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INTRODUCCION

SIDA Y MICOSIS

Los pacientes con SIDA favorecidos por su inmunodeficiencia
montan infecciones micéticas oportunistas y por patégenos debido al
contacto directo que tienen con los hongos, a la reactivacién de
focos, o a la misma flora habitual. Algunos estudios han mostrado
que entre el 58 y el 81% de todos los pacientes con SIDA contraen por
lo menos una vez, una micosis durante la fase prodrdémica o bien tras
desarrollar el SIDA ; entre un 10 y un 20 % fallecen como
consecuencia directa de estas infecciones. [5]

En los pacientes con SIDA los macrdéfagos alveolares son la
primer linea de defensa; la inmunodeficiencia favorece el
establecimiento de criptococosls, histoplasmosis vy
coccidioidomicosis (en zonas endémicas) y si el paciente cursa con
neutropenia puede presentar aspergilosis y mucoromicosis, ademas de
una deficiencia de anticuerpos especificos permite el establecimiento
de candidosis. [30]

En cierto nimero de pacientes que murieron con lesiones
cardiacas se encontré, después de haberles practicado la autopsia;
que el 76% presentaban candidosis y aspergilosis.{[5]

En diarreas inespecificas acompafiadas de fiebre se han
logrado detectar ocasionalmente a C. neoformans, Histoplansma sp,
Geotrichum sp y ¢andlda sp. Es importante considerar que estos

paclentes son frecuentemente alimentados por cateterismo, didlisis



peritoneal y nutricién parenteral, convirtiéndose en un riesgo para
adquirir infecciones gastrointestinales causadas por hongos. (32]

A nivel de SNC se presentan criptococosis, candidosis y
aspergilosis. Las micosis cutdneas que mas se han reportado son:
candidosis, dermatofitosis, dermatitis seborreica asociada a
Pytiriosporum sp, histoplasmosis, esporotricosis, alternariosis,
coccidioidomicosis, etc. [5, 32)

Como se observa las micosls hacen presa al paciente con
SIDA, por lo que su estudio detallado debe realizarse; en donde
logremos establecer gque, especies patdégenas y/u oportunistas se
desarrollan en el paciente dependiendo del defecto inmunoldgico y

hé&bitat asociado.



‘I GENERALIDADES

1.1 Antecedentes histéricos :

Actualmente no se sabe cudl es el origen geogrdfico del virus de
la inmunodeficiencia humana; ni en que momento se convirtidé en un
agente patégeno para el hombre. [59,11]

1959: Zaire, fué el primer reporte de un suero positivo para la
prueba de anticuerpos contra el VIH (congelado desde fines de los
afios 50) [59].

1969: San Luis Missuri, un adolescente de 15 aiios murié con
sarcoma de kaposi e infecciones oportunistas. [3]

1976: Noruega, muerte de una familia quiénes habian presentado
infecciones recurrentes. [15]

1977: Bélgica, reportaron el caso de una secretaria originaria
de Zaire, qgue murid un afio mas tarde , con un cuadro clinico
compatible con SIDA. [21]

1978: E.U., aparicidén de casos homosexuales jévenes con sarcoma
de kaposi.[59]

1980-82: E. U., Gallo caracterizdé los primeros retrovirus
humanos, llamados virus de la leucemia de células T humana tipo I y
retrovirus HTLV II. [59, 111

- -.1982: E.U., se establecio una nueva enfermedad por el CDC de
Atlanta: SIDA. [21]
1984: Francia, Montagnier, identificdé el virus en 5 pacientes

con Linfadenopatia y 3 pacientes con SIDA. [21]



1.2 Antecedentes de las Micosis asocladas & SIDA:

1981: Torssander observd que la primer micosis asociada a SIDA,
era la candidosis. [2]

1982: candidosis oral en nifos que habian sido
multitransfundidos. [26]

1983: Se reportaron casos de histoplasmosis, aspergilosis y
criptococosis pulmonar.[38]

1984: Se presentaron casos de dermatitis seboreica asociada con
Pytiriosporum sp. Al igual que Histoplasmosis y Coccidioilidomicosis
diseminada. [10,16]

1985: Surgieron casos de Esporotricosis. [30]

1988: También han sido reportados infecciones por hongos negros,
como la feohifomicosis (¢ladosporium sp) a nivel subcuténeo.
Mﬁcoromicosis cerebral en dos casos de SIDA y Penicinilosis

diseminada. [5, 36].



1.3 Situacién mundial del SIDA

CONTEXTO MUNDIAL

Hasta el 1°de Julio de 1992 se han notificado un total de
501,272 casos de SIDA, De los 15 primeros palses de incidencia de
casos, los de mayor riesgo de infeccidén, expresados en tasa por
millén de habitante son : Uganda (1,756), Zimbabwe(1,410),
Tanzania(1l,142), Rwanda{974), Costa de marfil(929) y E.U.A. (886
casos). E1 resto del mundo presenta tasas substancialmente més bajas.
Como puede observarse, los E.U.A. es el Unico pais de América que
presenta una tasa de incidencia tan alta como la de los paises
Africanos .[21]

1.4 situacidén del SIDA en México.

A la fecha, México ha notificado la quinta parte del total
de casos de SIDA de América latina y el caribe, y en los dltimos afios
se ha visto un incremento importante de las tasas de incidencia , de
11.4 por millén de habitantes en 1988, a 11.3 =n 1989, 27 en 1990 y
35 en 1991. [21}

La relacién hombre:mujer se ha mantenido estable,
aproximadamente de 6:1. Se espera que en los afilos préximos la
propercién de casos en mujeres sobrepase el 20% [21].

La transmisién homosexual (50%) y bisexual (70%) continia
siendo la de mayor importancia entre los casos notificados, Sin
embargo, por contacto heterosexual es 11.6%. Los casos atribuibles a
transfusién sanguinea son del 6.7% v el 62.6% en mujeres. La
distribucidn de la enfermedad por edad es similar en ambos sexos, con
el 60% entre 25 y 44 ahos. Al igual gue en otros paises, la

distribucidén geografica del SIDA es uniforme, concentréndose el mayor

’



numero de casos en las &reas urbanas. Las tasas m&s altas de SIDA se
han registrado en el Distrito Federal, seguido por los estados de
México, Jalisco y Puebla. [21]

En estudios de seroprevalencia realizados en donantes de
sangre (de primera vez), se obtuvieron porcentajes de positividad
para VIH del 0.1% en 625,000 muestras a nivel nacional y 0.8% en
1,660 muestras en el Distrito Federal. Otros han indicado tasas de
infeccidn del 29.1% en usuarios de drogas intravenosas y de 0.2% a
2.2% en prostitutas. Estos son estudios transversales, de cilerto
modo aislados, que no permiten conclusiones sobre las tendencias de
la infeccidén. Se han iniciado en el pais algunos estudios de
vigilancia centinela que se espera proporcicnen mayor informacidn

acerca de la evolucidn de la epidemia de la infeccidén por VIH. [21]



II VIH Y S8ISTEMA INMUNE

2.1 Una interaccién dinémica entre el VIH y el sistema inmune.
Dentro de los modelos de patogénesis del SIDA destacan los
slguientes:
1.~ E1 sistema inmune puede inicialmente suprimir variantes
virulentas VIH, manteniendo un estado asintomético.[7]
2.- El1 bajo grado de persistencia de la infeccidn, induce un
incremento en la produccién de E:D4+ , resultando una disminucién
selectiva de las células T de memoria en individuos
asintoméaticos.[18]
3.-Una pérdida critica de reactividad inmune conduce a una sobre
replicacién de altas variantes virulentas VIH, con disminucién
progresiva de cpg*.[7, 18, 78, 44, 45).
2.2 Macréfagos y VIH

Los fagocitos mononucleares, funcionan como blancos
suceptibles, reservorios persistentes para el virus en los tejidos y
es la clave de los elementos inmunorregulatorios que controlan los
niveles de replicacién viral y la extensién de la enfermedad. Se
observa al virus localizado exclusivamente en vacuolas intracelulares
y unidas a su membrana, de agui son transportados hacia la membrana
plasmética. La liberacidn de los virus es a través de exocitosis,
esta-. puede ser iniciada por algin agente que perturbe la funcién de
los macréfagos.[43]

2.3 Células dendriticas foliculares.



El VIH se localiza en los centros germinales foliculo-
dendriticos, donde la infeccidén de células suceptibles( LT) Y
permisibles (macréfagos) podria ocurrir continuamente: De esta manera
los linfocitos infectados producen virus en el microambiente de los
centros germinales.[25]

2.4 Células NK.

Se cree que el VIH posee un mecanismo patogénico indirecto sobre
NK, es posible que la gpl20 module la funcién de las NK, al no
poderlas infectar, aunque la patogénesis es desconocida. Las NK de
pacientes con SIDA son capaces de unirse pero no de lisar a su célula
blanco, debido a su incapacidad de reareglar el sistema ge
microtiibulos del citoesqueleto, por lo tanto no puede liberar el
factor citotdxico (donde se cree que estd involucrada la gpl20). [40]

2.5 Linfocitos B.

Se tiene la hipdtesis que se da una fuerte respuesta a los
antigenos VIH, con indiscriminada activacidén policlonal, bajo 1la
linea de una hiporreactividad de células T, La deficiencia en 1la
produccidén de interleucinas y el exceso de actividad supresora por
monocitos, probablemente reduzcan la respuesta de Ly, Debido a que el
virus tiene células blanco especificas a través de receptor CDyg Y que
estos se encuentran en diferentes concentraciones en las diferentes
células , los Ly Poseen pocos, por lo gque no seria probable que se
infectaran. Los Lg poseen anticuerpos anti-VIH, con los que se unen
los Vvirus, formando complejos inmunes. Esto permite que los virus se
internalicen en estas c¢élulas. [1, 33, 51]

2.6 Linfocitos T



Son las células que poseen mayor cantidad de receptores CDy, el
niimero de linfocitos T en pacientes con SIDA son inicialmente
normales, pero su declinacién posterior permite la progresién de la
infeccidén. Ocurre un pérdida selectiva de Lp de memoria; debido a que
los retrovirus se integran en células que estén proliferando. {37]

2.7 Muerte celular programada (MCP).

La muerte celular programada fue la causa principal de 1la
disminucién de Lp. Se propone gue la defectiva transduccién de sefial
es mediada por la interaccién de CDy con la gpl20 circulante o
anticuerpos antiCD, Estas seifiales causan reactivacién de la
delesién del programa; el cual estd operando durante la seleccidn
timica ( la MCP deja demasiadas células de memoria para prevenir la
nueva expansién o contraccién del sistema inmune). [23]

Para explicar la patologia del SIDA, se ha propuesto, que
las seflales mediadas por el VIH incrementan la actividad de LT,
amplifican el proceso normal de MCP y limitan la recuperacidén de L
de memoria. [29].

2.8 Inmunidad celular in _vive en pacientes de alto riesgo.

La disminucién de la hipersencibilidad tardia (HT) se denera en
pacientes con SIDA, pero también puede ocurrir en una proporcidén de
hombres homosexuales sanos [17].

si se evaltia la inmunidad celular in_vive a través de una serie
de antigenos asi como todos los parémetros epidemioldgicos de alto
riesgo, se han observado 1as siguientes alteraciones en su capacidad
de inmunocompetencia:

se presenta una variacidén en la inmunidad celular_in vivo , de

P S -



la mucosa rectal puede permitir exposicién sistémica de
constituyentes potencialmente inmunosupresores, incluyendo
aloantigenos, agentes virales (CMV y VIH) y efectos provocados por
los espermatozoides. [17,19,20].

Se ha descrito que el empleo de Nitratos "popers", provoca
inmunosupresién in vivo y la inhalacién de éstos ha sido adjudicada
al desarrollo del SIDA (17, 19, 20].

La elucidacidén de un potente efecto inmunosupresor, se ha visto
asociado a un rapido estilo de vida, que incluye; viajes
internacionales, numero de parejas sexuales andénimas ( gey bad house)

v constantes enfermedades de transmisién sexual. [17, 19, 20, 55].



III MANIFESTACIONES CLINICAS DE MICOSIS EN SIDA

3.1 Candidosis.

La candidosis oral (CO) es la primer manifestacién del
sindrome [24]), mientras que la candidosis esofédgica (CE) permanece
como un criterio diagnéstico para el SIDA [32]. La aparicién de éstas
se observan durante un episodio agudo de la infeccidn por el VIH y se
correlaciona con una disminucién en el numero de_CD4 ¥ un aumento de
CDg [24]. La CO se puede presentar en diversas formas:
pseudomembranosa, atréfica e hiperplasica; ésta provoca aparte de un
foco infeccioso, problemas de deglucidén. La esofagitis puede poner
en peligro la vida tanto por desnutricidén como por perforacién del
eséfago [47,49,50]. Cuando se trata del tracto urinario, éste se ve
afectado en forma de placas blanquecinas y raras veces se puede
diseminar al rifién [24, 32]. La endocarditis generalmente se reporta
en pacientes post morten. La meningitis se presenta en raras
ocasiones, hay intensas cefaleas, fiebre, rigidez de la nuca,
vértigo, estupor y los pacientes llegan facilmente a un estado de
coma.[2, 4, 12]

La presencia universal de IgM frente al antigenc de 47 KkD.
(de Cc.albicans) en los pacientes con SIDA sugiere ser el responsable
de gue resulte excepcional la diseminacidédn m&s alld del aparato
gastrointestinal, en tales enfermos la inmunidad humoral y no 1la
celular es la que protege contra la candidosis diseminada, observando
gque los Lp no predisponen a la candidosis sistémica, por lo tanto la
prevalencia mucho menor de este anticuerpo en los pacientes

inmunodeprimidos que no tienen SIDA podria explicar su suceptibilidad



frente a las infecciones diseminadas. En el sistema inmunoldgico de
los pacientes con SIDA se encuentra hiperestimulada la respuesta
humoral de forma crénica a causa de una elevada carga antigénica, lo
que puede contribuilr a agravar la enfermedad, debido a que las
mananas y las glicoproteinas de Candida sp pueden suprimir la

respuesta inmune. [47]

El diagnéstico se realiza, por medio de biopsias, examen
directo, cultivo y examinacién citolégica de lavado brongquial. La
endoscopia es empleada para el diagnéstico de candidosis esofédgica,
con un alto grado de confiabilidad. En general las muestras obtenidas
se procesan através de un examen microscédpico, cultivos y pruebas
bioquimicas. [57]

El tratamiento generalmente es a base de itraconazol,
ketoconazol que es eficiente pero hepatotdxico, ademas de que existe
la posibilidad de que interactiie con otros medicamentos. Una dosis
simple de fluconazol es facilmente administrada y bien tolerada. Por
lo tanto este puede ser mas efectivo que el ketoconazol en

tratamientos orofaringeos en pacientes con SIDA. [57]

3.2 Dermatofitosis.

Se ha descrito la infeccidn diseminada y recalcitrante, por
dermatofitos que afectan la piel y las ufias en pacientes con SIDA en
un -50% Mientras que la incidencia en paclentes seropositivos sanos es
de 8%. La inmunidad celular interviene en la defensa inmunitaria
contra la enfermedad. A medida que progresa la inmunodepresién en el

curso de la infeccién por VIH, disminuye la capacidad para



defenderse., La mayoria se presenta en plantas, dedos de los piles,
ingles, nalgas, manos, rostro y ufias [8,5,30}. El cuadro clinico en
pacientes seronegativos habitualmente es mas agresivo. La zona
afectada es eritematosa, descamativa y, a menudo, tiene un borde bien
definido. Las lesiones plantares pueden parecer con hiperqueratosis,
fisuras y enrojecimiento. Se ha reportado también granuloma de

Majocchi.[57]

El tratamiento generalmente es a base de griseofulvina y

azoles tépicos y /o sistémicos. [57]

3.3 Criptococosis,

C.neoformans penetra por via respiratoria causando una
débil respuesta inflamatoria, asociada a un alto titulo de antigeno
micdético. A nivel pulmonar prolifera localmente, seguido por una
diseminacidén a SNC. El curso de la enfermedad es muy rapido, causa
cuadros subagudos con sintomatologia critica y en la radiografia de
térax se presentan infiltrados y lesiones que semejan tuberculosis.
En SNC se presenta con fiebre, dolor de cabeza ( 80-90 %) nausea,
vémito y malestar. Los pacientes no tienen signos o sintomas que
directamente refieran dafio al SNC. [63]

La afeccién a piel ( brazos, cara, piel cabelluda, nariz)
ocurre en un 10 a 20 % de los casos. Las manifestaciones clinicas son
nédulos subcuténeos, Ulceras o semejar herpes simple o molusco-
contagioso. Las lesiones pueden ser lUnicas o miltiples dolorosas o
indoloras Recientemente se reporté un caso de afeccién en mucosas,

el paciente presentd una ilcera en la parte media posterior del



paladar, eritematosa, con una induracién de 3cm. y dolorosa a la
palpacién.(64]

Las infecclones en el tracto gastrointestinal son raras,
recientemente se reporté un paciente que presentd un absceso
criptococal crénico en el recto con fistula anal. En este caso
especial la lesién se eliminé quirirgicamente al no ceder al
tratamiento. [63, 64 ]

También se han reportado casos a nivel 6seo,
osteocarticular, hepAtico, bazo, testiculo, corazén y prédstata.

Los pacientes con criptococosis y SIDA fallan para
desarrollar respuesta proliferativa especifica; se demostrdé que la
disfuncién inmune puede ser detectada antes del desarrollo de los
sintomas y més importante auin es que la funcién inmune puede seguir
anormal en la ausencia de cambios en el niUmero de CD,, observéandose
cuantitativos defectos en el nimero de células circulantes. La alta
incidencia de meningitis criptococéccica y funguemia en pacientes
con SIDA, sugiere que una identificable subpoblacidédn de linfocitos
podria ser particularmente requerida para responder a esta
microorganismo y seria correlacionada con avances de la
inmunodeficiencia. Por lo tanto la pérdida de respuesta anti-
criptococéccica nos sugiere una futura progresidén al SIDA. [63, 64 ]

El LCR muestra gldbulos blancos aumentados, proteinas
elevadas, baja glucosa y aumento de la presidén arterial. La deteccidn
de--antigeno criptococcdcico circulante por medio de aglutinacidén en

laAtex, nos sugiere el pronéstico del paciente [57].



Las esgpecles observadas generalmente son ¢, neoformans var
neoformans: pero se ha presentado que otra variedade ( £, peoformans
var gattl); pueda estar también involucrada. [64)

Al realizar los exémenes directos con tinta china se ha
logrado detectar que la levadura no desarrolla cépsula, indic&ndonos
la severidad de la inmunodeficiencia. [14]

El fluconazol es un reciente triazol que actia sobre ¢,
neoformans y tiene buena penetracién en el fluido cerebré—espinal; en
ocasiones es de predileccidén a la anfotericina B, asocilado a SFC.

[57])

3.4 Histoplasmosis y Coccidioidomicosis

A)Histoplasmosis

Los casos de histoplasmosis se incrementan en individuos
infectados con el VIH. Sin embargo esta puede ocurrir, cuando ha
habido un primo contacto en zonas endémicas. En 1985 la
Histoplasmosis fue considerada por el CDC como indicador del
SIDA.[31]

H. capsulatum no es considerado un patdégeno oportunista,
debido a que personas con defensas inmunes normales son susceptibles
a este patdégeno. Exceptuando la inhalacién masiva, la histoplasmosis
diseminada progresiva, se ha descrito predominantemente en pacientes
ancianos e inmunosuprimidos.[57]

En los casos pulmonares, se observa en radiografias de

tSérax la presencia de un infiltrado intersticial difuso. Si no es



Al realizar la autopsia en algunos de los pacientes, se
encontré, extensamente diseminada la infeccién, en todos los Srganos
del sistema reticuloendotelial, pulmones, glandulas adrenales, rifién,
pericardio y tracto gastrointestinal.([52]

El diagnéstico en la mayoria de los casos se realiza por
biopsia y cultivo, algunos basta con frotis o exémenes directos de
sangre o médula ésea, donde se encuentran numerosas estructuras
correspondientes a H. capsulatum, dentro de monocitos y neutrdfilos.

Se ha probado la anfotericina B y el ketoconazol resultando
inefectivos, debido al estado de inmunodeficiencia. [57]

B) Coccidioidomicosis.

La coccidioidomicodis est& confinada epidemioldgicamente al
sureste de E.U., ocurriendo la mayor parte de los casos en Arizona
norte de México y Centro América. El CDC incluye a esta enfermedad
asociada al SIDA.[6]

La inmunidad celular es critica para la completa resolucidn
de la infeccidn, que se adquiere por via respiratoria.La diseminacidn
resulta de una reactivacién de la infeccidén latente. Los sintomas
son generalmente inespecificos, incluyen fiebre, pérdida de peso, tos
y fatiga. Cuando involucra los pulmones se observa un infiltrado
nodular. En SNC se manifiesta meningoencefalitis. Las manifestaciones
cutdneas, incluyen abscesos, nédulos, granulomas y Ulceras. También
se han observado en autopsias diseminacién hacia higado, bazo,
nédulos linfaticos y tiroides. [31, 39]

El diagndéstico se realiza por medio de examenes directos de

esputo, lavados bronquiales o exudados; cultivos de orina, sangre,



controlada aqui la infeccién, el microorganismo puede extenderse por
via hematdgena para causar focos tempranos o enfermedad diseminada
reticulo-epitelial difusa: la histoplasmosis se desarrolla cominmente
por reactivacién, también como infeccién primaria en pacientes con
SIDA y pueden haber transcurrido atios después de que el paciente,
dejé la zona endémica.[31, 39]

Las lesiones cutdneas son casi exclusivamente del resultado
de una diseminacidén hematdégena, y ocurre aproximadamente en el 6% de
los pacientes. Se presenta una red miltiple de pé&pulas que pueden ser
necréticas, papulopustulosas, que pasaran a formar placas de
induracién. Se han reportado caso de obstruccién biliar, abscesos
prostaticos, meningoencefalitis, microabscesos cerebrales, glandulas
adrenales, rifién y 6seo. [34, 35]

Debido a gque se bloquea el.sistema reticuloendotelial por
H. capsulatum, se favorecen infecciones por Salmonella sp.[38]

En un estudio de pacientes con SIDA del &rea de San Luis
Misouri, se demostrdé gue eran susceptibles a una clase poco comin de
Histoplasma sp (clase 1), que no habia sido aislado desde hace 20
afios.[39]

Se ha logrado aislar de 24 clinicas y del suelo de diversas
regiones de América Unicamente Higtoplasma sp de la clase 2.

Hasta 1987 se volvid a aislar la clase 1 ( Downs-like), por
lo que no se cree que su reciente aislamiento, se deba a una
diseéminacidén epidemioldgica de histoplasmosis secundaria y a que los
pacientes sin SIDA se continiian infectando con la clase 2 (6217B Yy

6222B- like ).[16]



médula ésea, y biopsias de piel. ObservéAndose en todos los cAasos
esférulas de ¢, Jlmmitise. [31, 39)
El tratamiento empleado es anfotericina B, sola o combinada

con ketoconazol. [57]

2.5 BAspergilosis y Mucoromicosis.

Debido a la diferencia de la patogenicidad de Asperqgillus
Sp y C. _pneoformans y la incidencia de este uUltimo, se procedidé a la
~evaluacion de la deteccién de sus cultivos simulténeos, en el tracto
respiratorio de pacientes con SIDA.[66] Cuando se han encontrado

asociados estos dos microorganismos, se han logrado aislar especies

de: A. fumigatus, A, flavus. A. pidulans, A. niger y A. glaucus. LLe-

gando a la conclusién que los hallazgos de cultivos positivos para

sperqgillu , durante el curso de la criptococosis, no fueron
patogénicos. Debido a gque de 3170 pacientes con SIDA, 189 presentaron
criptococosis pulmonar y sélo 5 casos de aspergilosis invasiva, se
sugiridé gque éstos fueron oportunistas.[66] Esta diferencia ha sido
explicada hasta ahora por el hecho de que 1la neutropenia, o defectos
en las funciones de los neutrdéfilos no es tipica, por 1o gue no se
predispone a aspergilosis en cambio la funcién alterada de linfocitos
T ( comin en SIDA), predisponen a criptococosis.[66]

T En estos pacientes no puede existir una patogenicidad

primaria, para Asperqgjllus sp contrario a lo que sucede para C,.
neoformans y P. carinil. [66]



La mitad de los casos de aspergllosis pulmonar y diseminada

fueron diagnosticados pogi mortem; existiendo una pobre terapia. [66]

5.6 Onicomicosis.

En los pacientes con SIDA se han descrito con frecuencia
alteraciones ungueales por dermatofitos y por Candida spp. Aparte de
estas patologias se han descrito onicolisis de etiologia desconocida.

T. rubrum es el principal agente etioldgico de infecciones
cutédneas en pacientes VIH (+), con frecuencia afectan las ufias. Las
manifestaciones clinicas son : infecciones distales o una destruccidn
total de la lamina ungueal. Cuando la infeccidén se extiende més allé
del paroniquio, puede confundirse con psoriasis. En el SIDA se ha
descrito una variante rara de onicomicosis, la subungueal blanca
proximal. Ademds de 7. rubrum, T. mentagrophytes o E. floccosum

Se puede observar distrofia ungueal por candida sp en
forma de onicdlisis y destruccidn parcial o total de la lémina
ungueal, afectando algunas o todas las ufias de las manos Yy pies. La
paronigquia crénica, es la manifestacién cldsica en infecciones por e
Candjda spp

Scopuliariopsis brevicaulis es un moho sapréfito comin que
no ataca la plel normal o las uilas indemes. En casos de SIDA se han
observado cambios destructivos graves de las uiias de los pies, aunque
no es exclusivo de ésta.

Sorpresivamente se encontré a dos pacientes con P.ovale
cosa que no se habia descrito hasta el momento. La examinacidén

histolégica confirmé el hallazgo.



En las onicomicosls el 83 % de las lesiones ocurren en los
pies y la infeccidén simulténea de las uflas de las manos y de los piles

fueron raras. [8,9]

3.7 Otras micosis

Dermatitis seborreica

Se ha encontrado en pacientes con SIDA eccema seborreico
sevexro, asociado a foliculitis pustulosa del rostro. lLa
predisposicién en los casos de SIDA, se atribuyen a la disfuncidén
inmune. La dermatitis seborreica (DS) es una dermatosis descamativa
‘erénica o recidivante, comin, de distribucién simétrica en el rostro,
piel cabelluda, el tdérax y la parte superior del tronco, donde las
glandulas sebaceas son abundantes. La biopsia queratinocitos,
leucocitos e infiltrado de células plasmaticas perivascular
superficial y frecuetemente neutréfilos. La disminucién de la funciédn
de Lp vy el nimero de las células de Langerhans, puede permitir el
crecimiento de las levadura superficialmente, que normalmente
colonizan la areas seborreicas ricas en lipidos. En resumen; la
actividad lipofilica de Pitvrosporum sp puede causar la generacidén de
4cidos grasos libres, que también pueden contribuir al proceso
inflamatorio. [10])

Se ha descrito una forma agresiva grave, caracterizada
por ‘escamas costrosas amarillentas, bordes diferenciados y una
distribucién facial en alas de mariposa. Las placas mayores pueden
simular un lupus eritematoso.Su topografia es en la cara y piel

cabelluda. En algunos casos pueden aparecer lesiones dispersas, en el



tronco, ingles y extremidades. En la DS clinicamente aparente, se
encuentran las levaduras de p,ovale en una relacién 3:10 por

queratinocito.

La mayoria de los casos responden al tratamiento local, con
esteroides, y champis gue contengan alquitrdn y piritionato de 2n, de
todas formas, las recidivas son frecuentes. También son eficientes

los champis con disulfuro de selenio y ketoconazol. [57]

Esporotricosis.

‘No es comun su en SIDA. La via de entrada es respiratoria
con secundaria diseminacidén hematdgena. v

La enfermedad comienza con insidiosa fatiga, pérdida de
peso y fiebre. Las lesiones en piel se presentan en péapulas y
nédulos con centros necréticos que se ulceran. La artritis erosiva
crénica, y la osteomielitis son comunes, aunque pueden involucrarse
nédulos linfaticos y meninges. El diagndstico se establece por
biopsia y cultivo . Las biopsias revelan linfocitos, macréfagos y
levaduras redondas, ovales o en forma de cigarro. De las muestras de
esputo crece Sporothrix shenckii. Estas micosis no puede funcionar
como marcador de infecciones asociado a SIDA. En estos casos no es

efectivo el yoduro de potasio, es mejor la anfotericina B.[ 68]

T Paracoccidioidomicosis
Se ha reportado un caso de Paracoccidioidomicosis
diseminada, con lesiones en piel en un paciente con SIDA, fueron

observadas varias uUlceras pequefias rodeadas por un halo similar,



sobre la cara, nariz y boca. Una tdlcera similar se presentS en el
misculo derecho a 1o 5 meses en el sitio de la inoculacién con
silicones hecho con propésitos estéticos. Los rayos X revelaron
micronédulos difusos, denso infiltrado intersticial de ambos
pulmones. Las biopsias muestran granulomas y se aislé

P._ brasiliensis. [36]

Fusariomicosis
Se reporta a F. solapi y F. oxisporum como agente causal de
onicomicosis y keratomicosis. [70]
Escopulariasis
El Scopularipopsis brevicauljs es un moho saprofitico comin
que no ataca la piel normal o las ufias indemnes. En casos de SIDA se
han observado cambios destructivos graves de las ufias de los pies. En
un paciente con SIDA se ha descrito la infeccidén de la piel cabelluda
por dicho hongo. La causa subyacente es la depresidén severa de la

respuesta inmune.([5]

Geotricosis
Aungue la mayoria de los casos presenta lesiones pulmonares
bronquiales, las manifestaciones cuténeas se consideran excepciones y
en los pacientes con SIDA lnicamente se han reportado casos
intestinales, orales y onicomicosis.
Los casos gastrointestinales presentan un cuadro de colitis
y diarrea, igual a candidosis oral; donde G, capdidum parasita la

boca, dando placas blnquecinas con fondo eritematoso. Pueden ser



afectadas las papilas, el velo del paladar, encias e inclusive las
comisuras de los labios. [30]

En la onocomicosis se atectan las ufias desde la base y la
matriz, presentando estrias, opacidad y es posible encontrar

onicolisis distal y perionixis.[30]
Penicinilosis

En un paciente con SIDA, se presentd fiebre por un mes,
anorexia y pérdida de peso, ademds de erupcién papular en pilel, sobre
la frente, antebrazo, térax y parte alta del abdomen.

El diagnéstico se establecid por medio de cultivo de
sangre, médula Osea, expectoracidén, heces y piel, donde creciéd
Penicilliun marneffei, también se encontrdé en biopsia de piel y
médula 4sea.

[71] Se le administrdé anfotericina B, mejorando considerablemente,
pero al retirar el tratamiento , se presentd de nuevo la

sintomatologia. [711.



IV PROTOCOLO

4.1 UNIVERSO Y MUESTRA:

Esté formado por 80 pacientes que acudieron al Hospital Judrez de Néxico , de cualquier
estado de 1a replblic? Mexicana, con VIH{+)/SIDA, en cualquiera de sus 4 etapas, mayores de 16 afos,
ademds de la existencia de 2 subgrupos testigos que consistieron en 20 pacientes voluntarios de la
fundacién mexicana de lucha contra el SIDA, con preferencia homosexual, sanos, VIH{-} y 40 pacientes

voluntarios, con preferencia heterosexual, sanos, VIH{-).

4.2 CRITERIOS DE INCLUSION ¥ EXCLUSION DE PARTICIPANTES:
GRUPO I PACIENTES VIH(+)/SIDA
INCLUSION:
Mayores de 16 abos, ambos sexos, VIH(+)} por el gétodo de ELISA,
confirmado por Western Blott, Mexicanos y gue radiquen en la repGblica Nexicana,
BICLUSIOR
Pacientes con diagndstico dudoso, no confirmado de origen
extranjero, menores de 16 abos, pacientes que estén recibiende tratamiento antimicético y/o esteroides

y aquellos que no cooperen en el estudio.

GRUPO II PACIENTES TESTIGO VIH{-}
SUBGRUPO I HETEROSEXUALES.
INCLUSION:
Mayores de 16 afios, ambos sexos, clinicamente sanos, con
preferencia heterosexual, VIH{-} por el método de ELISA, Mexicanos y que radiquen en Néxico
BICLUSIOR:
Menores de 16 afios , con preferencia homosexual, VIK(+)}/SIDA,

toxicémanos, alcohélicos o que presenten alguna enfermedad inaunosupresora,



SUBGRUPO JI HOMOSBIUALBS:
INCLUSION:
Nayores de 16 afos , VIH{-}, conm preferencia homosexusl, amsbos

8eX06, Bexicanos que radiguen en México,

BICLUSION:

Menores de 16 anqs, con preferencia heterosexual, VIR{+)/SIDA.
4,2.2 ELIXKINACION:
De un total de 92 pacientes VIH(+), 5e eliminaron 12 paciente por encontrarse bajo las

giguientes circunstancias: expediente incompleto, expediente extraviade, que no halla asisitido 3 13

lectura de sus pruebas, estudio {ncompleto, etc.

4.2,3 UNIDADES DI OBSERVACION:
Se dividird en dos subgrupos:
GRUPO I PROBLEMA; Pacientes VIH(+}/SIDA
GRUPO II TESTIGOS; Pacientes VIH(-),que se subdividird en dos:
SUBGRUPG con preferencia homosexual.

SUBGRUBO con preferencia heterosexual

VARIABLES:
GRUPO: VARIABLE VARIABLE
INDEPENDIENTE DEPENDIENTE
... Problesa a)sexo A)BLISA para VIH[+)
blactividad sexual b)WB para VIH{+}
heterosextal a)sexe a}ELISA para VIH(-)
blocupacién blheterosexual

c)mexicano



d)sano
ejactividad sexual

t)edad
homosexual t)sexo alELISA para
blocupacidn . VIE{-}
blhomosexual
cjedad
djmexicano

4.3 MATERIAL ¥ METODOS:
4.3.1 MWATERIAL, BQUIPG Y FACILIDADES FISICAS DISPONIBLES:

NATERIAL

Material bioldgico: Antigenos para valorar respuesta inmune celular *in vivo*, proporcionade por
la Gerencia General de Reactivos Biolégicos de la 5.5, (PPB, Cocclidioidina, Histoplasaina}, por el
departamento de Ecologfa Hunanalde la facultad de Nedicina, UNAM ( Candidina v Tricofitina), el
toxoide tetanico es adquirido por recursos de los Investigadores y la varidasa es preparada con

tabletas de varidasa comercial, Suerc humano fresco para tipificacion de especies de Candida

Reactivos quimicos: Azul de algoddén de lactofemol, solucidén de KOH al 20%, Tintz China,
colorantes de Gram, colorantes para BAAR, Bosina-azul de metileno al 5%, dcido acético glacial, agua
destilada, solucién salina isoténica.

Azicares: glucosa, sacarosa, maltosa, lactosa, rapnosa y rafinosa, solucién de femol, hipoclorito de

sodio, aceite de inmersién, alcoh6él etilico al 70%, glicerél al 10% estéril, formol al 10%.

Kedios de cultive: Agar dextrosa de Sabouraud, Micosel agar, gelosa sapgre, medio de alpiste
pegro,-medio de Biggy-Nickerson, papa dextrosa agar, agar de harina mafz + ‘tween 80, BHI y medio de

Coletsos,



Naterial de vidrio: Portaobjetos, cubreobjetos, pipetas calibradas de 1, Sy 10 nl., matraces,
cajas Petri, tubos de 162150, frascos de 10cc, frascos de Scc, pipetas Pasteur, probetas de 100, 250,

500 y 1000m1, Matraces Kitasato de 250 s1, matraces Rrlenmeyer de 250 y 500 ml , varillas de vidrio.
BQUIPO
Incubsdore ,mechero fisher, microscopio, campana de flujo lsminar,

refrigerador, aufoflavé;vbentrifnga, equipo afllipore para filtraecién, balanza,

ESPACIO FISICC

"L@bsiéfofl cologia vy consultorio 31 del Hospital Juire: de México §.5.

43,2 Proceninfento:”

3} Se canalizsron pacientes de consulta interma y externa VIH(+) en cualquiera de sus
etapes ¥ SIDA, provenientes de los servicios de alergis e inmvnmozicelegla, derxatologia,

infectelogfa, neurologia, banco de sangre y urgemcias; con historia climica y expediente.

b} Se procede a reslizar uné inspeccidn general comenzande con:

cabeza

cuello

térax

regién abdominal

regién genital

regién glitea

sienbros superiores

nieabros fnferiores
Cabezs:

R1 estudio comienza con la revisién del cabello , se observa su implantacién, color y se

encasina la bisqueda a la presencia de escamas blancas, pequefios cabellos cortos y nédulos. A nivel de



piel cabelluda se buscan posibles zonas pseudoalopécicas, exceso de grasa y escamas blancas, In cejas,
pestabas, barba y.biqote se buscan 2onac eritematoescasosas y nédulos.

Caracterfcticas de la piel de la cara; se encamina el estudio a la bisqueda de places
eritematoescamosas, pistulas, pipulas o cualquier lesién que altere la integridad de la piel

0jo; se revisan los anexos de los cjos{ pdrpados, pestafias y aparato lacrimal) al fgual
que el globo ocular, buscando Ulceras y secresiones y si presenta fotofobia, dolor, ardor que sugiera
un proceso infeccioso.

6tico; & nivel de canal o conducto auditivo se observa la presencia de edema, eritesa,
costras y supuraciones, estac pueden ser verde, megra o blanmca.

Cavidad oral; se revisa lengua (hasta glotis), encfas, paladar, carrillos, labios,
comisuras, etc. Buscando placas pseudomembranosas, cremosas, blanquecinas, blanco-amarillentas con
fondo eritematoso, fisuras y Ulceras que pueden temer bordes netos, eritematosos, también pueder
observar nédulos gomosos, erosionados y con micropistulas, acospaiado de dolor, prurito, ardor y en

ocasiones se extiende hasta laringe,

Cuello.

Principalmente se revisa aumento del volumen de ganglio cervical que nos pueda sugerir
proceso infeccioso.
rérax:’

cara anterior y posterior del térax: enfocamos la atencién hacia la presencia de zonas
hipercromiantes o hipocromiantes caracterizadas por placas o manchas cubiertas con fina escama que van
de bordes irregulares pequefios a grandes o dnicamente a nivel de cara anterjor de térax, placas
blanquecinas. Taabién bisqueda de boredes activos y costras emidticas a nivel de pliegue submamario.
Regién genital:

*Fepenino:



A nivel de mucosas genitales se buscan zonas eritematosas, inflasadas, prurito, en vagina
leucoplacas de bordes bien deffnidos, con fondo eritematoso, La presencia de tn exudado blapquecino,
espeso, grumoso y no fétido.

*Nasculino:

Presencia de eritema, micropistulas, erosiones y fisuras; pueden presentarse leucoplacas
a través de todo el glande y surco balanoprepucial, afeccion a nivel de epitelio uretral , escroto y

regién inguinocrural.

Regidn abdominal:
Se busca a través del pliegue inguina} placas eritesatoescamosas, cod borde activo;

costras melicéricas y hemdticas al fgual que en el pliegue abdominal.

Regién glitea:
La morfologia anoraal que se tratard de buscar son placas eritematoescamosas con fisura o
erosiones, vesiculas, pistulas y costras hemdticas, presencia o no de placas con bordes activos y si

el paciente refiere prusito o dolor; a nivel de la zona interglitea y perianal.

Kieabros superiores:

A nivel del velle axilar, se pueden observar la formacidén de nédulos y concresiones
alrededor del pelo y el color puede ir desde amarillo, roje y negro, com aspecto creaoso, opaco y
blando o placas eritematosas en la regién agilar.

En manos debemos observar cuidadosasente de acuerdo ala topografia:

Palmas: Observar la presecia de vesiculas o placas eritematoescamosas,

- Dorso: Zonas eritematoescadosas.

Ufias: Observar si es un ataque distal y/o proximal, el nimero de ufias iavolucradas, la

presencia de estrias longitudinales, opacas, smarillentas, quebradizas, polvosas, aumento de tamafio,

ete,



Miembros inferiores:
A partir de miembros pélvicos pasando por suslos y plernas buscaremos la presencia de
placas eritematosas,

Bn pies debemos observar cuidadosamente de acuerdo 2 su topigraffa:

Regidn plantar: Observar la presecia de vesiculas o placas eritematoescanosas.

Eapeine: Zonas eritematoescamosas.

UGias: Observar si es un ataque distal y/o proximal, el nimero de ufas involucradas, la
presencia de estrias longitudinales, opacas, amarillentas, quebradizas, polvosas, aumento de tasafo,
ete.

Para estudiqs especificos (LCR, 1iquido de ascitis, aspirade bronquial, biopsias, etc.)

la auestra serd tomada por el equipo de especialistas y posteriormente camalizado al laboratorio,

§,3.3 TECNICAS ENPLBDAS:
PARA TOMA DB MURSTRAS
°0btencién de escamas de piel con cinta scotch:
Cortar una tira de cinta scotch {Scmj, colocar sobre la lesién haciendo presiénm,
retirarla y colocarla sobre un portaobjetos con las escamas hacia abajo, previa aplicacién de KOH,
*0btencién de‘escamas de piel:
Limpiar 1a zona afectada con una gasa empapada en alcohol, raspar la lesién con el borde
de un portaobjetos [estéril); aplicar decolorante.
%0btencién de pelos parasitados:
R Exaninar la lesidén del paciente con una lupa, depilar con pinzas los cabellos quebrados
a la altura del folfculo piloso y al mismo tiespo colectar sobre un portacbjetos éstérii las escanis,

°0btencién de raspade de ufias.



Limpsar la ufia con una esponja cop alcohol;colocar la yems del dedo sfectado sobre el
margen de un portaobjetos estéril, raspar la uBa con una navaje limpia de 18 parte proximal s la
distal,

°0btencién de 1iquido drenante de abeceso fistuloso:

Con uns aguja o bisturi estéril, levantar las costras de 1as lesiones, presionar el
tejfdo y aspirar con una jeringa, hisopo o pipeta Pasteur estéril el 1fquido sanguinolento; depositar
12 nuestra en tubos estériles, o en (BHI),

°Obtencidn de exudado faringeo:

Il paciente debe presentarse en ayunas , sin aseo bucal, ni ada{nistracién
antimicrobianos por lo menos 5 dias antes. Kediante un abatelemgquas estéril se sujeta la lemgua y se
introduce un isopo estéril, raspando con la punta del algoddn las amigdalas en las partes mis afectadas
sin tccar la Uvyla, Inmediatamente sembrar en los medios de cultivos adecuados y hacer un frotis,

“Obtencién de exudado vaginal :

La paciente debe presentarse sin aseo, ni medicamentos vaginales, fuera de periodo
menstrual ni relaciones sexuales por lo menos 24 hrs antes de l1a toma del producto, Con espejo vaginal
se prepara la zona y con tres hisopos estériles se toma la muestra; (upa para BHI, otra para Gram y

otra parz solucién salina fsotdnica glucosada}.

°0btencién de LCR:
La toma debe ser realizada por un médico especialista y concentrada por centrifugacién
{2072 2000 rpm | para sy procesamiento, se sieabran en los medios adecuados y se hacen tinciones y
observaciones en fresco,
°pbtencién de exudado 6tico:
- Se introduce un hisopo estéril delgado hasta el conducto auditivo externo, se hacen
frotis y cultive,

%0btencién de exudado ocular:



Con una hisopo estéril y fria se toms una muestra de la secresidn drenante del ojo y se
hecen respectivos frotis y cultivos.

‘Obtencién de muestras en cavidad oral:

Con up hisopo estéril y limpio se raspan los carrillos de la mucosa y 1a lengua y/o

paladar donde se observen placas blanquecinas, se hacen exémenes directos y cultivo,

TECNICAS DE OBSERVACION EN FRESCO Y TINCIONES

°gxanen directo con KOH al 20%:

La muestra probless se pone un portaobjetos, se le agregan dos gotas de KOH, se coloca up
cubreobjetos y se calienta ligerapente para aclarar la muestra, Se observa a 10 y 20x.

STipcién negativa.

Se hace un frotis de Ia muestra y se tifle con fucsima, se seca la laminilla y se le corre
una gota de tinta China por frotis estendido, se observa al microscopio,

°Tincién de Gram:

Fijar un frotis con caler, cubrir la preparacién con colorante cristal vicleta por 1°
lavar con agua de la 1lave, cubrir la preparacién con lugol por 1°,lavar con agua de la 1lave,
decolorar con alcohol/acetons, lavar com agua de la llave, contrastar con safranina por !°, lavar con
agua de la llave y dejar secar. Observar al microscopio con objetivo de inmersién.

°Tincidn de Ziehl Neelsen:

cubrir el frotis con fucsina fenicada calentando hasta emisién de vapores (por § min.},
lavar cop agua de la llave, decolorar con alcohol/dcido, lavar con aguz de la llave, contrastar con
azul de metileno por 1°, lavar con agua de la llave, secar y observar al microscopio con objetivo de

ipmersién,

TRCNICAS PARA LA IDENTIFICACION DE HONGOS



Exased macroscépico de las colonias.

Este se realizo una vez que se logré el crecimiento del bongo en cuestién ,que requirio
un promedio de 15 dfas, se tomeron en cuenta las siguientes caracterfsticas:aspecto de las colonias,
anverso (para observar desarrollo y caracterfsticas especiales}, reverso {(para observar la presencia de
plgmentos}.

Exdmen microscépico de las colonias,

Para llegar a la tipificacidn completa de género y especie de la cepa en estudio , se
realizaron exdmenes directos con azul de algodén de lactofenol,
pruebas especificas.

- Fislolégicas:

Formacién de tubo germinativo: Una asada de Candida sp se inoculd en 1 ml de suerc
hupano, se incubé a 37°C por 2.30 hrs.

Induccidn de formacién de clamidosporas: Se seabré por estria uma colonia de Candida sp
en un sedio de Harine de maiz + 7Tween 80, se imcuba & 28°C, 1 semana,

Bioquimicas:

Zimograma: Se utilizaron una serie de tubos que contenian medio base liquido se agregé
5% de carbohidratos a probar, se colocé una caspana de Durhea para observar la produccién de gas, se
agreg6 una gota de indicador rojo de fenol, se inocularon cuatro gotas de suspensién de levaduras, se
incubaonr a 28°C de 46 & 72 hrs, y observé la produccidén de gas y acidificacién del medio.

°prueba de la Ureasa:

Se sesbrd por estria a Criptococcus sp en medio de urea y em otro tubo a Candida sp
{control negativo), se incuban los tubos a 28°C, por 10 a 15 dias, Uq carbio de color del indicador de
rosa ténue a rosa intenso, indica produccién de ureasa que es positive para Criptococcus sp y nhegativoe

para Candida sp.

VALORACION INNUNOLOGICA "in vivo'



®Intradersoreacciones:
Se aplicé & cada paciente 0,1al de cada uno de los siguientes antigenos, via
intradérmica en el aptebrazo a 5 ca de distancia entre una y otra prueba, Esta se interpreté a los 157,
24 y 48 hre. L2 pruebs se considerd como positiva cuando la induracién se encontraba en una drea mayor
8 19.63mm2, se calculd con la férmuls :
A= 3.1416xdxd/4
Cuando los antecedentes clinicos y epidesioldgicos lo sugleran, se aplicaré

esporotricina, coccidioidina e histoplasmina



4.4 Recomendaciones para el trabajo de laboratorio de alto riesgo:

21 riesgo de adquirir una infeccién por el virus del VIH en laboratorios de rutina es
del 0.02% al 0.7%, hasta ahora todos los casos que han adquirido la infeccidn por el VIH durante el
trabajo han persanecido asintomdticos; ninguno & desarrollado la enfermedad.

Las medidas preventivas recosendadas son aquellas que peraiten una mayor sequridad en el
trabajo tales como:

1}¥s0 de batas o uniforaes con equipo apropiade (guantes, cubrebocas, anteojos, gorras,
etc.,) cuando se maneja sangre o productos potencialmente contanminados, deben cambiarse periodicamente
o cuando se contasinen,

2} Realizar con sumo cuidado todos los procedinientos y la manipulacifn del material
potencialmente contaninado [ evitar forsacién de aerosoles y salpicaduras )

3) Bvitar inoculacidnes con agujas u objetos punzocortantes

4) Retirar cuidadosamnete las agujas de las jeringas sin intentar doblarlas o colocarles
previamnete sy protector, depositar la samgre o el liquido corporal recolectado en un recipente,

_en forma muy cuidadosa, evitando contaninar el drea de trabajo.

§) Depositar todo el imstrumental punzocortante en recipientes rigidos y el desechable
deberd ser incinerado y el wo desechable deberéd ser sometido a ebullicién o esterilizacién gquimica,

6) Pipetear con perilla o pipeta manual todos los liquides, nunca se deberd pipetear con
la boca.

7} Lavarse las manos con jahén germicida al terminar el trabajo y antes de abandonar el

laboratorio.

Bs importante tomar en cuenta que tan l1dbil es el virus y su concentracién enm los

1iquidos corporales, E1 virus ha sido recuperado de superficies inertes hasta 7 dfas después del



ipdculo, por lo que es necesario desinfectar o esterilizar adecusdamente las superficies de

trabajo,{instrusentoe, aparatos, mesas de trabajo, paredes y pisos),

MEDIDAS EN CASO DE ACCIDEKTES
Accidente
Lavar el &rea y promover sangrado venoso

Informar al jefe del laboratorio clinico y
8l conite de infecciones

Tdentificar la fuente de la muestra

Paciente no infectado Paciente infectado o no identificado

sSuspender acciones Tomar muestras de sangre del
personal accidentado

Ya estaba infectado Ho estaba infactado
Valorar clinicanente e in- Repetir 1a pruebz a
supolégicasente las 6 semanas y 3,6,

y 12 meses

Durante el tiempo que se encuentre en observacién la persona que sufrié el accidente
deberd de tomar medidas preventivas para evitar contaminar a otros (utilizar condén durante las
relaciones sexuales, no compartir objetos potencialmente contaminados con sangre como cepillos para los
dientes, bojas de afeltar, abstenerse de donar sangre, etc.} y reforzar las medidas de trabajo con el
objeto de evitar nuevos accidentes de trabajo,



5.1 ANALISIS DE RESULTADOS:

I EPIDEMIOLOGICO.

A la fecha en México se han notificado, un total de 10357
casos de SIDA. Ocupando el 113V° lugar a nivel mundial [21]

En nuestro estudio de 82 pacientes VIH(+)/SIDA, realizado
en el Hospital Julrez de México, se encontré una distribucién por
grupos de edad y sexo (t-1) de un 77.9% dque oscilaban entre 18 y 40
afios, obteniéndose una relacidén H:M de 6:1 (g~-1).

De los pacientes estudiados, la mayor parte corresponde a
técnicos administrativos 19 casos (23.1%), desempleados 18 casos
(27.9%), meseros/mozos con 14 casos (17%) (t-2). Con respecto a estos
paradmetros observamos gque la mayoria son hombres en edad productiva .

La via sexual sigue prevaleciendo como un mecanismo de
transmisién importante de la infeccién: homosexuales 49(60%),
heterosexual por prostitutas 13 (15.8%) y heterosexuales por esposo
10(12.9%) (t-3). El porciento de casos que adquirieron la infecciédn
por via heterosexual/prostitutas, no concuerda con el reportado por
CONASIDA 1.8% [21] Lo que nos hace suponer que la informacién de
estos pacientes es falsa.

- En forma proporcional el grupo més afectado pertenece al
nivel socioeconémico bajo (82.9%), (t-4). Presenténdose més

frecuentemente en estado de solteria 58 casos(70.7%) (t-5).



El nivel de preparacién en esta poblacién corresponde al
36% con educacién primaria Unicamente. Observandose una distribucién
homogénea en el resto de grados de escolaridad (t-6) .

El 53.65% de los pacientes procedieron del D.F., ocupando
el 2° lugar el Estado de México con 8.53% y 37.82% repartido en 18
estados de la republica mexicana (g-3). Debido a la atencién de estos
paclentes su residencia se incrementd en el D.F., en un 22%, en el
estado de México en un 4.8% y Unicamente se trasladaron el 10.9% a 5
estados de la republica mexicana. Provocando centralizacidén de casos

y aumento de la poblacidén infectada en el D.F. (g-4).

Al comparar los resultados de prevalencia de edades en esta
investigacién con los informados por otras 4 instituciones [13, 14,
21] se ve claramente que los pacientes afectados estdn entre los
mismos intervalos de edad , que los reportados. (g-5).

Con respecto al sexo (1:6), concuerda exactamente con el
informe global de CONASIDA (1:6) [21], no asi con el HGMSS. 16:1 [],
INNSZ 16:1 [46] Y CM La Raza 26:1 [14], hombre/ mujer respectivamente
(g-6).

En la grafica comparativa de prevalencia de transmisién del
VIH por via sexual, tanto el HGMSS, como en las demAs instituciones
sigue siendo principalmente la homosexual, sin embargo 1la
heterosexual en este estudio ocupa el 2° lugar, igual que en HGMSS;
o asi para el INNSZ, CM La Raza y CONASIDA quiénes informaron en 2°
lugar al grupo bisexual. Creemos que esto se debidé a que algunos

pacientes ocultan su preferencia sexual (g-7).



La actividad laboral en pacientes VIH(+)/SIDA, que sigue
prevaleciendo es el circulo administrativo, existiendo variabilidad
en las diferentes instituciones capitalinas (g-8) [14, 21, 46]

En la grdfica 9, se muestra que el nivel socioecondmico, de
clase baja (82.7%) es el mAs frecuente, este resultado es muy
interesante y diferente al encontrado por el INNSZ (27%) [46]), donde
se observa mayor frecuencia en la clase alta/media (73%). Estas
discrepancias son debidas a que en el HJM se recibe libremente a toda
clase de pacientes, sobre todo los que acuden de zonas periféricas,
en las que se encuentran muchas colonias populares (g-9), de modo que
en estos puntos de la ciudad se concentra la mayor poblacién con

menor grado de escolaridad (g-10)

VALORACION DE LA INMUNIDAD CELULAR in vivo

Los mexicanos son vacunados desde niiflos con BCG y DPT;
cuando realizan su servicio militar se vacunan contra el TT. El
esquema de inmunizacidén del grupo SIDA mostrdé un 75.6% de pacientes
que recibidé un cuadro completo de vacunacidén (t-7). Los hallazgos que
se observaron en la frecuencia de respuestas positivas; en los grupos
estudiados, en orden de mayor respuesta fué de:

a) para el grupo control homosexual de: mayor respuesta al TT(100%),
candidina(70%), pitirosporina (70%), PPD (25%), Y el de menor

respuesta varidas(15%).



b) para el grupo control heterosexual de mayor respuesta al TT(92%),
pitirosporina(62%), PPD (55%), candidina(45%), varidasa(40%) y por
Gltimo la tricofitina(30%). i

c) para el grupo VIH(+) en estadio II ; el TT(50%) al igual que la
pitirosporina (50%) fueron los m&s frecuentes, seguidos de
candidina(33%), varidasa(17%), tricofitina(16%) ¥y sin respuesta al
PPD (0%)

d) para el grhpo VIH(+) en estadio III; la mayor respuesta se observéd
para al TT(66%) y PPD, pitirosporina y tricofitina siguieron un 16%
c/u, quedando sin respuesta a la varidasa y candidina (0%)

e) para el grupo SIDA se observd 1la mayor respuesta al TT (15.7%),
seguido de la pitirosporina (8.5%), tricofitina(7.14%), candidina y
varidasa (4.3%) y anergia al PPD(0%) (t-9).

Como se observd a lo largo del estudio, el antigeno que
tiene mayor valor pronéstico es el TT, seguido muy de cerca por la
pitirosporina; el resto de los antigenos proporciona informacién
adicional y el PPD da poca informacidén, ya que en los grupos control,
menos del 30% de la poblacidén responde a este antigeno vy en los
grupos VIH(+) se muestra anérgia al mismo. De manera interesante 1la
respuesta al PPD, se comporta diferente segiin otros reportes de la
literatura [19], en los que observan un 100% de respuesta a este
antigeno. Esto puede ser debido a la idiosincracia misma de la
poblacién, o a una baja capacidad inmunogénica del PPD empleado.

Por otro lado el grupo homosexual refirié un 70% de respuestas a la
candidina. Reflejando un estado alto relativo de inmunizacidén contra

Candida sp ; que podria estar aunado a su estilo de vida.



La gréAfica 11 muestra una clara disminucién de la respuesta
inmune celular global ,de los grupos control con respecto 'a los
pacientes VIH(+) y SIDA, indic&ndonos el grave deterioro de la
respuesta. Aln mAs logramos corroborar éste hallazgo al evaluar
estadisticamente la inmunidad celular ip vivo comparé&ndola con el
grupo control: observando que en el estadio II, Gnicamente hubo
diferencia estadisticamente significativa ( P < 0.0078) de 1la
respuesta al TT, con respecto a la del grupo control. Al confrontar
las respuestas del estadio III con el grupo control, se observa una
diferencia estadisticamente significativa ( P < 0,016) de
disminucién de respuesta de la Ppitirosporina en este estadio.

El punto critico se aprecid al evaluar estadisticamente la
respuesta inmune celular in_vivo del grupo SIDA y compararla con el
grupo control, mostrando diferencias estadisticamente significativas
de; PPD ( P < 0.00001387), TT (P< 0.000000001), candidina ( P <
0.000000001), pitirosporina ( P < 0,0000000001), tricofitina ( P <
0.000000166) y varidasa ( P < 0.00008999)} (t-10).

La parte més interesante la obtuvimos con los valores de la .
respuesta inmune celular in vivo entre los grupo control (homosexual
y heterosexual VIH(-)); puesto que Ao hubo diferencias
estadisticamente significativas, en las respuesta entre los
integrantes del grupo control; contrario a lo que se reporta en la
literatura de de un deterioro en la RIC jin vivo en los grupos
homosexuales [18, 19, 20] debido a un patrén de inmunodeficiencia,
gque segin ellos se da, de acuerdo a su estilo de vida.

Por otro lado, en la poblacién homosexual que manejamos Se

logré comprobar que aunque lleven un estilo de vida sexualmente



activeo (numero de parejas sexuales diferentes, préctica sexual
pasiva, ETS, sexo en USA y exposicién a nitratos("popers")); no
existe diferencia estadisticamente significativa de la respuesta
inmune celular in _vive con respecto al grupo control heterosexual.
(t=-12).

La mayor respuesta en todos los grupos es entre 18-30 afios (t-
10).

La prevalencia de respuestas positivas a los antigenos, nos
proporciona informacién del estado inmunoldgico del paciente. Pero al
valora las &reas ( como intensidad de respuesta) se observé que
tomando como referencia la moda, exlisten diferencias entre estas
obteniéndose areas de 100 a 200mm? en el grupo control, en grupos
VIH(+) II y III de s0mm2 y grupo SIDA (IV) de 25 a Ommz; disminuyendo
notablemente la capacidad para responder a retos antigénicos (t-11

E1l 60% del grupo contol responde a tres o cuatro antigenos de 6
probados; por lo que podriamos estar considerando a un individuo bajo
estas condiciones como inmunocompetente. En los estadios II y III ya
se observa disminucidén en el nimero de respuesta encontréndose el 50%
en 2 de cada 6; Y en forma concluyente apreciamos que el 56.8% de la
poblacidn con SIDA no responde a ninguno antigeno, manifestando

inmunocompromiso (t-14).

T VALORACION DE LA BIOMETRIA HEMATICA

En la BH no hay disminucién en los valores absolutos de

ieucocitos en el grupo VIH(+) y SIDA (t-15). En la cuenta diferencial



no hay disminucién en los valores porcentuales de células, e
inclusive al realizar la comparacién estadistica entre los valores de
linfocitos y granulocitos con el grupo control ( P =0.839) no hubo
diferencia estadisticamente significativa (t-17).

Los valores de Hb, Hto, GR Yy plaquetas; se encontraron
dentro de los normales en todos los casos (t=-15).

A pesar de gue los pacientes atraviesan por una serie de
padecimientos (diarreas, pérdida de peso, fiebre, infecciones, etc.)
que los predisponen a pérdida de sangre; en forma global los datos
obtenidos no indican un potencial importante de anormalidades
hematoldgicas en pacientes con SIDA y VIH(+); ligeramente diferente
al reportado en la literatura. Ni tampoco hay disminucidén importante
en el valor de leucocitos y granulocitos (entre el grupo estudiado
comparado con el control (g-12)), parémetros importantes relacionados
con la predisposicidn a micosis sistémicas como aspergilosis,

mucormicosis, etc.

VALORACION MICOLOGICA:

Los pacientes del grupo SIDA presentaron uno o mé&s de los
transtornos del sindrome de desgaste: fiebre de mds de 1 mes, pérdida
de peso del 10%, diarrea de mds de 1 mes, sin otra causa que
justifique estos hallazgos. Enfermedades neuroldégicos y/o
infécciones, cénceres secundarios, etc.

Retomando la antigila clasificacién de pacientes con SIDA (CDC de
Atlanta 1986) en el estadio IV, observamos (t-18), que se dan las

micosis a todos los niveles y en la mayoria de pacientes. En el



estadio III Gnicamente se presenté candidosis y dermatitis seborreica
en 2 pacientes (30% de la poblacién) y en 4 pacientes (66%)
dermatofitosis; siendo esta Gltima un factor importante que nosotros
logramos percibir, como un cambio del estadio IIXII al IV (entrar
proptiamente a SIDA) [t-18].

Candidosis.~ el 81.4%( 70) de los pacientes con SIDA cursaron
con candidosis, hubo afeccién principalmente en boca, 59 pacientes
(84%) en esdfago 3 (4.3%) y genitales 7 (9.8%). Por lo que logramos
observar, la afeccién en cavidad oral fue muy similar a la reportada
por la literatura internacional, adem&s en muestros hallazgos no solo
los pacientes muestran bajas en la respuesta inmune celular in vivo
(respuestas (+) no mayores al 15.7%) [t-9], y sin tener el valor
absoluto de CD4+, contando Unicamente con el examen directo de
cavidad oral (con KOH al 20%) se aprecid que no necesariamente sélo
puede existir la presencia de pseudomicelio (como diagnéstico para
candidosis oral) sino que también abundantes blastosporas (sin la
presencia de pseudomicelio); sugiriéndonos con esto el aumento de la
inmunodeficiencia y la instalacidén de la infeccién.

Se tuvieron cuatro casos de candidosis broncopulmonar (5.7%) vy
en todos se observaron cuadros pulmonares con hipoxia, fiebre,
diaforesis, tos himeda con abundante expectoracidén blanquecina, baja
respuesta inmune celular in vivo , asociado a una fuerte leucopenia y
no asi a una neutropenia, por lo que esto nos sugiere que los
neutréfilos no son el mecanismo de defensa determinante para que no
se disemine la infeccidén como se pensaba anteriormente.

Un caso de candidosis meningea se dié al analizar el LCR de un

paciente con SIDA, en el cual se observé la presencia de blastosporas



y pseudomicelio, dandonos al cultivo €, albicans. E1 paciente tenia
asociada una candidosis oral, ungueal, pneumonia por Pneumocistis
carini, leucopenia, baja respuesta inmune celular (sélo respuesta
positiva a la varidasa) y nuevamente no se asocia con neutropenia.

En segundo término predominé la onicomicosis en pies, 24% (17).
La infeccidén renal se dié solo en un 0.7% (1) guien presentaba
severas dilarreas fétidas sin moco ni sangre, dolor en epigastro.

En la mayoria de los pacientes siempre se encontraban asocladas °
candidosis oral, candidosis en genitales y en uifias de los pies.

Dermatofitosis.- en ninguno de los pacientes se habia notificado
alguna anormalidad en sus ufias, hasta antes de su primer consulta. El
68% (70) de los pacientes presentaba infeccidén por dermatofitos,
observandose en el 65% onicomicosis en pies, infeccidén interdigital
del 15% (11) , el 18%, (13) con infeccidn plantar v el 7.1% en ingle.
No se encontraron dermatofitosis extensivas en piel, sin embargo si
se presentaron asociaciones con otras micosis u otro tipo de
infeccion como molusco contagioso, condiloma acuminado y herpes
simple (g-14) e inclusive ataque del mismo hongo en varias regiones a
la vez.

Criptococosis.~ Se observd criptococosis ganglionar en el 1.4%
(1). E1 32.85% (23) presentaron manifestaciones neuroldgicas con
cefalea, mareos, somnolencia, amnesia y disminucidén de la agudeza
visual y sindrome demencial, el 4.28% (3) se les logré comprobar dafio
neutrolégico provocado por el VIH; 1 paciente presenté problemas
‘meningeos de origen bacteriano ( S§. pyogenes y S. aureus ) y el 5.6%
(4) desrarrollaron criptococosis meningea. Cabe mencionar que al

realizar el estudio del LCR, en todos los casos observamos la céipsula



de microorganismo y de qran'tamano,_contrario a lo que reporta la
literatura que en ocasiones el nggigggggyﬁ_gg Ya no desarrolla
cdpsula, debido a la pobre o nula respuesta inmune del paciente con
SIDA [58]. De manera especial se observé en estos paclentes
linfopenia, monocitopenia y polimurfonucleares elevado,s aunado a una
baja respuesta inmune celular jip vive , dando en todos los casos cero
respuesta a las intradermoreacciones. S&lo un paciente dié respuesta
positiva tipo I a la criptococcina. La elevacién de
polimorfonucleares se pudo haber presentado como respuesta del
organismo para tratar de eliminar al Criptococcus sp debldo a que
linfocitos y monocitos ‘estan disminuldos, ya que estos se presentan
como mecanismos efect;vos de eliminacién a bajas dosis de antigeno (
criptocococcice), a nivel pulmonar. Al no controlarse la infeccidn se
disemina a SNC.

Geotricosis.~ Se presentd con predominio del 2.8% (2) en cavidad
oral, solo un caso en genitales y 1 en ufias de las manos., El1 18.57%
de los pacientes manifestd dermatitis seborreica asociada a
Pityriosporum sp, En estos no se ve tan afectada su respuesta inmune
celular, por lo que la manifestacién de la enfermedad se podria estar
dando, segin reportes de la literatura [58], como un posible problema
de desorden hormonal que favorece el desarrollo de Pityriosporum Sp
en pacientes con SIDA. (g-15).

Una diferencia importante es que nosotros no encontramos
histoplasmosis, mucoromicosis ni aspergilosis en contraste con el
reporte del CM "La Raza" y el INNSZ [14. 21, 46]. Esto puede
explicares por un lado que los pacientes estudiados no presentaron

neutropenias como factor predisponente a Mucor sp ¥ Aspelrqglllus &p;



ademds que hay micosis que Unicamnete se presentan en zonas endémlcas
(coccidioidomicosis e histoplasmosis) y por otro gue los métodos que
se emplean para diagnosticar y buscar al agente causal de estas
micosis son directos y especificos, basados principalmente en la
identificacién del microorganismo y no en pruebas inmunolégicas,
inespecificas de un alto grado de reaccidén cruzada.

La prevalencia de especies de hongos (t-20) y por ubicacién ( t-
21 ) encontramos a ¢, albjcans como el oportunista predominante,
seguido muy de cerca por . stellatoidea y . guillermondii, sin
presentarse mayor trascendencia de otras especies de Candida_spp. Con
respecto a las especies de dermatofitos T. rubrum sigue siendo el de
mayor incidencia, en segundo término gqueda 7T. mentagrophytes,
predominando ambos en onicomicosis.

De las dos variedades de criptococo, curiosamente encontramos
que la variedad gatii (no reportada en México), se presentaron en dos
casos. Quizéd por que no se han estudiado en nuestro Pais.

Es dificil establecer la causa de muerte en los pacientes con
SIDA, se comprobd que las defunciones por hongos, fueron
criptococosis meningea (5.6%) y candidosis bronco pulmonar Yy meningea
( 7.1% ), De agui la importancia de buscar minuciosamente a estos
como agentes causales de infecciones ( g~17).

La gréfica 16 nos muestra que en el grupo control( homosexual y
heterosexual ) Unicamente se presentan dermatofitosis'y que en el
grupo III se manifiesta ademds la dermatitis seborreica, de manera
que todas las micosis recaen en el grupo SIDA, Al observar la

persistencia de tifias propusimos que los dermatofitos podrian



funcionar como marcadores de inmunodeficiencia, indicéndodnos el paso
del grupo III al SIDA y la severidad de egta etapa.

Se correlacioné la presencia de dermatofitos en el grupo SIDA
(76%) contra el grupo control (35%), encontréndose diferencias
estadisticamente significativas ( P<0.00090915 )} indicandonos que
funcionan como marcador de inmunodeficiencia. (Tabla 22-23)

En la gréafica 19, se muestra que no existen diferencias dentro
del grupo control para adguirir las tifias, no importando su
preferencila sexual, ni los lugares donde acudan.

En relacidén a que papel estdn jugando los dermatofitos con 1la
respuesta inmune celular, de paclientes con SIDA, observamos en la
grafica 18, que en este grupo es factible que nos de tricofitina (+)
y exista la infeccién por dermatofitos, que de alguna manera nos
indicando que el sistema inmune estd tratando de montar una defensa
celular, poco efectiva, contra una pegqgueila proporcién de dar una
respuesta positiva y no poseer la infeccidén. De manera similar ocurre
en el grupo III nada mas que con mayor nimero de casos con respuesta
positiva y micosis; sin embargo el grupo III y grupo control que
estan tambien en constante contacto con las esporas del hongo , se
observdé gue su respuesta inmune celular es efectiva contra
dermatofitos ya que dan la tricofitina positiva y no poseen la

infeccién.



Tabla 1

DISTRIBUCION DE 82 CASOS DE SIDA
POR GRUPO DE EDAD Y SEXO

Grupo de edad Masculino Femenino Total Porclento

18-30 as 3 39 475 %
31-40 17 8 25 304 %
4150 12 0 12 146 %
51-80 0 3 36%
61-70 0 3 3.6 %
TOTAL 7 1 82 100 %
Tabla 2
ACTIVIDAD LABORAL DE 82 CASOS DE SIDA
1990 - 1991
ACTIVIDAD LABORAL CASOS PORCENTAJE
Profesionistas 6 . 73 %
Albariil 4 48 %
Técnicos 19 231 %
Meseros y mozos 14 17 %
Comerciantes 12 146 %
Estudiantes 2 ‘ 243 %
Artistas 1 1.20 %
Hogar 5 6.09 %
Estilistas 6 73 %
Desempleados 18 219 %
|... Campesinos 2 24 %

TOTAL 82 100




Tabla 3

Tabla 4

Tabla 5

MECANISMO DE INFECCION
82 CASOS
Grupo No. de casos %
Transfusién sanguinea 3 3.85
Drogadiccién (IV) 0 0.00
Sexual
Homosexual L] 60.00
Heterosexual (prostitutas) 3 15.80
Heterosexual (esposo) 10 12.90
Bisexual 2 243
Desconocldo 5 6.09
TOTAL 82 100%
ESTRATO SOCIO ECONOMICO
GRUPO SIDA
Grupo Casos Porclento
Alto 1 121 %
Medio 13 15.8 %
Bajo 68 8290 %
TOTAL 82 100 %

ESTADO CiVIL EN LA POBLACION

ESTUDIADA
GRUPO CASOS PORCIENTO
Sohtero 58 70.70
Casado 15 18.20
Viudo 5 .09
Unidn Bbre 4 467

TOTAL 82 100 %




Tabla 6

Tabla7

Tabla 8

GRADO DE ESCOLARIDAD EN
LA POBLACION ESTUDIADA

GRUPO CASOS PORCIENTO
Analfabeta 1 1.2%
Leer y escribir 6 73 %
Primaria 30 36 %
Secundaria 13 15 %
Técnico 4 4.8 %
Bachillerato 3 3.6%
Licenciatura 8 9.7 %
Se desconoce 17 20 %

TOTAL 82 100

ESQUEMA DE INMUNIZACION

GRUPO SIDA
GRUPO CASOS PORCIENTO
Completo 62 75.6 %
Seignora 20 243 %
TOTAL 82 100

SOBREVIDA DE PACIENTES VIH(+)/ SIDA
Agosto 1990 - Septiembre 1991

Grupo Casos Porciento
Muertos 25 30.48 %
Vivos 27 3292%
Se desconoce 30 36.58 %

TOTAL 82 100 %




Tabla 9

FRECUENCIA DE RESPUESTAS POSITIVAS EN LOS
GRUPOS ESTUDIADOS. INMUNIDAD CELULAR "in vivo"

Grupo Control Grupo VIH +

Homosexual Heterosexual Grupo It Grupo il Grupo SIDA

n=20 n=40 n=6 n=6 n=70
Antigenos/1 2 3|1 2 3 (12312 3|12 3
PPD 5 25 235 |11 55 2640 0 O (1 16 18 (0 O ©
Toxoide Tet.[20 100 392 (37 92 203 (3 5031 4 66 39 11157 117
Varidasa | 3 15 314 16 40 172 1 1775/0 O O( 3 43 38
Candidina |14 70 480 |18 45 122 (2 3345|/0 O O |3 4.3 229
Pinrosporina (14 70 314 |25 62 1503 5090(1 16 716 85 33
Tricofitna | 5 25 935( 12 30 194/ 1 16 2001 16 20| 5 7.14102

1 Numero de Pacientes

2 Porclento +

3 Frecuencia
de érea en mm?




TABLA 10

EVALUAOION EETADIETIOA DE LA INMUNIOAD OFLULAR IN VIVO

COMPARANDO BN EL GRUPOC CONTROL OON WL SSTADIO N :

rrD

VAR

CONTROL

-6
-4

.87
-08

] 55[8

Rl
L 1]

alts sled o

sles 8]as 8eR s %R|s 53 |3 38

COMPARANDO EN EL. GRUPO CONTROL CON EL ESTADIO N 81DA

PPD

2

) 4

slet a4z olin 2lad sl

CONTROL 1

alas 2 es 3jas ez 32

CH1e (3
YATES oM 04
PSHER oIr
YATES 047 0.0088
MBHER 00078
YATES 014 are
FISHER
YATES 028 ae12
MSHER 0.907
YATES O3 057
RSHER 0z
YATES o®2 0.906
RMHER a1es
LULAR N VIVO
cH 4
YATES 1088 Q00001907
YATES TA28 €.000000001
YATES %708 0.000000007
YATES a8 ©.0000000001

YATES 2298 0000000108

EVALUAGION BSTADISTICA DE LA INMUMIDAD CELULAR 4 VIVO
COMPARANCO EIN L GRURO CONTROL OON EL ESTADIO M
CONTROL M OH1 ’
o *10 01  YATES 0 ase
-4 ] MSHER a1e
w o
w 87 02  YATES 288 000
<03 06 PeHER Qo4
o o8
VAR *10 00  YATES 1% ™
“1 o8 RSHER an
© o
ANo +32 00 YATES 4 [
% 00  PeHER o4
© o
P 40 O  YATES 4R 0008
21 05 FSKER aoie
© o8
TRIG +27 Ol  YATES Om2 o
83 06 FBHER 018
« o8

EVALUACION ESTADISTICA DE LA INMRUNIDAD CELULAR N VIVO
COMPARANDC EN EL GAUPO HETEROBEXLIAL CONTRA GRUPO
HOMOBEXUAL

NO HUBO DIFERENCIAS ESTADISTICAS SIGNIFICATIVAS




TABLA 11

PORCIENTO DE INCIDENCIA DE RESPUESTA
POSITIVA POR CADA ANTIGENO

Grupos de Edades

18-30 affos 31-40 afios  41-50 aflos 51-60 afios |61-70 afios
12 3 412 341234(123 41234
PPD 14 0 0 2110 0 0 5/00 0 300 016/0000
Toxoidet. | 56 33 33 69 8 17 0 17|3 17175 |0 0 016|000 O
Varidasa {4 © 17 19{14 0 0 100 0 016/ 0 0 O 0/0000O
Candidina| 1.4 33 33 32(14 17 0 14/14170 0 |0 0 0160000
Pitirosp. |3 1750 50|14 O 0 1114170 5|/140016/0000
Tricofitne |7 0 17 240 O 0 5|0 0 0 16/ 0160 0|0000

1 SIDA 2 Grupo il 3 Grupo i 4 Control




TABLA 12
DATOS EPIDEMIOLOGICOS
DE
CONDUCTA SEXUAL.

HOMOSEXUAL P vs Grupo CONTROL
n Mediana
20 de resp(+)
Numero de parejas sexuales
en los ultimos 12 meses
< 2 9 (45%) 3.5 NS
2-20 7 (35%) 3.5 NS
21-50 2 (10%) 2.5 0.1
> 50 2 (10%) 2.5 0.1
Practica sexual pasivo
NUNCA 6 (30%) 3.5 NS
REGULARMENTE 14(70%) 3.0 NS
ENFERMEDADES DE TRANSMISION
SEXUAL.
SI 5 (25%) 2.5 NS
NO 15(75%) 3.5 NS
SEXO EN USA
sI 4 (20%) 4 NS
NO 16(80%) 3 NS
EXPOSICION A NITRATOS(Popers)
S5I 2 (10%) 4 NS
NO 18(90%) 3.5 Ns

*  Grups cootrol :Medizna de miverv de respiestas (4,
para considerar 1003 de immocompetentia
H IS5 Ko hay diferencia estadisticamente significativa.



TABLA 13

RESPUESTA DE LA INMUNIDAD CELULAR "in vivo"
AREAEN mm’ (MODA)

GRUPOS ESTUDIADOS

Antigeno SIDA ]| Il Homosex Heterosex
PPD 0 50 0 150 150
Toxoide tetdnicol 25 50 50 100 100
Varidasa 25 0 50 200 100
Candidina 25 0] 50 | 150 150
Pitirosporina 25 50 50 250 100
Tricofitina 50 50 50 100 150

n 70 6 6 20 40




TABLA 14

PREVALENCIA DE RESPUESTAS POSITIVAS
DE INMUNIDAD CELULAR " In vivo"

NUMERO DE PRUEBAS PACIENTES ViH (+) GRUPO CONTROL

PRUEBAS SIDA % n% N % | HOMOSEXUAL | HETEROSEXUAL
o 8s [ 0 [ 0
1 24.98 18 80 2 7.5
2 240 80 18 25 20
3 420 E ] 33 30 s
4 0 o 0 25 25
5 142 ] [ 15 10
[] 0 [} ] 0 ]




TABLA 15

DETERMINACION DE LA BIOMETRIA HEMATICA

DE LOS GRUPOS ESTUDIADOS
Control VIH (+)
Heterosex Homosex 1] il sipA
Leucocitos (mm® x10°) 677 71 | 62 84 59
Globulos rojos (mm®x10°) 546 6.07| 50 4.6 4.2
Hemoglobina (mg / dl) 16.0 175 (145 13.111.1
Hematocrito (%) 46.4 49.7 |444 393354
Plaquetas (mm?) 266.0 263.5 |303 399 240
Linfocitos (%) 37.6 408 [33.5 31.6 23.2
Monocitos (%) 102 66 | 65 75 45
Granulocitos (%) 545 525 |61.9 65.6 63.2
TABLA 17
EVALUACION ESTADISTICA ENTRE LA
GRANULOCITOPENIA Y EL GRUPO IV
Control IV Chi* P

Disminucién +11 08 Yates 0.06 0.834
de PMN -59 62

60 70




TABLA 18
MANIFESTACIONES MICOTICAS EN PACIENTES VIH(+)/SIDA

Asintom&tico VIH(+)

SIDA

CLASE SUBCLASES( CLASE 1IV) %

Patologila II IIXI A B Cl Co D E TOTAL
Topografia GpolvV

(# de pacientes) 6 6 50 11 63 9 4 2 70%

CANDIDOSIS 81.4%
Broncopulmonar 0 0 4 1 4 0 0 0 5.7%(4)
orofaringe 0 0 3 1 3 0 0 0 4.3%(3)
Meningitis 0 0 1 1 1 1 (o} 0 1.4%(1)
Ocular 0 0 0 0 1 0 0 0 1.4%(1)
Oral 0 pa 42 10 49 6 4 2 84%(59)
Onicomic(manos) 0 0 .3 1 5 0 0 0 7.0%(5)
Onicomic(pies) 0 4 2 3 12 2 0 0 24%(17)
Plantar 0 2 1 3 4 0 o] 0 8.5%(6)
Interdigital 0 0 0 o] 1 o] 1 0 1.4%(1)
Ingle 0 0 1 0 1 0 0 0 1.4%(1)
Intergliiteo 0. 0] 1 o] 1 0 0 0 1.4%(1)
Perianal s} 0 1 0 2 0 1 0 2.8%(2)
Renal 0 0 1 0 1 1 0] 0 0.7%(1)
Genitales 0 0 6 0 6 4] 1 0 9.8%(7)
otros 0 0 1 1 i 0 0 0 1.4%(1)
Ex. Faringeo 0 o] 3 1 5 2 0 0 7.0%(5)
DERMATOFITOSIS 6.7%

onicomic(manos) o] 0 2 [ 3 0 0 1 4.3%(3)
Ingle 0 2 4 o} 5 0 0 0 7.1%(5

Intergliteo 0 1 0 0 1 0 0 0 2.8%(2)
Perianal 0 0 1 1 1 o} 0 0 1.4%(1)
Plantar 0 2 12 3 12 4 o 0 18%(13)
Interdigital o] 1 9 1 10 1 0 0 15%(11)
Onicomic(pie) 0 5 25 7 38 5 q 1 65%(45

Otros 0 0 1 0 1 ] s} 0 2.8%(2)
CRIPTOCOCOSIS 7.14%
Meningitis (o] o] 3 4 4 0 0 0 5.6%(4)
Ganglionar o] 0 1 1 1 0 0 0 1.4%(1)
GEOTRICOSIS 5.7%

Onicomic{mano) s} o} 1 0 1 o] 0 0 1.4%(1)
Genitales o] o 1 1 1 0 0 0 1.4%(1)
oral o] o] 2 1 2 1 0 0 2.8%(2)
DERMATITIS SEBORREICA 18.57%

Piel Cabelluda o] 0 4 2 4 0 0 0 7.1%(5)
Cara 0 2 6 3 9 0 0 0 14%(10)
PITIRIASIS VERSICOLOR 1.4%

Pectoral 0 o 1 0 1 0 0 0 1.4%(1)



TABLA 18
PREVALENCIA DE MICOSIS EN PACIENTES

CON SIDA
Grupo IV
Candidosis 81.9 %
Dermatofitosis 68.0 %
Dermatitis seborreica 185 %
Criptococosis 719 %
Geotricosis 57 %
Otros 714 %
TABLA 20
PREVALENCIA DE MICOSIS POR ESPECIES
EN PACGIENTES CON SIDA
Especiesde Candida sp Especies de Dermatofitos
C. albicans 80 T. rubrum 70
C. stellatoidea 18 T. mentagrophytes 17
C. pseudotropicalis 4 T. tonsurans 5
C. guillermondii 7
C. parapsilosis 1
C. tropicalis 3
Especiesde Pitirosporum sp Especies de Criptococus sp
P. ovale 18 C. neoformans var gatii 2

C. neoformans var neoformans 3

Especiesde Geotrichum sp * Otros
G. candidum 4 Penicillum sp
Rodotorula sp
Fusarium sp

-l -y

* No se pudo comprobar que eetas espacies estaban sctusndo como patbgenoe




DERMATOFITOSIS

Oonicomicosis(pies) Especiles

T.mentagrophytes

T.rubrum

T.tonsurans

(manos) T.rubrum

corporis

T.rubrum
Interdigital

T.rubrum

T.mentagrophytes
Plantar

T.rubrum

T.mentagrophytes
Genitales

T.rubrum
otros

T.rubrum
GEOTRICOSIS

Onicomicosis (ufias)
G, candidum

Genitales
G.candidum
oral
G.candidum

DERMATITIS SEBORREICA
Piel cabelluda
P.ovale

TABLA 21

#

(12)
(45)
(3)

(3)

(7)

(1)

(1)

(3)

(5)

INCIDENCIA DE ESPECIES POR
TOPOGRAFIA Y PATOLOGIA
EN PACIENTES VIH(+)/SIDA

CANDIDOSIS
Broncopulmonar

C.albicans

Orofaringe
C.albicans

C. pseudotropicalils

Meningitis
C.albicans

Ocular
C.albicans

Onicomicosis (manos)
C.albicans
C.tropicalis

Onicomicosis (pies)
C.albicans

C,pseudotropicalis

C.gulllermondii
C.stellatoidea

Genitales
C.albicans

Ingle
C.albicans

Intergliteo
C.albicans

Renal
C.albicans

Oral
C.albicans

Especies #

(5)

,“a
I
< —

(1)

o~
~—

—~— o~
N s
2y

(6)

(1)

(1)

(1)

(45)



cara C.stellatoldea

P.ovale (10) C.pseudotropicalis
C.guillermondil
Pitiriasis versicolor C,troplilcalis
P.,ovale (1) c.parasilopsis
TABLA 22
OMICOSIS EN PIES EN PACIENTES
CON EL

VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA

ORRELAC STAD AQUE R_DE o] 08:
PACIENTES (+) PACIENTES(~-)
para el hongo para el hongo
CONTROL 21 39 60
SIDA 46 24 70
Chiz Valor de P
‘NO CORREGIDA 12,20 0.00047719 *
MANTEL-HANZEL 12.11 0.00050182 *
YATES 11.00 0.00090915 *
TABLA 23
INCIDENCIA TOPOGRAFICA DE DERMATOFITOS
EN PIES

DE PACIENTES VIH(+)/SIDA

LOCALIZACION CASOS ASOCIACIONES
Interdigital 11 . Plantar + uilas
Plantar 13 Interdigital + ufias
Uiias : 45 Interdigital + ufias + plantar
Indeterminados
TABAL 24
ONICOMICOSIS

ASOCIACION DE ESPECIES
EN PACIENTES VIH(+)/SIDA

ESPECIES CASOS
T. rubrum + T. mentagrophytes = 7
T. rubrum + T. tonsurans =1
T. rubrum + C. albicans = 6
T. rubrum + C. stellatolidea =2
T. -rubrum + C. pseudotropicallis =
T. rubrum + Candida sp =9

T. rubrum + P.fluorescens =1

o s o
=N
—

n||u|,g
L]

WaNod



DISTRIBUCION DE 82 CASOS DE SIDA
POR GRUPO DE EDAD

RELACION
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Grafica 1



MECANISMOS DE INFECCION DE 82 CASOS DE SIDA
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PROCEDENCIA DE PACIENTES
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PREVALENCIA DE EDADES EN. PACIENTES CdN SIDA
. REPORTE DE VARIAS INSTITUCIONES
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DISTRIBUCION POR SEXO EN PACIENTES CON SIDA
EN VARIAS INSTITUCIONES
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PREVALENCIA DE TRANSMISION DEL SIDA
EN VARIAS INSTITUCIONES
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ACTIVIDAD LABORAL EN PACIENTES CON SIDA
REPORTE DE DIFERENTES INSTITUCIONES
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ESTADO CIVIL DE PACIENTES CON SIDA
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ESCOLARIDAD DE DE PACIENTES CON SIDA
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INMUNIDAD CELULAR "in vivo"

GRUPOS ESTUDIADOS
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EVALUACION DE LEUCOGITOS VS GRANULOCITOS
EN LOS GRUPOS ESTUDIADOS
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CANDIDOSIS EN EL GRUPO SIDA
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DERMATOFITOSIS EN EL GRUPO SIDA

Patologia
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OTRAS MICOSIS EN PACIENTES CON SIDA

Patologia

Meningitisl T
A Ganglionar|. s
Onocomic-Mano| - . e
5 Genitales|
Oral|" o
Piel cabelluda| T T :
R e P S PN ,ﬂ?, aR, BT A
C Caral .o w7 s e K )
Pectoral[ -

D 0 2 4 6 8 10 12 14
Porciento

A Criptococosis B Geotricosis C Dermatitis seborreica D Pitiriasis
Grafica 15 '



PREVALENCIA DE MICOSIS EN GRUPOS ESTUDIADOS
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VALORACION GRUPO SIDA VS CONTROL
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7.3 CONCLUSIONES:

La prevalencia de micosis encontradas en este estudio
difieren ligeramente a las reportadas por la literatura.

Encontrando como frecuentes: candidosis, tifias,
criptococosis, no asi aspergilosis, mucoromicosls ni histoplasmosis.

La valoracién de la Inmunidad celular in_vivo nos puede
identificar a los pacientes en riesgo de desarrollar infeccidn
oportunista.

En nuestro estudio no encontramos diferencias para
responder a las intradermoreacciones (inmunidad celular in_vivo) en
los grupos control, heterosexual vs homosexual, por lo gue se puede
tomar la serie de antigenos empleados en este estudio como prueba
prondstica.

Los dermatofitos en Pacientes VIH(+)/SIDA puden indicar la
existencia de una moderada o severa inmunodeficiencia.

El hecho de que no exista granulocitopenia en los pacientes
en estadio IV, nos explica la poca frecuencia de infecciones
micdticas como, candidosis sistémica, aspergilosis y mucoromicosis.

Estos estudios confirman los observados por otros, sobre la
funcién inmune de los pacientes con SIDA y las micosis asociadas, con

el subsecuente desarrollo del SIDA.
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