi como medidores inflamatorios se propone que estos pueden
provocar también neuropatia. Dado que muchos pacientes experimentan neuropatia
después de la perdida de peso con cifras de hemoglobina bajas asi como de albumina y
mal nutricion esto también se ha propuesto que puede contribuir a la neuropatia el
tratamiento esta dirigido hasta este momento a reducir la carga viral sin embargo también
se debe minimizar el uso de medicamentos antirretrovirales neurotdxicos.



La radiculopatia lumbosacra a causa del VIH se ha descrito en los pacientes ya sea en la
seroconversion durante la infeccion temprana. Se presenta con debilidad en Ia
musculatura de las piernas sin embargo no es sensorial ni afecta los esfinteres, se
acompafia de la elevacion de proteinas y pleocitosis en LCR las anomalias eléctricas
descritas incluyen fibrilaciones por la enervacion y disminucién en la amplitud con ondas F
en el caso de la neuropatia axonal a diferencia de la desmielinizacion tipo Guillian-Barré,
los tratamientos estdndar para el dolor neuropatico son a veces Utiles en las neuropatias
asociadas por VIH incluyendo aplicaciones tépicas como la capsaicina que agota la
sustancia p siendo el principal neurotransmisor de las fibras C diesmilinizadas. El dolor de
origen central puedes ser tratado con el uso de antidepresivos triciclicos como la
amitriptilina o nortriptilina en dosis inferiores a 50 miligramos cada noche. La
anfebutamona ha demostrado aliviar el dolor en la neuropatia diabética pero todavia no
se ha estudiado para el caso de la neuropatia por VIH. En el caso de los inhibidores de la
recaptura de serotonina tienen poco efecto sobre el dolor.

Algunos anticonvulsivantes como la gabapentina, el 4cido valproico, feitoina,
carbamazepina o lamotrigina han demostrado su utilidad este ultimo es aun mas eficaz en
pacientes con neuropatia relacionada con antirretrovirales neurotéxicos algunos de estos
son de especial cuidado ya que pueden tener interacciones con otros medicamente
antirretrovirales esto se aplica especialmente a aquellos que aumentan su actividad del
citocromo P en el higado, con lo cual aumenta el metabolismo y la disminuciéon de los
niveles plasmaticos de farmacos antirretrovirales como los inhibidores de la proteasa.
Otras terapias se han estudiado como la acupuntura y las técnicas de retroalimentacion
asi también los ejercicios de relajaciéon que pueden ayudar a evitar o disminuir el uso de
farmacos.



Conclusiones

Entre las conclusiones que pueden obtenerse del estudio se encuentran las siguientes:

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7)

8)

9)

La presencia de neuropatias periféricas en los pacientes con VIH se observaron en
un 86%

El grupo con mayor afeccién por neuropatias se encuentra entre la tercera vy
cuarta década de la vida

La manifestacion clinica mas comuUnmente hallada es la disminucion de la
sensibilidad a nivel distal y la disminucion en la percepcion de la vibracidon

La etapa clinica de la enfermedad guarda un relacidn estrecha con la aparicién de
la sintomatologia en general siendo la etapa C3 la de mas prevalencia sin embargo
no guarda una relacién con la severidad de la neuropatia

El conteo de CD4+ tiene una participacion indirecta en la neuropatia periférica
pues se relaciona mas con la etapa clinica

El uso de la escala TNS en su variante clinica es una herramienta novedosa en los
pacientes con VIH que permite una identificacion rapida y mds objetiva en la
evaluacion de las neuropatias.

Dentro del grupo de pacientes que presentaron neuropatias el 47% de los
pacientes se ubica en grupo de moderado a severo al establecer rangos de
puntuacion en la escala TNS aritméticamente iguales.

De las variables estudiadas solo la albumina muestra una discreta relacion con la
presencia de neuropatias en el modelo de regresion lineal elaborado, aunque este
no muestra una relacién lineal con las variables.

La neuropatia en los pacientes con VIH es una entidad claramente
subdiagnosticada y por consiguiente no tratada, que en ocasiones disminuye la
calidad de vida en el paciente.
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