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INTRODUCCION.

El sindrome de inmunodeficiencia adquirida(SIDA), ha cobrado importancia desde el inicio
de la década de los 80 cuando se reportaron los primeros casos de esta enfermedad, debido
al gran impacto epidemiolégico que ha causado en la poblacién mundial, con mayor
repercusién entre los individuos en edad reproductiva. Desde ta década de los 60, se inicid
un gran interés en su estudio en la identificacion del agente causal, y medidas terapéuticas
llegando a la conclusion que esta enfermedad es resultado de Ia infeccién por un virus
perteneciente a la familia de retrovirus humano, conocido como el wvirus de la
inmunodeficiencia humana (VIH), es de caracter inmunologico y afecta mas a los paises
tropicales.

EPIDEMIOLOGIA.

La infeccion por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), es un proceso
inmunosupresor progresivo y crénico que se traduce por la evolucién clinica dinimica de
una fase a otra, llegando al estadio final denominada SIDA.

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS), informé que en 1995 existian alrededor de
20.1 millones de adultos infectados por el VIH/SIDA, actualmente ocurren infecciones por
VIH a un ritmo de 8,500 por dia (90% de ellas ocurren en paises en vias de desarrollo) y
estimd que 22.6 millones de personas en el mundo entero viven hoy con VIH/SIDA, 1.5%
millones de personas murieron de SIDA en 1996 (aproximadamente 25% de todas las
muertes por SIDA que han ocurrido desde el inicio de la epidemia).

En nuestro pais, los primeros casos de infeccién por VIH se registraron en 1981 y desde 1986
se inici6 la vigilancia epidemiologica y a partir de 1991 se adopté la metodologia de vigitancia
epidemiolégica en poblacion centinela recomendada por la Organizacion Mundial de la
Salud, en las 32 entidades federativas del pais, dada la magnitud que ha alcanzado la
epidemia del SIDA en México, a partir del tercer trimestre de 1995 se incremento la
prevalencia del 49% con respecto a 1992 y un decremento de 20% con respecto a 1996 para
el mismo periodo, el niimero de casos acumulados hasta el tercer trimestre de 1997 suman
32,802; 14% de los mismos son mujeres, la razén de masculinidad es de seis hombres por
cada muijer, cifra que es similar a la obtenida desde 1988 (tabla 1).

Se estima que actualmente existen 30,647,000 casos de personas infectadas por el VIH-1, de
las cuales el 63% de los casos, se encuentran en la regidn del Sub-Sahara afvicano. Los casos
reportados  del SIDA representan aproximadamente la tercera parte de los nimeros
anteriores. El total de casos reportan a nivel global es de 10,375,000; en 81% de los casos
han sido registrados en la ya mencionada regién del Sub-Sahara africano. La distribucion de
casos infectados por el VIH-1 deacuerdo a las Areas Geogrificas de Afinidad (AGA)
determinadas por la OMS. De los casos antes mencionados, en Latinoamérica se
contabilizan aproximadamente 1,556,000 casos de infeccion por el VIH-1 y 579,000 de
SIDA reportados. En México hasta el 30 de Junio de 1998 se encontraban registrados segiin
fuentes oficiales 36,150 casos de SIDA de los cuales 40.9% se encuentran vivos y el 52.2%
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han fallecido; se desconoce la situacion del porcentaje restante (6.9%). A estas cifras
debemos agregar un 35% de casos con retrazo en la notificacién (12,653}, y un 18.5% sub-
registrados (6,688), condiciones que representa un 53.5% del total oficial y que sumados a
éste, nos da un universo de 55,490 casos, la mitad de ellos vivos (27,745).

El nimero de portadores de infeccion por el VIH-1 se calcula de manera oficial en 4 por
cada caso reportado de SIDA, sin embargo otras estimaciones consideran que en algunas
dreas de pais esta proporcion puede llegar a ser de hasta 10:1 por lo que sitia el nimero
estimado de seropositivos en el pais entre 221,961 y 554,490, cifra a la que deben afiadirse
los 27,745 casos de SIDA que se estiman estan vivos y que alcanzaria un total 249,706 a
582,235 de personas que viven con el VIH-1 en México.

En México, aun hoy en dia se concentra la mayor parte de los casos (al menos de los casos
registrados), en 4rea urbanas, se asume que al igual que en otros paises en vias de desarrollo,
la epidemia tiende a sufrir una transicién con una "ruralizacién” de la misma. Hasta la Gltima
semana de mayo de 1998, la distribucién de los casos de SIDA registrados concentra al
27.47% en 8 entidades que son, en orden decreciente: Distrito Federal, Edo de México,
Jalisco, Baja California Norte, Michoacan y Guerrero,

Otro punto epidemiologice que se considera de importancia son algunos de los aspectos de
como se brinda la atencidn médica en nuetro pais al enfermo VIH-SIDA. Aproximadamente
el 80% de los pacientes que son atendidos 1o son en instituciones publicas de éstas, el IMSS
ofrece una mayor cobertura. Respecto a las caracteristicas de los médicos que atienden a los
pacientes con VIH-SIDA, un estudio de una investigacién de mercado encuentd a 59
centros hospitalarios, en donde se atendian a un total de 6,103 pacientes VIH-SIDA y que
eran atendidos por un total de 198 médicos. De estos el 52% eran especialistas en medicina
interna, el 32% infectélogos y el resto 16% correspondia a otras especialidades, tales como
hematélogos, epidemiblogos, intensivistas, médicos familiares y médicos generales.
Respecto a la distribucidn de pacientes por especialista, los internistas atendian al 65% de
los enfermos, los infect6logos al 23% vy el restante, 12% el resto de los especialistas.



TABLA 1. Casos Nuevos de SIDA por Afio de Notificacién

México 1997,

TASA DE RELACION % CASOS
ANOS CASOS INCIDENCIA DE SEXO MUJERES.
1983 6 0.01 0.0:0 0.0
1984 6 0.01 0.0:0 0.0
1985 29 0.04 14:0 6:09
1986 246 0.3 30:1 3:03
1987 518 0.6 11:1 8:01
1988 9205 1.1 6:1 13:00
1989 1605 1.9 6:1 15:00
1990 2587 3.1 5:1 16:00
1991 3158 3.7 5:1 15:00
1992 3210 3.7 6:1 15:00
1993 5058 5.7 6:1 14:00
1994 4111 4.6 6:1 13:00
1995 4310 4.7 7.1 12:00
1996 4216 4.5 71 12:00
1983-1997 32302 6.1 13.95

Tasa por 100,000 de habitantes.

FUENTE: 1980-1989 Proyeccion programitica realizada por el Consejo Nacional de
Poblacion.
1990, XI Censo General de Poblacion y Vivienda 1990/INEGI.
1991-1995 Proyecciones del Centro de Estudios en Poblacién y Salud en Poblacion.-
Sién y Salud/ SSA. (1,2,3,4,7, 9).



MECANISMOS DE TRANSMISION

La infeccién por VIH es preferente una enfermedad de transmision sexual en todo el mundo,
el VIH se transmite por medio de contactos sexuales, sangre y derivados, drogas
intravenosas, elementos perinatales y leche materna de madres infectadas z0).

Entre la poblacion afectada se han sefialado factores de riesgo entre los que se encuentra la
practica homosexual, relacionado con antecedente de multiples parejas, infecciones de
transmisién sexual, lesion de la mucosa anorectal, actividad sexual receptiva anorectal e
insertiva oral (10,1213,

En EE.UU. es 20 veces mas probable que un varén transmita ¢l VIH a una mujer, que una
mujer transmita €l virus a un varén en el transcurso del coito vaginal, esta diferencia puede
deberse en parte al contacto prolongado del liquido seminal infectado con la mucosa de la
vagina o el cérvix y el endometrio, en cambio el pene y su orificio uretral quedan expuestos
durante poco tiempo al contagio con liquido vaginal infectado; entre las sexoservidores se
ha relacionado la positividad para VIH con bajo estrato socioecondmico, no utilizacién de
condédn y antecedente de enfermedades de transmisién sexual. ¢ 6,16).

En Meéxico, en ¢l periodo de 1985-1990, se estudio a mujeres sexoservidoras en 18 estados de
la Republica y se encontraron prevalencias que fluctuaban de 0.0% a 5.2%, actualmente en
sexoservidoras la prevalencia promedio €s menor: 13.6%.

Actualmente en EE.UU y en la mayoria de los paises desarrollados, el riesgo de transmisién
del VIH con sangre o hemoderivados es pequefio; el riesgo de infeccion por el VIH en
EE.UU. a través de una transfusion es de 1 por 450 000 a 1 por 660 donaciones. Por lo que
respecta a donadores voluntarios, se han realizado 1,104,512 estudios de deteccidn y la
prevalencia encontrada fue de 0.04.

En cuanto al riesgo laboral por infeccion con VIH, existe un riesgo pequefio de transmision
de VIH en personal principalmente de laboratorio y asistentes de sanidad. En EE.UU, se
calcula entre 250 000 a 1 millén los profesionales sanitarios que sufren cada afio exposicién
con agujas u otros instrumentos punzocortantes de uso médico, el riesgo de infeccion por
VIH después de una puncidn cuténea con una aguja o con un instrumento cortante
contaminado con sangre de un paciente infectado con VIH es de aproximadamente 0.33%
y el riesgo mas alto se relaciona con heridas profundas, sangre visible en el instrumento
punzocortante, herida por instrumento que se habia colocado directamente en la vena o
arteria del paciente en etapa terminal.



ETIOLOGIA

Desde su reconcimiento como Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida (SIDA), se
identifico al agente causal, un virus de la familia de retrovirus humanos, dentro de la
subfamilia lentivirus. Existen cuatro retrovirus humanos y estos pertenecen a dos grupos
diferentes de virus linfotrépicos T humanos. En 1986 se le atribuyd como causante del SIDA
al (HTLV-NIIYLAYV), actuaimente se sabe que los virus de la inmunodeficiencia humana son
VIH-1 y VIH-2 son virus citopaticos, compuestas por RNA.

La causa mas frecuente de VIH/SIDA en EE.UU y en el mundo es el VIH tipo 1 el cual
comparte varios subtipos relacionados en su frecuencia en diferentes paises.

El VIH tipo 2 se identifico primero en 1986 en Africa Occidental posteriormente también
hubo casos en otras partes del mundo, tiene una relacién filogenética mas estrecha con el
virus de la inmunodeficiencia en simios.

MORFOLOGIA DEL VIH.

El viribn del VIH es una estructura icosaédrica con multiples proyecciones externas
compuestas por dos proteinas en su cubierta: la gp 120 y gp41 transmembrana, el virion
produce yemas a partir de 1a superficie de la célula infectada y se incorpora a diferentes
proteinas del huésped, entre los que se encuentran los antigenos del complejo mayor de
histocompatibilidad (MHC) clases I y II, que se encuentran en la bicapa lipidica externa del
VIH, este virus es un RNA y su caracteristica principal es la transcripcidn inversa de su
RNA genomico 8 ADN a través de la enzima transcriptasa inversa (2021

En cuanto a su ciclo vital del VIH comienza con la unién de alta afinided de la proteina
£p120 a través de su receptor en la superficie de la célula huésped, la motécula CD4.

La molécula CD4 es la proteina predominante en una subpoblacién de linfocitos T
responsables de la funcién colaboradora o inductora en el sistema inmunitario, esta
molécula también se encuentra en la superficie de los macréfagos / monocitos y de las
células dendriticas y Largerhans

Las cepas de VIH-1 que poseen tropismo para las células T se fusionan y penetran a ellas
junto a la molécula CD4 y debe existir un correceptor llamado CXCR4; mientras que el
corrreceptor es necesario para la actividad de las cepas VIH-1, con trofismo por los
macréfagos el receptor necesario B- quimiocina CCRS. Tras la union, se produce su
fusién con la membrana de la célula huésped a través de lga molécula gp4l y el ARN
genémico del VIH pierde su cubierta y se interioriza en la célula diana. La enzima
transcriptasa inversa del ARN genémico a ADN bicatenario.

El ADN pasa al niicleo, donde se integra de manera aleatoria en los cromosomas de la
célula huésped mediante la accién de otra enzima codificada por el virus, la integrasa
después de la union inicial y la interiorizacion en la célula diana, los intermediarios de ADN



procedente de una transcripcidn inversa incompleta son labiles en las células en reposo y no
se integran con eficacia en el genoma de la célula huésped, a menos que se produzca una
activacion celular poco después de la infeccion. Ademas para la iniciacién de la transcripcién
de ADN proviral integrado en el ARN gendmico o en el ARNm, es preciso que la célula
huésped esté activada, 0.22).

Existen dos grupos de VIH-1, un grupo mayor (M), que es el responsable de casi todas las
infecciones por VIH en todo el mundo, el siguiente grupo es él (0) y este grupo es muy raro
actualmente se le ha encontrado en Camertin, Gabén y Francia (Tabla 2).

En el grupo M estan representados los subtipos A - H, que se distinguen por el hecho de
que difieren entre ellos en un 30% de las secuencias codificadoras (env} y 14% en las
secuencias codificadoras (gag). as.z0

TABLA 2. DISTRIBUCION GEOGRAFICA DE LOS SEROTIPOS VIRALES

GRUPO M A Afiica Central

Sudamérica, EU, Europa, México.
Brasil, India, China, Africa Sur.
Affrica Central, México.

Tailandia, China, Africa Central.
Brasil, Rumania, Zaire, México.
Zaire, Gabon, Formosa.

Zaire, Gabon.

{0) Camenin, Gabén, Francia.

Tammoow

FISIOPATOGENIA.

Diversos mecanismos inmunopatogénico se encuentran involucrados en el establecimiento y
progresion de la infeccion por el virus de la inmunodeficiencia adquirida (SIDA).

Una caracteristica fundamental de esta enfermedad es una profunda inmunodeficiencia
cuantitativa y cualitativa de la subpoblacion de los linfocitos T, (células T colaboradoras);
estas células tienen en su superficie la molécula CD4 que es ¢l principal receptor para el
VIH. Y junto a la CD4 debe haber un correceptor para el VIH-1, especificamente para
fusionarse y penetrar a las células del huésped estos correceptores pertenecen a la familia de
siete dominios transmembrana llamada fusina 0 CXCR4 que es ¢l correceptor para las
cepas VIH-1 con afinidad para las células T, y el receptor de las B-quimiocinas CCRS, es
el correceptor de las cepas VIH-1, con trofismo por los macréfagos, de forma in vitro se ha
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demostrado la destruccidn citopatica de las células T CD4 especialmente la infeccion y
destruccion celular por el VIH, sigue ain sin saberse cual es el mecanismo principal que
provoca tal deplecion celular y funcional progresivo.

Después de la infeccion primaria, la invasion de 6rganos linfoides por el virus es un factor
fundamental para que la infeccion se inicie, active y persista, probablemente el virus
abandone la circulacion e invada 6rganos linfoides, donde se replica hasta concentraciones
criticas y posteriormente provocar viremia, es evidente que las células T CD4 y las células
de la estirpe de monecitos son los principales objetivos de la infeccién. Durante esta fase de
viremia ternprana el virus es atrapado por el proceso de las células dendriticas foliculares, en
¢l centro germinal de tejido linfoideo ya que son excelentes presentadoras del VIH a las
células T CD4. Pero estas células también pueden infectarse localmente con VIH, y se ha
llegado a la conclusién que las células dendriticas forman conjugados con varias células T
CD4 y que dentro de estos conjugados se produce una replicacion activa del virus; las
células dendriticas de las mucosas (células de Langerhans) se infectan con virus cuando entra
en contacto con la mucosa como ocurre en caso de mucosa vaginal o anorrectal, y
gastrointestinal en caso de ingesta de semen,

Las células T CD4 de los ganglios regionales se infectan después de ponerse en contacto
con las células de Langerhans y la replicacién viral se intensifica antes de que inicie la
respuesta inmunitaria especifica frente al VIH.

También durante esta fase de infeccién primaria, algunos pacientes tienen mayor expansion
de ciertas células T CD 8, que es identificado por la expresion de una regibn
particularmente variable de la cadena B y de la célula receptora, esta expansién son
manifestaciones de respuesta a VIH, que puede ser importante en el control de la progresién
de la infeccion por VIH. Si la respuesta inmune es inapropiada y existe de secrecidn de
ciertas citocinas proinflamatorias que ocurre durante la infeccién por VIH, estas citocinas
juegan un papel en la regulacion de expresion de VIH en los tejidos.

La infecci6n de células progenitoras en la médula ésea y el timo contribuye a la falta
regeneracion de células inmunocompetentes , las células dendriticas son involucradas en él
inicio y propagacién de infeccion por VIH en células T CD4.

En cuanto a su evolucién lo esperado en infecciones virales es posterior a una respuesta
humoral y celular que el virus desaparezca, cosa que no sucede con el VIH, en cambio se
desarrolla una enfermedad que puede tener un largo periodo de latencia, hasta que se
desarrolle el SIDA. El VIH emplea varios mecanismos para no ser eliminado por el sistema
inmune, posee capacidad de mutacidn, es probable que este mecanismo se active ya en su
estado crénico, en virus transmitido inicialmente y el que mantiene la cronicidad es
homogéneos esto le confiere escape del sistema inmunitario

Los clones de los linfocitos T CD8+ citoliticos se expanden en la primoinfeccion por el VIH
y son clones de gran afinidad que serian los mas eficaces en la eliminacion de las células
infectadas por el VIH, otro mecanismo que evade al sistema inmune es que durante la
primoinfeccidn y transicion cronica los linfucitos T citoliticos del VIH activados y sus
precursores son secretados a la sangre periferica donde hay escasa replicacion activa de los
virus en lugar del tejido linfoide donde predomina la replicacion y diseminacion del virus y
de donde se origina la viremia ptasmatica g2,

Se estudi6 el virus de VIH, a través de (PCR), del ARN, y por hibridacion in sitt  de las
células que expresan el virus demostrando que existe replicacién viral durante todo el
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proceso sé infeccion por el VIH. A través de cuantificacion de células T CD4+ en la sangre
periférica se observa un descenso progresivo en pacientes infectados por VIH, este valor
junto con nivel de viremia plistica para valor pronostico, los pacientes se encuentran
asintomaticos durante este descenso celular o latencia clinica

El valor promedio en sangre periférica y de nédulos linfaticos en estados asintométicos en
promedio de células T CD4 + es mayor de 500/uL, en la mayoria de los pacientes en etapas
primarias de la infeccidn antes que aparezca una inmunodeficiencia hay recuentos de células
T CD4+ mayor de 500/Ul, la carga viral en la sangre periférica es baja, y la expresion del
VTH en las células es baja o indetectable.

Se han realizado estudios a largo plazo en pacientes que mantiene valores de células T
CD+4, en rangos de normalidad. No tienen progresion de la enfermedad & pesar de varios
afios de infeccién con VIH hasta (l0afios), hay preservacion de la arquitectura del nadulo
linfatico, la carga viral es baja, y baja la expresion viral. (5, 20).

El sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA), es la manifestacién més grave de un
amplio espectro clinico de enfermedad después de la infeccién con un retrovirus, e! virus de
l2 inmunodeficiencia adquirida, (VIH).

En 1993 los Centros para el Control y Prevencién de Enfermedades. (CDC), realizaron la
dltima revision en cuanto a definicién para el SIDA, en esta clasificacion de los CDC
revisado para los adolescentes y adultos con infeccion por VIH.

TABLA 3. Sistema de Clasificacion de los Centros de Control de la enfermedad para
e« VIH

Grupo 1 Sindrome agudo por el VIH.
Grupo 1 Infeccion asintomatica.
Grupo III Linfadenopatias generalizadas persistentes
Grupo IV Otras enfermedades
Subgrupo A Enfermedad constitucional.
Subgrupo B Enfermedad neurologica
Subgrupo C Enfermedades infecciosa secundarias
Subgrupo D Neoplasias secunadrias
Subgrupo E Otros procesos.

Centers for Disease Centrol and Prevention 1986,
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CATEGORIAS CLINICAS DE LA INFECCION POR EL VIH.
En 1992 se crea otra clasificacién considerando la subpoblacion de células CD4. Afiadido en
la ampliacién de la definicion de caso de vigilancia del SIDA en 1993

Categoria A. Uno o varios de los cuadros enumerados a continuacion en un adolescente, un
adulto (mayor de 13 afios) con infeccion por el VIH comprobada.
No deben haberse producido cuadros pertenecientes a las categorias B o C.
Infeccidn asintomética por el VIH.
Linfadenopatia generalizada persistente.
Infeccién aguda (primaria) por €l VIH con enfermedad acompafiante o
Antecedentes de infeccion aguda por el VIH.

Categoria B, Aparicion, en un adolescente o adulto con infeccion por el VIH, de cuadros
Sintomaticos que no estan incluidos en los cuadros recogidos en la categoria C y que
cumplen al menos uno de los siguientes criterios; (1) cuadros atribuidos a la infeccion por el
VIH o que indican un defecto de la inmunidad celular, o (2) cuadros cuya evolucion clinica o
sus necestdades terapéuticas esti complicadas por la infeccién por VIH, en opinién del
médico. Entre los ejemplos posibles se encuentran (aunque no se limitan a ellos)los
siguientes:

Angiomatosis bacilar.

Candidiasis orofaringea (muguet).

Candidiasis vulvovaginal; frecuente o que responde mal al tratamiento.

Displasia cervical (moderada o intensa)/carcinoma in situ.

Sintomas consuntivos, como fiebre (38.5%) o diarrea de més de 1 mes de duracién.

Leucoplasia vellosa oral.

Herpes Zbster con al menos dos episodios distintos, o que afecta a més de un dermatoma.

Pirpura trombocitopénica idiopatica.

Listeriosis.

Enfermedad inflamatoria pélvica, sobre todo complicada con abscesos tuboovaricos.

Neurdpatia periférica.

CATEGORIA C. Cuadros recogidos en la definicién de caso de vigilancia del SIDA.
Candidiasis de bronquios, triquea o pulmones.
Candidiasis esofagica.
Cancer cervical invasor.
Coccidioidomicosis, diseminada o extrapulmonar.
Criptococosis extrapulmonar.
Criptosporidiosis intestinal cronica (mayor de 1 mes de duracion).
Enfermedad por citomegalovirus (no hepatica, esplénica o ganglionar).
Retinitis por citomegalovirus (con pérdida de la vision).
Encefalopatia relacionada con €l VIH.
Herpes simple: Glceras cronicas {(mayor de 1 mes de duracién) o bronquitis, neumonia o
esofagitis.
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Histoplasmosis diseminada o extrapulmonar.

Isosporiasis intestinal cronica (mayor de 1 mes de duracién).

Sarcoma de Kaposi.

Linfoma de Burkitt (o término equivalente ).

Linfoma cerebral primitivo

Complejo Mycobacterium avium o M. kansasii diseminado o extrapulmonar,

Mycobacterium tuberculosis de cualquier localizacién (pulmonar o extrapulmonar).

Otras especies de Mycobacterium o especies no identificadas, diseminada o extrapul-
nar.

Neumonia por Preumocystis carinii.

Neumonia de repeticion.

Leucoencefalopatia multifocal progresiva.

Septicemia recidivante por salmonella.

Toxoplasmosis cerebral.

Sindrome de emaciacion debido al VIH.

PRESENTACION CLINICA:

La infeccion por VIH/SIDA, puede cursar como un sindrome agudo que se presenta en la
primoinfeccion gz, un estado asintomitico por un largo tiempo, a pesar que se continué con
replicacion viral plasmatica, lo que se denomina latencia clinica, hasta la fase avanzada de la
enfermedad. (Tabla 2)

La infeccion por el virus de inmunodeficiencia adquirida humana (VIH) produce una amplia
variedad de consecuencia clinicas, desde su estado asintomitico hasta infecciones y
neoplasias que ponen en peligro la vida.

La enfermedad por VIH, puede dividirse segiin el grado de inmunodeficiencia a través de la
cuantificacion de las células T CD4+, mayor de 500/ul, un recuento intermedio, recuento
intermedio células T CD4+ de 200 a 500/uL y un estadio avanzado con valores de células T
CD4+ menor de 200/uL (Tabla 3).

La mayoria de las infecciones oportunistas y neoplasias asociadas se presentan en estados
avanzados de la enfermedad, mientras la enfermedad neurologica y Kaposi pueden no estar
muy ligadas al grado de inmunodeficiencia, los sistemas antes citados para estadificar y
clasificar a la enfermedad se diferencian segiin la definicion de SIDA, con fines de
vigilancia.

La mayoria de los pacientes hasta en un 70% de los pacientes, en la infeccion primaria por
VIH, presentan un sindrome agudo clinico 3 a 6 semanas posterior a la infeccién y los
sintomas clinicos son de leves a graves; se ha observado que si los sintomas en esta etapa
temprana de viremia son muy severos, existe el riesgo que la evolucion de la enfermedad
empeore ripido, en esta etapa temprana existe una viremia plasméitica y antigenemia.

La sintomatologia permanece una o varias semanas, desaparecen gradualmente conforme se
desarrolla la respuesta inmune al virus del VIH, hay disminucién de la viremia plasmatica y
puede haber aparicion de enfermedades oportunistas por disminucion de las células T CD4+
e inhibicion funcional de las mismas con viremia elevada.
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Primero hay disminucién de nimero total de linfocitos y poblaciones de células T CD4+ y
TCDS + posteriormente hay inversion por aumento de las CD8+, el nimero total de CD8 +,
circulantes puede mantenerse aumentado o normal, clinicamente hay adenopatias en un
70%, la mayoria 5e recupera de forma esponténea y presentan descenso de células T CD4+y
s6lo un 10%, presenta este sindrome agudo en la primoinfeccion de forma fulminante

TABLA 4. MANIFESTACIONES CLINICAS DEL SINDROME AGUDO POR VIH.

GENERALES. NEUROLOGICAS.

Fiebre Meningitis

Faringitis Encefalitis

Adenopatias Neuropatia periférica,

Cefalea/ dolor retroorbitario Mielopatia

Artralgias/mialgias DERMATOLOGICAS
Letargia/malestar Exantema eritematoso maculopapuloso
Anorexia/pérdida de peso Ulceras cutaneomucosas.

Existe un estadio sintomético o de latencia clinica, que se presenta desde la fase inicial de la
infeccién por VIH hasta el inicio de las manifestaciones clinicas de la enfermedad, que puede
ser hasta de 10 afios, durante esta fase sintomdtica existe declinacion viral con una
produccion de viriones hasta 0.4 a 32.0 X 10 a la décima por dia pacientes que tiene gran
replicacion viral presentan SIDA en corto tiempo y es un predictor de progresion de muerte
en pacientes con SIDA, 5% de los pacientes desarrollan el SIDA, entre los primeros 3 afios,
y ¢l 12% puede tener un pericdo de latencia clinica hasta de 20 afios, esto ltama mucho la
atencién en cuanto a la evolucién de la infeccién por el VIH. Por lo que se estdn usando
marcadores serologicos de laboratorio en cuanto al pronostico de esta enfermedad.

La rapidez de la progresion de la enfermedad guarda relacién directa con los niveles de
ARN del VIH, cuando los niveles de ARN del VIH, son elevados se progresa més répido a
la enfermedad sintomatica, estos pacientes con niveles bajos de ARN del VIH, tiene un
curso lento hacia la enfermedad a pesar de que tiene valores bajos de células T CD4+ y
pueden aparecer infecciones oportunistas, cuando el nimero de células T CD4+ disminuye
por debajo de 200/ul, el estado de inmunodeficiencia resulta de la intensidad suficiente
como para que el paciente se encuentre en situacién de alto riesgo de desarrollar infecciones
y neoplasias oportunistas y por lo tanto de desarrollar la enfermedad clinica es).

Las manifestaciones iniciales de la infeccion por el VIH, afectan a diferentes niveles.

Cuando las células T CD4+ descienden a menos de 500/ul, unos pacientes presentan
sintomas constitucionales inespecificos en los meses o afios posteriores a la infeccion por el
VIH, y son mayormente fatiga facil, hipertermia menor de 38°, diaforesis nocturna, diarrea
intermitente, pérdida de peso, pueden presentar cualquiera de los siguientes signos y
sintomas clinicos.
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TABLA 5.CARACTERISTICAS CLINICAS DE FASE INICIAL DE LA
ENFERMEDAD POR VIH.

Adenopatias generalizadas,
Muguet.

Leucoplasia vellosa oral,
Herpes Zoster.
Trombocitopenia.
Molluscum contagiosum.
Herpes simple recidivante.
Condiloma acuminados.
Ulceras aftosas.

Linfadenopatia generalizada.

Presencia de ganglios linfiticos aumentados en tamafic mayor de 1 cm en dos o mas
localizaciones extrainguinales por mas de 3 meses sin causa aparente, este es el sintoma que
se presenta mas cominmente como inicié de infeccion por VIH.

Lesiones Bucales. Lesiones como el Muguet, por infeccion con candida, leucoplasia vellosa
oral debida a infeccién por virus Epstein-Baar, son indicativa de deterioro inmunitario por el
VIH, y cuanta de células T CD4+ menos de 300/ul.

La reactivacion del herpes zoster, se presenta en el 10 al 20%, de los infectados con el VIH,
e indica también inmunosupresi6n, los pacientes con VIH tienen tendencia a presentar
recidivas de zéster en un 20% g,

Trombocitopenia,

Se puede presentar en etapa temprana de la enfermedad con cifras de células T CD4+ por
encima de 400/ul con recuentos plaquetarios por abajo de 150 000/ul, conforme disminuye
el nimero de células T CD4+ aumento la incidencia de trombocitopenia, hasta valores de 50
000/ul con bajo riesgo de sangrado, estos pacientes tienen anticuerpos anti-plaqueta contra
un componente de 25-kDa situado en la superficie de la plaqueta. Indicando que la
trombocitopenia en el VIH es de tipo inmunitario.

Ya establecido el sindrome de inmunodeficiencia adquirida {SIDA), con disminucién de
células T CD4+ por abajo de 200 /ul, pueden afectarse précticamente todos los organos por
infeccion del VIH. Aunque la mayoria de estas enfermedades son infecciones oportunistas.
Enfermedad Pulmonar

Las enfermedades pulmonares s¢ presentan en un 65% en pacientes con SIDA, las dos causa
mas frecuentes son las infecciones bacterianas y infeccién por Pneumocystis carinii, otras
son neumonitis intersticiales inespecificas, el Sarcoma de Kaposi las infecciones por
micobacterias y las infecciones micoticas.

El grado de inmunocompromiso es él mis importante determinante del tipo de enfermedad
pulmonar en estos pacientes con VIH. miltiples defectos en el sistema inmune, incluyendo
deficienciencias de tipo humoral, respuesta fagocitaria , y la progresiva disminucién de
células T CD4+, por abajo de 200 células/mm3.neumonia por Preumocistis carinii es la
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infeccion bacteriana mas comin en, EE UU.el 5% de todos los pacientes con VIH/SIDA
estin infectados con tuberculosis pulmonar, los Haitianos, tienen mayor riesgo para TB,
60% haitianos con SIDA tiene TB, y 28% en Florida. Muchos de estos casos son
reactivacion de TB, la reactivacion de TB, requiere solo una menor dafio al sistema inmune
comparado con patdgenos menos virulentos como Preumocistis carinii, muchos pacientes
con HIV, presentan como primera manifestacién TB, los exdmenes de piel como PPD, son
positivos en el 20-40%, y el resto son negativos por anergia, la radiografia de térax puede
ser normal un 50%, pero depende del grado de inmunosupresion del paciente, puede
observarse infiltrados superiores, cavitaciones, miltiples nédulos pulmonares y adenopatias
mediastinales.

La enfermedad extrapulmonar por TB se presenta en un 25-70% de pacientes con SIDA, y
en estados avanzados puede involucrar médula 6sea, higado, bazo, rifiones, infecciones por
mycobacterias no tuberculosas como M.kansasii son menos comunes y se da con mayor
estado de inmunosupresion con cuentas de células T CD4+ de 50/mm3.

La neumonia por Preumocistis carinni es la manifestacion mas comin de infeccidn
pulmonar en pacientes con SIDA, el 70% de ellos, desarroflan esta afeccion en el transcurso
de la enfermedad y 40% tiene recurrencia, indica inmunosupresién con recuentos de células
T CD4+ de 200¢/mm3, clinicamente tienen fiebre, tos no productiva, disnea y pérdida de
peso, el inicio de los sintomas es agudo con insuficiencia respiratoria fulminante, o inicio
subagudo y evolucionar a cronicidad.

Las Infecciones filngicas en pacientes con SIDA se presentan un 5%, la Céandida es el
patbgeno mas frecuente y por diseminacién oral o esofigica y los menos frecuente son
Cryptococcus neoformans, Histoplasma capsulatum y Coccidioides immitis,

Las infecciones bacterianas, se presentan en el 30% de estos pacientes y ocurren en etapas
tempranas de la enfermedad. Son neumonias agresivas y dificil tratamiento, se asocian mas
a usuarios de drogas intravenosas. El patdgeno mas frecuente en neumonias bacterianas es
Streptococcus pneumoniae y Haemofhilus influenzae g,

La enfermedad gastrointestinal.

La mucosa oral, se lesiona con muguet, leucoplasia vellosa oral y Sarcoma de kaposi,
pueden mostrar grandes ulceras aftosas. La esofagitis se manifiesta por odinofagia, dolor
retroesternal producido por Candida, Citomegalovirus o Herpes simple.

La aclorhidria es frecuente en pacientes con VIH, el Sarcoma de Kaposi y el linfoma afectan
el estdbmago, pero los problemas infecciosos a nivel de intestino delgado y grueso son los
mas frecuentes, se manifiestan por diarrea, dolor abdominal, ficbre, y pérdida de peso.
Ademés de los problemas infecciosos a nivel GI, sufren de cuadros de diarrea cronica por
mis de un mes, sin identificacion de agente etiolégico, y es secundario a VIH, se denomina
enteropatia por SIDA

En los pacientes con SIDA, y problemas GI, el cultivo de heces revela aproximadamente
50% infeccién por Salmonella, Shigella o Campylobacter, micobacterias atipicas y
tuberrculosis , protozoarios, Giardia , E. histolytica, crptosporidiosis o isospora; o
Clostridium difficile.

Las lesiones en recto son frecuentes en tos enfermos con infeccién por VIH. como la colitis
y la proctitis causados por muchos patégenos enterales, las Glceras y lesiones perirectales
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secundarias a reactivacion del virus, las infecciones mas frecuentes son el condiloma
acuminado, el Sarcoma de Kaposi y la neoplasia intraepitelial (20 44,

A nivel hematologico ocurren durante todo el curso de la infeccién por el VIH, o como una
manifestacion de infecciones y neoplasias secundarias, infecciones diseminadas y el linfoma
se acompaiian de supresion de la médula dsea, la anemia es la anomalia més frecuente de
pacientes infectados por VIH, se presenta en 18% de VIH asintomaticos, 50% en sintomas
iniciales y en 70% con SIDA.

La neutropenia ocurre en la mitad de pacientes con infeccion por VIH, la cual suele ser
leve.

La afeccion dermatolégica.

Se presenta como exantema macular y en la fase terminal el Sarcoma de Kaposi. La
dermatitis seborreica se presenta en el 50% de los pacientes infectados, su aparicidn se
relaciona con recuento bajo de células T CD4+, otra es la foliculitis postulosa eosinofilica se
observa con mas frecuencia , la infeccion por micobacterias atipicas se presentan como
nodulos cutaneos eritematosos pero es rara y de presentarse es etapas avanzadas de la
enfermedad, al igual que algunas infecciones micdticas y por Bartonella 1, 4

Dentro de las enfermedades neopldsicas en la infeccion por el VIH/SIDA, se encuentran el
Sarcoma de Kaposi, el linfoma y la displasia intraepitelial del cérvix y ano.

El Sarcoma de Kaposi, es una neoplasia formada por varios nodulos vasculares, se puede
presentar en etapas tempranas. Cuando se iniciaron los primeros estudios en grupos de
pacientes hasta un 70% de pacientes con infeccion por VIH/SIDA, presentaban Sarcoma de
Kaposi (jinfeccion por VIH, y es 4 veces mas frecuente en mujeres que han tenido contacto
con varones bisexuales, pero la poblacién més afectada son varones homosexuales, ¢l
Sarcoma de Kaposi es consecuencia de alteracion en citocinas que regulan el crecimiento
celular, mas que un verdadero cincer, clinicamente el Sarcoma de Kaposi tiene una
presentacién no definida, ya que se puede presentar con recuento celular de células T CD4+
normlaes. Inicia con un nédulo pequefio elevado de color rojo parpura en la piel, mucosa
oral coloracién de la piel, o aumento de tamafio de un ganglio linfatico, suelen ocurrir en
reas expuestas al sol, varian de tamafio desde milimetros hasta varios centimetros aisladas o
confluentes, después de piel los drganos mis afectados son, ganglios linfiticos, tubo
digestivo y pulmones.

TABLA 6. SISTEMA MODIFICADO DE LA CLASIFICACION POR ETAPAS EN
SARCOMA DE KAPOSL

ETAPA CARACTERISTICAS.
I Cutaneo limitado (menos de 10 lesiones o una zona
anatdmica),
I Cutaneo diseminado (mas de 10 lesiones 0 mas de una zona a
anatomica).
III Sélo visceral (gastrointestinal, ganglio linfatico).
v Cutaneo y visceral.



Subtipos.
A Sin signos o sintomas sistémicos

B Fiebre mayor de 37.8° C sin infeccién por mas de
2 semanas o pérdida de peso mayor de 10%.

Linfomas.

El 6% de los pacientes con SIDA, desarrollan linfomas y es una manifestacién en etapa
tardia de la enfermedad, en enfermos con recuentos de células T CD4+ menor de 200/ul, el
riesgo de padecer esta enfermedad esta relacionada con el tiempo de infeccién por el VIH.
8% en primeros 3 afios y 2.6% en siguientes 8 afios, hay 3 categorias de linfomas en
pacientes con VIH, son el linfoma inmunaoblastico de grado Il y IV, el linfoma de Burkitt y
el linfoma primario del sistema nervioso central. El 90% son de fenotipo B y la mitad
contiene el ADN del virus del Epstein Barr, tienen origen oligoclonal o monoclonal y
probablemente se relacionen con la marcada activacion policlonal de las célula B que ocurre
en pacientes con SIDA.

NEURO /INFECCION EN HIV/SIDA.

Desde la década de los 80, cuando se inicid el estudio de infeccion por VIH/SIDA, las
manifestaciones del (SIDA) por virus VIH tipol afectaron al sistema nervioso central
(SNC), los desordenes neurolégicos asociados a infeccién por VIH, incluyen infecciones a
SNC, neoplasias, complicaciones vasculares, neuropatias periféricas y miopatias. El mayor
efecto de infeccion por VIH al sistema nervioso central es por infecciones; las
manifestaciones clinicas de caracter neuroldgico son responsables de un grado considerable
de mortalidad en un elevado porcentaje de pacientes con infeccion por VIH. Las
alteraciones neurologicas pueden aparecer secundarias a problemas infecciosos o afeccion
del propio VIH al SNC, llamado demencia por VIH (Tabla 7) gz
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Subtipos.
A Sin signos o sintomas sistémicos

B Fiebre mayor de 37.8° C sin infecci6n por mas de
2 semanas o pérdida de peso mayor de 10%.

Linfomas.

El 6% de los pacientes con SIDA, desarrollan linfomas y es una manifestacién en etapa
tardia de la enfermedad, en enfermos con recuentos de células T CD4+ menor de 200/ul, el
riesgo de padecer esta enfermedad esta relacionada con el tiempo de infeccion por el VIH.
8% en primeros 3 afios y 2.6% en siguientes 8 afios, hay 3 categorias de linfomas en
pacientes con VIH, son el linfoma inmunoblastico de grado II1 y IV, el linfoma de Burkitt y
el linfoma primario del sistema nervioso central. El 90% son de fenotipo B y la mitad
contiene el ADN del virus del Epstein Barr, ticnen origen oligoclonal o monoclonal y
probablemente se relacionen con la marcada activacién policlonal de las célula B que ocurre
en pacientes con SIDA.

NEURO /INFECCION EN HIV/SIDA.

Desde 1a década de los 80, cuando se inici6 el estudio de infeccion por VIH/SIDA, las
manifestaciones del (SIDA) por virus VIH tipol afectaron al sistema nervioso central
(SNC), los desdrdenes neuroldgicos asociados a infeccién por VIH, incluyen infecciones a
SNC, neoplasias, complicaciones vasculares, neuropatias periféricas y miopatias. El mayor
efecto de infeccion por VIH al sistema nervioso central es por infecciones; las
manifestaciones clinicas de caricter neurolégico son responsables de un grado considerable
de mortalidad en un elevado porcentaje de pacientes con infeccién por VIH. Las
alteraciones neuroldgicas pueden aparecer secundarias a problemas infecciosos o afeccién
del propio VIH al SNC, Hamado demencia por VIH (Tabla 7) g4z
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TABLA 7. PROCESOS NEUROLOGICOS EN PACIENTES CON INFECCION
POR VIH.

Infecciones oportunistas
Toxoplasmosis.
Criptocococis
Luecoencefalopatia multifocal progresiva.
Citomegalovirus
Sifilis
Mycobacteruim tuberculosis
Infeccion por el HTLV-1

Neoplasias
Linfoma primario det SNC
Sarcoma de kaposi

Resultado de la infeccién por e VIH-1
Meninguitis aséptica.

Complejo de demencia del SIDA (encefalopatia por VIH)
Mielopatia.

Mielopatia vacuocular
Ataxia sensorial pura
Parestesias/disestesias

Neuropatia periférica
Polineuropatia desmielinizante aguda
Mononeuritis miiltiple
Polineuropatia distal simétrica
Miopatia.

La demencia por VIH o (encefalopatia por VIH), es una de las complicaciones de la
infeccién por VIH, los sintomas pueden ser divididos en 3 categorias.

1.- Disminucion en la capacidad cognocitiva.

2.- Disminucion en la capacidad de concentrarse.

3.- Alteraciones motoras: los sintomas observados mas comunmente son apatia y aislamiento
social, la mania es a veces la primera manifestacién, exdmenes neuropsicolégicos se utilizan
para identificar disfuncion temprana cognoscitiva y como prondstico de la progresion de la
enfermedad.

De acuerdo a estos examenes se clasifica a los pacientes
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TABLA 8. ESTADIFICACION CLINICA DE LA ENCEFALOPATIA POR HIV.
Estadio 0 Funciones mentales y motoras normales
Estadio 0.5(ambiguo/subclinico).  Sintomas minimos, ambiguos o nulos, sin la ca-
pacidad de trabajo, ni para realizar las acti-
vidades de la vida diaria, conservacién de la fuerza
muscular y marcha..

Estadio 1 Capaz de realizar todas salve las mas exigentes
tareas laborales, o de actividad diaria.

Estadio 2(moderado) Capaz de realizar las tareas bisicas de autocuidados
pero no pueden atender las demandas més exigentes

Estadio 3(grave) Incapacidad intelectual importante (no mantienen con

versacion, ni siguen novedades) incapacidad motora,
(no pueden andar sin ayuda, la marcha es lenta, con
torpeza en los brazos).

Estadio 4(terminal) Estado casi vegetativo, comprension intelectual y
social a nivel rudimentario, mutismo cast total o ab
soluto, paraparesia o paraplejia con incontinencia
urinaria y fecal.

En 1992 en el Centers for Disease Control and Prevention (CDC), el 7.3% de pacientes con
SIDA, presentaron demencia por VIH. Se presenta en 0.4% en la fase asintomética, pero
comunmente la encefalopatia o demencia por VIH, ocurre en estado final de la enfermedad
cuando la cuenta de células T CD4+ son menores de 200/ul.Los estudios de neuroimagen
como resonancia magnética y de liquido cefalorraquideo no son especificos para esta
enfermedad, pero la RM revela varios grados de atrofia cerebral, crecimiento ventricular,
difuso y multifocal anormalidades cerebrales, las caracteristicas clinicas de demencia por
VIH, sugiere predominantemente enfermedad subcortical,

El liquido cefalorraquideo puede contener proteinas elevadas, pleocitosis, incremento de
IgG y bandas oliclonales. 4z

Las complicaciones neurologicas de origen infeccioso reconocen en etapas tempranas de
epidemias por SIDA, como consecuencia de inmunodeficiencia causada por el virus VIH
tipo 1, se han encontrado en 30 a 60% de pacientes con SIDA con afeccién neurolégica por
afeccién directa del VIH y por infeccién secundaria a diversos gérmenes oportunistas,
estudios neuropatoldgicos sefialan que el 75% de todos los pacientes con SIDA, tienen
afeccion del SNC, las complicaciones neurolégicas pueden estar relacionados
primariamente con la patogenia de infeccidn por el VIH o ser secundarias a infecciones
oportunistas,

La afeccién de SNC de causa infecciosa consiste en los siguientes procesos: toxoplasmosis,
criptococosis, infeccion por citomregalovirus, infeccién por el HTLV-1, infeccion por el
Mycobacterium tuberculosis, sifilis.

Existe un estudio de complicaciones neuroldgicas, comparando poblacion con infeccién por
VIH, de México y Estados Unidos, de 1986 a 1988, con 120 pacientes mexicanos y 500
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pacientes de EE.UU, diagnosticados para infeccion por VIH a través de los criterios de la
CDC, las patologias més encontradas en ambos grupos fueron (TABLA 9) (i3,

TABLA 9. COMPLICACIONES NEUROLOGICAS EN PACTENTES CON SIDA.
COMPARANDO POBLACION MEXICO/EE.UU

Complicaciones encontradas. EE.UU. MEXICO.
Complejo de demencia por VIH. 30.7% 32.5%
Meninguitis Viral. 6.1% 7.5%
Toxoplasmosis 4.6% 7.5%
Tuberculosis intracranial 0 4.0%
Criptococosis 13.0% 17.0%
TOXOPLASMOSIS.

El Toxoplasma gondii es un protozoario intracelular responsable de la toxoplasmosis, es la
causa mas frecuente de infeccion secundaria en sistema nervioso centra en los pacientes con
SIDA. en un 38% su reservorio es el gato y su transmision a humanos es incidental.

la formas de transmisién es congénita y oral a través de carne mal cocinada, que contiene
quistes contaminado con ooquistes o trofozoitos, la forma congénita es transmitida al feto
cuando se adquiere durante el embarazo. El parasito en forma de ooquiste o trofozoito se
adquiere por via oral, en el intestino delgado penetra en las células y se disemina por el
torrente circulatorio y por via linfitica, el parésito se multiplica provocando focos de
necrosis rodeados de una érea inflamatoria formada por in infiltrado monocuclear , el
mecanismo de inmunidad celular y humoral bloquean la progresién de la necrosis tisular y
¢l parésito queda en estado latente en dichas éreas, esta enfermedad en inmunocompetentes
pasa desapercibida en ¢l 80% o puede manifestarse como una linfadenopatia cervical.
Existen 4 formas de presentacién clinica de toxoplasmosis.

a).- linfadenopatia cervical asintomatica en infeccién aguda por el virus del VIH.

b).- toxoplasmosis congénita .

¢).- toxoplasmosis ocular(resultante de reactivacién de corioretinitis después de infeccion
congénita).

d).- reactivacién multisistemica de infeccion latente(especialmente en el sistema nervioso
central) en inmunocomprometidos.

LA toxoplasmosis es la causa més comiin de lesién por masa cerebral en pacientes con
SIDA en un 50 a 60%, un muchos casos de toxoplasmosis representa la reactivacién de una
infeccion endogena adquirida previamente, ya que se ha buscada Ab IgM en pacientes con
toxoplasmosis y se encuentran ausentes, la alta frecuencia de lesiones multicéntricas y
evidencia de infeccién de plexos coroides con toxoplasma sugiere diseminacién hematégena
del parésito. La toxoplasmosis en el sistema nervioso central ocurre en infeccién avanzada
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de infeccion por VIH con cuenta de células T CD4+ menos de 200/ul. Ante un
inmunocompromiso muy acentuado la afeccion puede ser diseminada a pulmén, miocardio,
y cerebro.

La encefalitis por toxoplasma es la causa mas comiin de lesién de masa a nivel cerebral en
pacientes con SIDAy es estimado que en EEUU de 20,000 a 40,000 pacientes con SIDA
tenian encefalitis por toxoplasma en 1991, puede ocurrir con sintomas focales o
generalizados que involucran el SNC, la manifestacion clinica mis frecuente es cefalea en
55%, confusion, cambios en la personalidad 52%, fiebre mayor de 38.0 C en 47%, letargia
43%, y crisis convulsivas en 29%, y signos focales neuroldgicos en un 69%, incluyendo
hemiparesia, ataxia y involucro de pares craneales, los que presentan encefalopatia difusa
desarrolla signos neurologicos focales y el progreso de la enfermedad ocurre durante un
periodo de semanas a meses predominando la demencia, para establecer el diagnéstico de
encefalitis cerebral por toxoplasma se considera, cuenta de células T CD4+, que suele ser
por abajo de 200/ul, anticuerpos para toxoplasma IgG e IgM, que se encuentran en un 95%
de los pacientes con VIH, pero la presencia de anticuerpos para toxoplasma gongo no es
especifica de encefalitis por toxoplasma, ya que también se ha cbservada que pacientes con
encefalitis por toxoplasma suelen tener anticuerpos IgG para citomegalovirus (CMV) hasta
un 44%, la ausencia o titulos bajos de anticuerpos no excluye el diagnéstico toxoplasmosis
cerebral, el método més sensible para la deteccion de anticuerpos séricos es a través de
ELISA, y en liquido cefalorraquideo es método mas sensible es por PCR.

El diagnéstico definitivo de encefalitis por Toxoplasma gondii es a través de biopsia y
aislamiento del microorganismo de! tejido cerebral, en una serie de biopsias realizadas en
pacientes con diagnosticados con encefalitis por toxoplasma se identificaron encefalitis
difusa por toxoplasma.

El liquido cefalorraquideo de estos pacientes tienen valores de proteinas mayor de 0.45g/L,
niveles de glucosa menor de 2.7 mml/L. y células sanguineas mayor de 4/mm™

Los estudios de neuroimagén como tomografia axial computarizada (TAC), y resonancia
magnética (MRI), son estudios de sensibilidad intrinseca en esta enfermedad, se observan
lesiones que pueden ser tinicas, miltiples, unilaterales y bilaterales que predominan en la
unién corticomedular y ganglios basales, puede observarse edema cerebral, y ejercer efecto
de masa, también puede observarse hemorragia y calcificaciones en lesiones ya tratadas, las
lesiones se refuerzan como anillo con el medio de contraste en el 90%. o, 41, 42, 43

Debido a que los estudios ya mencionados como TAC y MRI, no son muy especificos para
toxoplasmosis cerebral, al inmunocompromiso acentuado, y que los pacientes no se quieran
utilizar procedimientos invasores como biopsia, actualmente se est4 utilizando la tomografia
por emisién de positrones, es un estudio con alta especificidad y sensibilidad similar al
radioinmunoensayo, ya que mide de forma regional la actividad metabélica, a través de la
medida de acumulacién de flurodeoxiglucosa F 18 vy diferencia entre una lesion de tipo
maligno y tejidos sin afeccion maligna, ya que dentro del diagndstico diferencial de estas
lesiones se encuentra los linfomas.

Una posible complicacién en encefalitis por toxoplasmosis es la hemorragia intracraneal.
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Tratamiento: los farmacos que se ha demostrado tienen efecto en toxoplasmosis son
pirimetamida, sulfadiazina, clindamicina, atovacuona, se ha comprobado que la monoterapia
o la combinacién de estos medicamentos representan una alternativa en la terapia de
pacientes. La combinacion mas viable es pirimetamida con sulfadiazina, se obtiene respuesta
en el 96% de los casos, pero hasta el 50% de estos pacientes tiene recidivas, la combinacién
de pirimetamida con clindamicina es otra alternativa, en pacientes con alergias a las sulfas, la
atovacuana en combinacidon con pirimetamina, o sola en casos que no se puede utilizar
pirimetamina con sus efectos colaterales, otras alternativas son rifabutina y los macrolidos
ain se encuentran en estudios experimentales.

Los efectos colaterales de la pirimetamina son leucopenia (que mejora con administracion de
leucovorin) , fiebre, exantema, trombocitopenia, estas complicaciones se presentan en el 45
a 70% de los casos, la sulfadiazina su principal efecto es la insuficiencia renal por la
cristaluria que se maneja con sobrehidratacién y alcanizacion de l1a orina.

La dosis de pirimetamina es de 25 a 100mgs por dia, la su Ifadiazina es de 1 a 2 grs cada 6
hrs, clindamicina 300 a 900mgs cada 8 hrs, atovacuona 250mgs cada 8 hrs, 4cido folinico 10
a 20 mgs al dia. En un estudio de pacientes con diagnostico encefalitis por toxoplasmosis se
comparé la eficacia de terapia combinada de clindamicina plus mas pirimetamina y
pirimetamina con sulfadiazina concluyendo que ambas terapias son igualmente eficaces, los
pacientes recibieron terapia por 6 semanas y la clindamicina plus se manejo IV, sélo por 3
semanas y se continua VO.

La profilaxis, es necesaria por la frecuencia de toxoplasmosis en pacientes con VIH,
aproximadamente de 15%, los medicamentos que mds de utilizan son trimetropin con
sulfametoxazol, a dosis de 160mgde trimetropin y 800mgs sulfametoxazol plus, una tableta
al dia, dos veces por semana, pirimetamina. (14,15,29, 32, 36, 39, 41,43 47, 43 49.

CRIPTOCOCOSIS.

El Criptococus neaformans es la primera causa de meningitis en pacientes con SIDA, es un
hongo ubicuo levaduriforme, con capsula de polisacaridos la cipsula actia como factor de
virulencia, las levaduras producen grandes cédpsulas con propiedades antifagociticas, la
inmunidad celular, la cual es fungistica y fungicida, en la infeccién temprana predominan los
neutrofilos v erradican a la mayoria de los criptococos posteriormente predominan los
macrofagos estimulados por los linfocitos T activados se presenta en la enfermedad inicial en
el 2% de los pacientes infectados con VIH, y produce infeccion con alto riesgo en ¢ 6 al
12% de los pacientes con SIDA La exposicion inicial ocurre a través de las vias
respiratorias, los focos mas frecuentes de infeccidn es el cerebro y el pulmén. La infeccién
del sistema nervioso central ocurre en el 67 al 85%, de los pacientes con SIDA vy
enfermedad criptococica. Generalmente se presenta en etapas avanzadas de la enfermedad
cuando el recuento de células T CD4+ es inferior a 100/ul, y afeccidn por Cripfococus
neoformans a cualquier nivel en esta etapa es de mal prondstico para la vida.
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La meningitis por criptococus neoformans en pacientes con SIDA es alta en paises afficanos;
se presentd una epidemia en 1950 de meningitis fulminante por Criptococus neoformans en
paciente jovenes y posteriormente se relaciono con infeccion por VIH. La frecuencia de es
de 8 a 36%, en Europa la frecuencia es de 3 a 8%. En EE.UU se presenta de 4 a 6%, en
México 17.5% registrado en una seric de pacientes estudiados en 1988 con meningitis por
criptococo y con infeccién por el VIH.

La afeccién del SNC se presenta como meningitis y ocurre en 50 al 85% de pacientes con
SIDA y criptococosis, el curso clinico es fulminante; y en algunos casos se han encontrado
criptococomas. Existe minima inflamacién en personas con SIDA, esto explica que los
sintomas y signos de meningitis son fiebre en 100% de pacientes, nauseasy vomito en
40%, alteraciones de la conciencia, cefalea y signos meningeos corresponde a 25%, la
incidencia de crisis convulsivas, afeccién de pares craneales, anormalidades psiquiatricas y
defectos neuroldgicos focales es reducida. De 10 a 40% no tienen signos meningeos solo
cursan con datos de hipertension endocraneal e hidrocefalia severa en el 20%.

La meningitis se diagnostica a través del liquido cefalorraquideo positivo que contenga
titulos de antigenos de criptococus neoformans mas de 1:8, por técnica de aglutinacién de
litex o examen directo con tinta china dando el diagnéstico en 75% de casos. La obtencién
del liquido cefalorraquideo en la mayoria de los casos revela aumento de presion
intracraneal, que es importante en el desarrollo de complicaciones particularmente
alteracion de la visién.

Otros factores desfavorables del pronéstico de estos pacientes son: alteraciones en estado
mental, alto contenido de antigenos de criptococus neoformans en liquido cefalorraquideo,
positividad de afeccién por criptococus neoformans extrameningea, € hiponatremia,4,15,2s,
35,41,43)

El tratamiento, debe ser rapido y agresivo en cuanto se tenga el diagnostico de criptococosis
con anfotericina B via intravenosa a dosis diaria de 0.3 a 0.5 mgs por kilo por dia
combinada con fluocitocina 150 mgs/kg/ dia/ 6 semanas, seguido de fluconazol via oral 100
a 200 mgs dia hasta 800 mg por tiempo no determinado, solo o combinado con
Anfotericina B; suele haber recidivas, los efectos colaterales de anfotericina B son
hepatotoxicidad, de flucitocina nefrotoxicidad, fiebre, escalofrios supresién de médula
6sea mayormente trombocitopenia, con el fluconazo! se observa hepatoxicidad. La
profilaxis es con fluconazol 100 a 200mgs por dia. ¢s0. 551

Otro hongo que también suele asociarse con abscesos en pacientes inmunosuprimidos es la
Nocardia, en un estudio realizado en 40 pacientes inmunodeprimidos que presentaron
abscesos por nocardia el 15% tenia infeccion por VIH,, y el 15 a 44% de pacientes
inmunodeprimidos por otra causa tienen absceso por Nocardia . 51,53,

Toda lesién en cerebro sugestiva de absceso, que tenga infeccion por VIH, debe incluir en
su diagnostico diferencial toxoplasmosis, tuberculosis, criptococosis y nocardia. Tambien se¢
han descrito abscesos en pacientes con VIH, abscesos con flora mixta que incluyen S.
bovis, Fusobacterium necraforum, S, aureus. gosn
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MICOBACTERIUM TUBERCULOSIS. (M. tuberculosis)

La infeccién por el M. tuberculosis, cobré importancia en la década de los 80. En EE.UU, se
present6 aumento en la incidencia, que coincide con incremento de infeccion por VIH. El
5% de enfermos con SIDA sufren tuberculosis activa (TB), el PPD es similar en miembros
del mismo grupo de riesgo. La infeccién por VIH aumenta el riesgo de padecer TB de 15 a
30%, y la infeccién por el virus progresa més en ellos. La viremia plasmatica aumenta
durante la TB, aunque se considera que la mayoria de casos en la poblacion infectada por
VIH, representa una reactivacién del proceso, la infeccion aguda y reinfeccién ocurren en
casos multirresistentes, la TB activa es més frecuente de los 25 a 44 afios en afroamericanos,
o hispanos; en estos grupos 20 a 70% de los casos nuevos de tuberculosos ocurren en
pacientes con VIH. La disminucién de células T CD4+ es por abajo de 300/ul, 1a TB activa
en el inicio de la enfermedad a veces es el primer signo de infeccion por VIH, 30 a 40%
desarrollan formas extrapulmonares de TB.

La afeccion del sistema nervioso central por el M. tuberculosis se presenta del 10% a 20% en
pacientes infectados por VIH,con mortalidad del 80%, la presentacién clinica de meningitis
o formacién de tuberculomas, por M. tuberculosis es diferente en pacientes con VIH que
en personas inmunocompetentes. Un estudio en México en 1986 de pactentes con VIH y
afeccion del SNC solo el 7.5% fué por M, Tuberculosis. La sintomatologia es de instalacion
progresiva que va de semanas a meses y se caracteriza por ficbre en 83%, alteracion en
estado mental en 71%, cefalea 50%, pérdida de peso 38%, crisis convulsivas 21%,
alteraciones de pares craneales 29%, signos meningeos 30%, alteracion en estado mental
24% y déficit focal 7% (Tabla 10).

TABLA 10. CLASIFICACION DE ESTADO NEUROLOGICO DE ACUERDO A
CRITERIOS DE MEDICAL RESEARCH COUNCIL

Grado 1 Alerta, sin signos neurolégicos focales.
Grado 2 Alteracién del estado mental, con déficit neurolégico
Grado 3 Estupor o coma, hemiplejiay paraplejia

El liquido cefalorraquideo se caracteriza por aumento de células y disminucién en glucosa.
Los estudios realizados que comparan poblacién con VIH y sin VIH, que presentaron
meningitis por TB mostraron las siguientes diferencias (Tabla 11).
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TABLA 11. CARACTERISTICAS DE LCR EN PACIENTES CON MENINGITIS
POR TUBERCULOSIS EN VIH+ Y VHI-

VIH+ VIH-

Células blancas

rangos 1200 30a 500
Glucosa (mmol/L)

rangos 0-2.7 4-29
Proteinas (g/L)

rangos 0.1-3 0.2-20
Adenosina deaminasa(JU/ml)

rangos 0.1-16 1-28

Cultivo de bacilos acido - alcohol resistentes positivos.

Los estudios con mayor sensibilidad y especificidad son Tomografia Axial Computarizada
(TAC) y la resonancia magnética (RM), donde se observan datos de engrosamiento en
cisternas basales, adyacentes a la convexidad cerebral, que involucran parenquima cerebral
en 37% de pacientes y 25% con lesiones en ganglios basales.

Otra forma de afeccién neurologica por M. fuberculosis al SNC es por abscesos cerebrales
y es rara, diferente al tuberculoma y se presenta en 20% de infeccién por VIH; cuando la
cuenta de células T CD4+ estin por abajo de 200/ul. Se caracteriza por formacion de
reaccién piogena diferente a la reaccién granulomatosa vista en desarrollo de tuberculoma,
los abscesos son solitarios, la patogénesis del absceso es a través de diseminacién
hematégena de un foco primario en pulmén, debido a una respuesta inmune inadecuada
mediada por células T, el cuadro clinico se caracteriza por focalizacién, deterioro del estado
de conciencia, hipertensién endocraneana. El diagnéstico histopatoldgico depende de
evidencia macroscopica de pus en la cavidad del absceso, microscopicamente hay evidencia
de cambios agudos inflamatorios y aislamiento de M. tuberculosis.

La TAC y RM reportan lesiones solitarios, multilobuladas con edema moderado y efecto de
masa isointenso con centro hipointenso, s, 2, 27, 34, 37, 38, 41, 42, 43)

El tratamiento es con antifimicos, se prefieren la combinacién de Rifampicina 600 mg/ dia,
Isoniazida 15 mg/ dia y Pirazinamida 30 mgs/kg/dia, otros medicamentos que también se
utilizan son etambutol y ciprofloxacina ¢l uso de esteroides esta indicado en nifios; en
adultos su terapia es controversial, los efectos colaterales que son hepatotoxicidad 7, 38

La infeccion del sistema nervioso central por micobacterias atipicas como M, avium
intracelular también se han descrito y ocurren en enfermedad diseminada, en bajos
porcentajes. s, 29
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SIFILIS.

El agente causal es el Treponema pallidum (espiroqueta), se ha incrementado desde los
80, tanto primara y como congénita, asociado a la epidemia de VIH, la mayoria de enfermos
infectados por VIH vy sifilis muestran una presentacion tipica, la sifilis es un cofactor que
facilita la transmisién de infeccidn de VIH, debido al mayor numero de linfocitos en
exudado de Glceras genitales, el cuadro clinico es ripido y agresivo en pacientes
inmunodeprimidos. La neurosifilis ha resurgido y ocurre hasta un 44% de pacientes
infectados con VIH; puede ser asintomatica o manifestarse como meningitis aguda en 1.5%,
o meningitis crénica, neurorretinitis, neuropatia craneal periferica, se presenta mayormente
en consumidores de drogas, homosexuales.

La meningitis por sifilis es aséptica, la forma aguda es una meningoencelitis fulminante,
manifestado por fiebre, alteracién del estado mental, déficit neurologico, la neurolosifilis
tardia incluye tabes dorsal y paresia generalizada.

El diagnéstico es dificil, por lo que la sifilis es un diagnostico diferencial en todos los
procesos infecciosos a sistema nervioso central en pacientes inmunocomprometidos,
teniendo en cuenta las alteraciones inmunologicas de enfermos con VIH. El diagnéstico es
con pruebas serologicas, un nitmero significativo muestra un VDRL falsamente positivo por
la activacién policlonal de las células B, en todo paciente con VDRL sérico positiva se debe
considerar la posibilidad de neurosifilis si cuenta con alteraciones neuroldgicas,
independientemente de VDRL en liquido cefalorraquideo positivo o negativo, pero si el
VDRL del liquido cefalorraquideo es positiva, se hace ¢l diagndstico de neurosifilis y tiene
sensibilidad de 30 a 70%, en infeccion por VIH y examen sérico de VDRL positivo con
VDRL negativo en liquido cefalorraquideo, esta justificado iniciar tratamiento profilactico
para sifilis. En un estudio en San Francisco de 1985 a 1992 de pacientes con meningitis por
sifilis se observd mas sintomatologia en pacientes con neurosifilis:

VDRL positivo, cefalea en todos los pacientes, fiebre, meningismo, afeccién de nervios
craneales y fotofobia, los valores de LCR en rangos normales.

La TAC y RM tienen mayor sensibilidad pero no son especificos para sifilis a SNC, su
mayor utilidad es para evaluar evolucién o respuesta al tratamiento empleado gsa1.42)

El tratamiento es con penicilinas, se recomiendan bencilpenicilinas solubles parenterales a
dosis de 12 a 14 mill/U/dia /14 dias y probenecid via oral 500mgsc/ 6 hrs, o ceftriaxona 1a
2 gramos/ dia /10 a 14 dias, se deben hacer controles de titulos de VDRL en liquido
cefalorraquideo durante el primer afio del diagnostico (sq),
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CITOMEGALOVIRUS (CMV)

El CMYV, es un virus ADN, que actila como cofactor, potenciando la infeccién de VIH, y
produce una infeccién aguda en etapas tempranas de la vida, luego persiste en forma
latente, en 95% de pacientes con infeccion por VIH que muestran seropositividad para
CMYV, la presentacion se reserva para etapas avanzadas de la enfermedad, cuando el
recuento celular de células T CD4+ se encuentra por abajo de 100/ul, la retinitis, esofagitis, y
colitis y SNC, son las manifestaciones més comunes de infeccién en SIDA.

La afeccion neurolégica por CMV, puede ser a SNC o Sistema Nervioso Periférico (SNP),
incluyendo encefalitis focal necrotizante, ventriculoencefalitis, vasculitis y radiculomielitis.
La encefalitis por CMV ocurre en 16% de pacienters con recuentos de células T CD4+ de
50/ul. Se ha encontrado en 6 a 40% de autopsias en pacientes con SIDA y demencia.

El diagnostico clinico de encefalitis por CMV, es dificil y se debe diferenciar de demencia
por VIH, el cuadro clinico es de inicio abrupto con fiebre, alteracién en estado mental,
letargia y déficit motor focalizado, el fondo de ojo puede dar informacién de infeccién por
CMV, a nivel retiniano hemorragias retinianas perivasculares, exudado. Otras alteraciones
incluyen desequilibrio hidroelectroliticos con insuficiencia adrenal.

El diagnobstico se realiza con liquido cefalorraquideo, cultivos positivos para CMV y ain
mis especifico con PCR (reaccion en cadena de polimerasa) en liquido cefalorraquideo de
pacientes con SIDA,

El estudio histopatologico revela alteraciones en el cerebro, son nodulos microgliales con
inclusiones de citomegalovirus.

En la TAC Y RM se observa hidrocefalia, crecimiento meningeo periventricular, lesiones
hipodensas de predominio cortical, atrofia cerebral, crecimiento subepindimal difuso.

Al tratamiento con gancliclovir, indinadirm aciclovir, etambutol y claritromicina, responden
un 80 a 90%, pero las recidivas son altas, se necesitan tratamientos de mantenientos
prolongados, las dosis de ganciclovir son de 5 mgs/ kg/cada 12 hrs en un minuto de 14 a 21
dias, indinavir 800/ dia, aciclovir 400 mgs/dia, etambutol 800mgs/dia y claritromicina
500mgs/ dia, el ms utilizado es gancilovir. Se recomienda ganciclovir como profilaxis a
dosis de 1 gramo cada 8 hrssq,

LEUCOENCEFALOPATIA MULTIFOCAL
PROGRESIVA(LMP)

Es una enfermedad desmielinizante del SNC infecciosa resultante de infeccion de células
gliales por un poliovirus de la familia de papovavuris, el 70% de la poblacién tiene
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anticuerpos contra este virus pero solo el 10% muestra datos de replicacién viral, El virus
JC, esun virus oportunista en pacientes con SIDA, otros virus de Ya misma familia los BK y
los $V40, se han identificado en menor grado.

La LMP, se presenta en defectos de inmunidad mediada por células e infeccién por VIH, se
presenta en 3 a 7% de pacientes con SIDA, la LMP tiene una evolucion fatal y es
responsable de 2 a 4% de muertes en pacientes con SIDA.

La LMP es una enfermedad desmielinizante afecta a los oligodendriocitos que comienza en
forma de pequeilos focos en la sustancia blanca subcortical que acaban uniendose entre si ,
en hemisferios cerebrales, cerebelo y tronco encefilico, la muerte de los oligodendriocitos
provoca desmielinizacion sin inflamacién. Ya que el virus JC, produce la muerte del
oligodendrocito que es la célula productora de mielina del SNC, provocando focos
irritativos, que pueden ser extensos hasta regiones adyacentes a la corteza cerebral con
curso agresivo en pacientes infectados con VIH.

El inicio es insidioso y prolongado, con déficit focal multiple sin alteraciones de conciencia,
ataxia, hemiparesia, alteraciones en campimetria, afasia y déficit sensitivo, el inicio de crisis
convulsivas implica disfuncién cortical cerebral, generalmente son ténico clénica
generalizadas, en una serie de pacientes el inicio del cuadro de LMP, fueron crisis
convulsivas, la presentacion clinica esta relacionada con inmunocompromiso importante y
estd asociado a reactivacién del virus JC, con recuentos de células T CD4+ de menos de
60/mm3, en una serie de pacientes con LMP, el promedio de muerte desde el inicio de la
enfermedad es de 7.3 meses las crisis convulsivas se presentan un 20% en etapa inicial de
LPM, relacionada con SIDA.

Los estudios histopatolégicos, con inmunohistoquimica y seguimiento con anticuerpos
policlonales, las lesiones se observaron sélo en hemisferios cerebrales fueron focos de
desmielinizacion en regiones subcorticales, fibras arcuatas y circunvoluciones temporales, las
lesiones tipicas de LPM, fue en sustancia blanca, inclusiones oligodendrogliales
intranucleares es dificil verlas en microscopia electrénica, pero se observaron nicleos
alargados, distrofia y alargamientode astrocitos se observaron, se obtuvieron antigeno contra
anticuerpo policlonal contra antigeno S§V40, (este anticuerpo tiene reaccién cruzada con la
proteina del virus de JC).

La TAC Y RM se observan con uno o més focos de desmielinizacion en la tomografia se
observan hipodensos y en la RM imégenes hiperintensas en sustancia blanca 33,39, 41, 42).

El tratamiento es con arabinosido de citosina, por via intratecal mejora a algunos pacientes,
pero en la actualidad no se conoce ningin tratamiento eficaz.

HERPES SIMPLE,

La infeccién por virus herpes simple (HS) en sujetos con VIH, se asocia a lesiones labiales,
genitales, perianales recidivantes, la encefalitis por herpes es rara.
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Se han descrito casos de encefalitis por virus herpes simple en infeccion por VIH, en un
estudio de 432 pacientes con encefalitis por herpes simple se confirmé el diagndstico en
45%, ocurre en etapas avanzadas cuando el recuento de células T CD4+ esta por abajo de
200/ul. El cuadro clinico de encefalitis por HS es inespecifico con inicio agudo con fiebre,
cefalea intensa, alteracion del nivel de conciencia, nauseas, vomito y signos de focalizacién,
crisis convulsivas parciales, anosmia y afasia.

El liquido cefalorraquideo reporta datos inespecificos, el PCR es especifico

El diagnéstico definitivo se hace con RM donde se aprecia alteracién en 16bulo temporal y
electroencefalograma que reporta descargas epileptiformes de! lobulo temporal.

El tratamiento es con aciclovir por su buena respuesta, a dosis de 10 mgs / kg/ cada 8 hrs
/14 dias (9.

TRATAMIENTO RETROVIRAL DEL VIH/SIDA.

El tratamiento retroviral, en los pacientes infectados con VIH, es importante, ya que la
supresion de replicacion de VIH es el componente primordial en la prolongacién de vida y
mejorar la calidad de vida de estos pacientes, actualmente existe diversos firmacos para
tratamiento médico y existen controversias sobre el uso y cuando iniciar Ia terapia.

La indicacién para el inicié de la terapia retroviral en pacientes infectados con VIH crénicos
incluye todos los pacientes con SIDA o VIH asintomatico con recuento de células T CD4+
menor de 500/ul, o RNA VIH plasmatica mayor de 10,000 con un B-DNA mayor de 20 000a
a través de PCR, el riesgo y beneficio de inicio temprano de terapia retroviral es importante,
entre los beneficios terapéuticos incluyen:

a).- control de la replicacién y mutacién viral,

b).- Prevencién de inmunodeficiencia progresiva y mantener normal el funcionamiento del
sistema inmune,

c).~ Posibilidad de detener la progresion de SIDA, y prolongar la vida.

d).-Una disminuci6n en el riesgo desarrollando seleccion de resistencia viral,

Lo que se desea es beneficio clinico y sostener supresion plasmatica del virus.a través de la
alta actividad de los inhibidores de las proteasas y los inhibidores nucledsidos de la
transcriptasa inversa, los analogos de los nucledsidos is7.ss.60,62.65)
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JUSTIFICACION

En México el SIDA ha tenido un crecimiento progresivo en la dltima década, afectando a
poblacion en etapa productiva.

En el Hospital General De México que es un hospital de concentracion con atencién a
pacientes con esta enfermedad, se ha observado incremento en la prevalencia.

Las infecciones en el Sistema Nervioso Central por gérmenes oportunistas es muy frecuente
en las fases avanzadas de la infeccidn y la contribucion de factores ambientales de nuestra
poblacién,

OBJETIVO

#  Conocer la prevalencia de infecciones oportunistas en Sistema Nervioso Central de
pacientes con VIH/SIDA en pacientes ingresados al Hospital General De México en
el servicio de Infectologia.

DISENO

® El tipo de estudio es retrospectivo, descriptivo y observacional, a través de la
revision de expedientes de pacientes con infeccién por VIH/SIDA ingresados al
servicio de Infectologia del Hospital General de México, de junio de 1997 a octubre
de 1998,

CRITERIOS DE INCLUSION.

Pacientes adultos.

Ambos sexos masculino y femenino.

Pacientes que hayan estado hospitalizados en el servicio de Infectologia.
Diagnostico clinico por laboratorio y gabinete.

Diagnéstico serologico con sospecha de enfermedad clinica y/o enfemedad
marcadora de SIDA.

¢ Infeccion al sistema nervioso central.
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CRITERIOS DE EXCLUSION.

® No confirmacidn diagnéstica de infeccién a Sistema Nervioso Central,

VARIABLES A ESTUDIAR.

1. Edad
2, Sexo

3. Mecanismo de transmisién de VIH: homosexual, heterosexual, bisexual, transfusional
uso de drogas intravenosas.

4. Tiempo de diagnéstico de VIH+, tiempo de evolucién se cuadro neuroldgico.
5. Clasificacion de infeccién por VIH.

6. Escala de Karnofsky.

7. Sintomas en sistema nervioso central.

8. Estudio de liquido cefalorraquideo: citoquimico, cultivo y tinciones

9. Estudios de apoyo: Tomografia Axial Computarizada.

10. Respuesta a tratamiento.
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RESULTADOS

Se revisaron expedientes clinicos del periodo de junio de 1997 a octubre de 1998
observandose lo siguiente;

® De los 795 pacientes ingresados al H.G.M periodo de junio de 1997 a octubre de
1998 correspondiente al 100%, 317 pacientes (28%) tienen VIH/SIDA, de los cuales
34 pacientes correspondiente al 3%% presentaron neuroinfeccion.(grafica 1)

¢ Afeccion por sexo: se encontro mayor prevalencia en el sexo masculino (94.11%) la
minoria corresponde al sexo femenino.(grafica 2)

® Afeccibén de acuerdo a grupos de edad: mayor frecuencia de afeccién a SNC en el
grupo de 25 a 34 aflos (55.8%) tal como se registra en la (gréfica 3).

® El factor de riesgo de mayor frecuencia fue la heterosexualidad (47.05%), seguido
por homosexualidad (41.17%), por uso de drogas intravenosas (8.82%),
transfusional 1 (2.94%). Estos resultados estan en la ( graficad) .

De acuerdo a orden de frecuencia se encontraron los siguientes microorganismos

(graficaS)
Dentro de los microorganismos encontrados el Toxoplasma gondii fue el
microorganismo mas frecuente observindose en 15 pacientes (44.11); todos los
pacientes son de sexo masculino; de los cuales tienen como factor de riesgo
homosexualidad; 4 son heterosexuales y 3 usuarios de drogas IV, la sintomatologiia
presentada fie ficbre, cefalea en todos, 8 de ellos desarrollo  hipertensién
endocraneana, 11 pacientes fellecieron, la terapéutica empleada con mayor éxito es
combinacién de pirimetamina y clindamicina

e El Criptococcus negformans se reporto en 8 pacientes (23.52%) de estos pacientes
7 son de sexo masculino y un femenino, 4 son homosexuales, 3 heterosexuales, 1 por
transfusion, los sintomas clinicos predominantes son fiebre, cefalea y alteraciones
del estado de conciencia, solo un paciente presento sindrome de créneo hipertensivo

® 5 de ellos fallecieron., la terapéutica empleada es Anfotericina B via intravenosa.
La etiologia bacteriana se encontrd en 7 pacientes (20.58%) causado por
Staphylococcus capitis en su mayoria y otros por gram positives, de los 7,
5 son heterosexuales y 2 homosexuales, los sintomas predominantes son
Fiebre, cefalea, signos meningéos, 5 de ellos fallecieron

¢ El Citomegalovirus se encontré en 3 pacientes que corresponde al 8.82%, 2 son
homosexuales y un heterosexual. 1 paciente fallecid, la terapéutica es ganciclovir

e E{ Mycobacterium tuberculosis sdlo se econtrd 1 paciente. (2.94%), es homosexual.
Respondio bien a terapéutica con antifimicos,

¢  Las manifestaciones clinicas mds frecuentemente observadas fueron fiebre y cefalea
en 85.29% sindrome de craneo hipertensivo y somnolencia en 44,11%, con menor
frecuencia meningismo, crisis convulsivas y focalizacion. (grafica 6).
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¢ En momento de su ingreso a H.G.M, todos los pacientes se encontraban en una
categoria clinica C, y clasificacion de acuerdo a la CDC, en estadio IV.

® De todos los pacientes sdlo 3 contaban con recuento células T CD4+ con valores
por abajo de 100/ul.
En escala de Karnosky el 41.17% con 40 puntos, y la escala minima 5.98 en 50
Puntos.
Los estudios de neuroimagen como tomografia axial computarizada se realizd en 20
pacientes y los hallazgos encontrados fueron compatibles de acuerdo al microorganis
mo encontrado.
En el caso de Toxoplasma gondii, se encontraron lesiones o maltiples, localizadas
generalmente en ganglios basales y regiones paraventriculares, los cuales refuerzan
con el medio de contraste y edema perilesional.
En resto de cuadros los estudios de TAC los hallazgos son inespecficos.
Los hallazgos en liquido cefalorraquideo, en Toxoplasma Gondii, se caracterizaron
por, proteinas disminuidas, glucosa disminuida, celularidad NI, de los 15 pacientes
con Toxoplasmosis, sdlo 6 pacientes presentaron anticuerpos para toxoplasma y
resto €l diagndstico se realiz6 de acuerpo a hallazgos encontrados en TAC y
respuesta al tratamiento.
En el caso de Cryprococeus Neoformans, se encontro proteinas disminuidas, glucosa
disminuida. celularidad aumentada, de 8 pacientes con cryptococosis, 7 pacientes
tienen tinta china positiva.
En el caso de Citomegalovirus, los datos encontradaos en liquido cefalorraquideo
se caracterizaron por proteinas normales, glucosa baja y recuento celular normal,
Los 3 pacientes con CMV, se encontaron anticuerpos IgM para CMV en liquido
cefalorraquideo
El paciente con meningitis por Mycobacterium tuberculosis, el liquido
cefalorraquideo mostro proteinas aumentadas, glucosa disminuida, celularidad
aumentada.
De los casos revisados, 21 pacientes (61.6%) fallecio, y 13 pacientes (38.4%),
se egresaron por mejoria clinica.
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CONCLUSION

La infeccidon por el virus del VIH, en nuestro pais al igual que en otras partes del
mundo, afecta una poblacién importante, y ademas la mayoria de esta poblacion
es joven y productiva.

La asociacién de infeccién por VIH/SIDA con infeccion a Sistema Nervioso
Central ocurre en etapas avanzadas de la enfermedad. En categoria clinica C

y clasificacién por los CDC estadio IV.

Del total de pacientes con neuroinfeccion y VIH/SIDA fueron 34

El taxoplasma gondii ocurrié en 44.11% por encima de la literatura reportada
del 3 a 40%.

El cryptococcus neoformans ocurrié en 23,52 por abajo de la literatura que
reporta un 50 a 85% en pacientes con SIDA.

la afeccion por bacterias, se presento en un 20.58%, los microorganismos
asociados

con mayor frecuencia son gran positivos, como § capifis. La literarura reporta
flora polimicrobiana en 20%

La afeccidn por citomegalovirus ocurrit en 8.82%, por abajo a la literatura
Reportada de 6 a 40%.

La afeccién por mycobacterium tuberculosis solo se presento en 2.94%, por abajo a
La literatura reportada de 20%.

El cuadro clinico en la mayoria de los casos se manifiesta por fiebre, cefalea y
en menor frecuencia, sindrome de craneo hipertensivo, meningismo, datos de
focalizacién y crisis convulsivas

La asociacién de infecci6n al Sistema Nervioso Central en pacientes con VIH/
SIDA, en periodo de junio de 1997 a octubre de 1998, en el Hospital Generai

De México ocurrid en el 3%.

La asociacién de neuroinfeccién en pacientes con VIH/SIDA tiene un alto indice
de mortalidad, debido a que esta enfermedad ocurre en etapas avanzadas del
VIH/SIDA.
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