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RESUMEN

INTRODUCCIÓN Y PLANTEAMIENTO DEL
PROBLEMA: Cuando un pódente con VIH/SIDA tiene CD4
menores a 200, la capacidad de este marcador para establecer
su pronóstico se pierde por lo que se cr$o y validó él índice de
Gravedad Clínica (IGC) que clasifica a ios pacientes de
acuerdo a sus complicaciones en un periodo de 6 meses a partir
del diagnóstico y que demostró ser un marcador pronóstico
clínico En este estudio se comparó el IGC con maleadores ya
conocidos (CD4, líb, CDC) OBJETIVOS: Estimar la
sobrevida de dichos pacientes estratificados por grupos (CD4,
Hb, CV, ÍGC, CDC) DISEÑO; Seguimos 305 pacientes
estratificados de acuerdo con su cuenta de CD4 (<200; 200-
5Ó.0; >5Q0), carga viial <<iü000, 10 000- 55 000; > 55 000),
hemoglobina (<8; 8-12; >12), y el estadio CDC de ingreso. Se
estudió la sobrevida de cada grupo y se hizo dicho análisis
según el, IGC, ANÁLISIS ESTADÍSTICO: Análisis
bivatíado T de Student tomando como si^tífícativa una
P<ÍO,05;fel análisis estratificado para CD4 mediante la X2 de
Mantel-Haenzel; y él análisis multivatiádo mediante la
re^esión logística múltiple y análisis dé riesgos proporcionales
de Cpx Se estimó la sobrevida mediante la curva de Kaplan-
Méier, RESULTADOS: se registraron un total de 709
complicaciones y 1.52 definiciones. La sobrevida de pacientes
con SEDA C3 de 74,02%a 163 meses (IC 95%, 155- 171),:La
sobrevida de estos pacientes pero de acuerdo al IGC inicial üie
del 99.33% a 192 meses (IC 95%, 189-195) para los pacientes
en IGC1, del 95.15% a 172 meses para los pacientes en ÍGC2,
y del 54% a 113 meses <IC 95%, 99 • 126) para los pacientes en
estadio C3 con un IGC 3. CONCLUSIONES: El ItíC es una
clasificación que evalúa de forma más precisa el pronóstico de
los pacientes con VIH/SIDA, que la clasificación de la CDC,
es un marcador pronóstico independiente a la, caiga viral, los
CD4 y laí Hb que conserva su capacidad pronostica en
enfermedad avanzada
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INTRODUCCIÓN Y ANTECEDENTES

La infección por el virus de la tornunodeficienria humana

(VIH), produce una enfermedad crónica caracterizada por una

disminución en la cuenta de Hnfocitos CD4 La consiguiente

inmunodepresióri, favorece la aparición de enfermedades

oportunistas que definen al Síndrome de Inmunodeficiencia

Adquirida (SIDA) que ocasiona la muerte del paciente,

Desde los piimeros casos recitados en 1981 el número de

defunciones totales causadas por el SIPA desde el comienzo

de la pandemia es alrededor de 21 8 millones de personas en el

mundo entero De éstos 17 5 millones fueron adultos y 4 3

millones fueron niños Se estima actualmente el numero de

personas con que viven con VIH/SIDA asciende a más de 36 1

millones, de las que 14 millones Son niños Tan sc-fo en el año

2000 se infectaron 5 3 millones de personas más

Mé?£ico ocupa el 13° lugar etí cuanto al número de casos

notificados mundialmente, tiene el tercer lugar en el continente

americano Los casos reportados hasta el momento suman más

de 40 000. Las autoridades de salud en nuestro país considera
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que existe un retraso en la notificación del 33% y un

subdiaghóstico del 18 5%, por lo que se calcula que existen

alrededor de 59 000 casos acumulados. De acuerdo a los

resultados de múltiples estudios y encuestas en poblaciones

específicas sé estima que hay 116 000 a Í74 000 infectados

Históricamente la epidemia se puede dividir en diferentes

etapas, la ptimera de 1983-1987 que se caracterizó por un

aumento lento del numero de casos De 1988 a 1991 el

incremento en los casos rué exponencial con un periodo de

duplicación coito, mismo que se amortiguó entre ios anos 1992

a 1995 con periodos de duplicación más prolongados

Finalmente a paitír de 1996 se ha visto una aparente

éstabiiiaadón con aproximadamente 4 000 casos nuevos de

SIDA anualmente De manera simultánea y de acuerdo á los

avances en él tratamiento atttiirettbviraí y de las

complicaciones relacionadas al VIH/SIDA se logró disminuir

de manera significativa la morbilidad y mortalidad de los

pacientes En un trabajo previo de éste mismo grupo de trabajo

sé evidenció que la mortalidad ¿tej los pacientes diagnosticados
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antes de 1988 era casi del 100% a 31 meses y los pacientes

diagnosticados en el afío 2000 tienen una mortalidad de 15% a

147 meses

Originalmente el SIDA se manifestó en poblaciones de

alto riesgo, principalmente, homosexuales, usuarios de drogas

intravenosas que corrípaitían agujas contaminadas y personas

que recibieron hemoderivados de personas infectadas, Con el

advenimiento de las pruebas seroiógicas para la detección de

anticuerpos contra el V#í, la transmisión por hemoderivados

disminuyó sustancialmehte, A pesar de la aplicación de

medidas preventivas la transmisión sexual continua siendo la

forma de contagio predominante Es importante señalar que en

México la relación hombre / mujer es de 6:1, sin embargo la

incidencia de la infección en la mujer es cada vez mayor y con

ella la infección perinatal

La historia natural de la infección por VIH se puede

dividir de manera práctica en 3 fases La fase aguda inicia a

partir de la infección y consiste en la respuesta inicial del

huésped contra éí virus Esta fase suele ser asintomáíica o
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manifestarse por un síndrome mononucleósico en 30-40% de

los casos entre 20 y 30 días después de la aparición del

antígeno p24 en suero Durante ésta fase hay viremia pero no

existen todavía anticuerpos contra el VIH Uno a tres meses

después aparecen los anticuerpos y se desairüllá la inmunidad

celular específica, En éste periodo desaparece el antígeno p24,

la viremia disminuye, los títulos de anticuerpos aumentan y la

cuenta tfe- linfocitos CD4 suele ser normal La fase intermedia

puede durar varios años, se caracteriza por una actividad

proliferativa viral persistente con una adecuada respuesta de la

inmunidad celular: Los pacientes se mantienen asintomátícos,

o pueden desarrollar linfadenopatfa generalizada Eñ ésta etapa

los linfocitos CD4 disminuyen progresivamente, mientras la

carga viral aumenta, La fase final o de crisis sé caracteriza por

un aumento en la actividad replícativá viral que coincide con

un deterioro clínico manifestado poi ataque al estado general,

pérdida de peso, infecciones oportunistas, neoplásias o

complicaciones relacionadas al VIH A ésta serie de

manifestaciones se conoce como SIDA Habitualménte las



cuentas de linfocitos CD4 son muy bajas, las caigas virales

aftas y si rio recibe tratamiento especifico y/o profilaxis, éste

estado produce la muerte

Las enfermedades opoitunistas que presentan los pacientes

infectados con HIV son la piicipal causa de su

mórbírriortalidad. Entre los diferentes grupos nosológicos que

definen al SIDA en un paciente infectado por VIH,

encontramos a las infecciones por gérmenes, no patógenos en

individuos inmunocompetentes, que en el paciente

ramünocompromeíido producen manifestaciones clínicas

legalizadas o diseminadas como lo son hongos, parásitos,

yiius, bacterias y micobactetias .La susceptibilidad para cada

uno de ellos dependerá dé las condiciones generales del

paciente, dé su entorno, así como de su estado inmune cuyo

principal determinante es la cuenta de linfocitos CD4 en

sangre, Así mismo encontramos otras patologías que se asocian

a la inmunodeficiencia celular severa neóplasias como por

ejemplo íinfoma, sarcoma- de Káposi, CACU, Otras

enfermedades son ocasionadas directamente por el VIH como
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la encefalopatía o !a neuropatía por VIH, entre otras. Un punto

importante en él manejó de los pacientes con VIH/SIDA es la

prevención primaria y secundaria de las enfermedades

oportunistas lo cual ha resultado ser costo-efectivo

En 1985 la CDC propuso clasificar, con fines pronósticos,

a cada paciente de acuerdo a 3 categorías clínicas y 3

categorías según el conteo de línfocitos C04 En 1993 se

modificó dicha clasificación, añadiendo a las categorías

clínicas, algunas enfermedades relacionadas al SIDA, Durante

varios aftos la cuenta CD4 se usó como principal marcador

pronóstico sin embargo en aquellos pacientes con enfermedad

avanzada la cuenta de linfocitos CD4 ya no predice la

progresión de la enfermedad o la sobrevida del paciente Hasta

Í995 se desarrolló la técnica pata la cuantificadón dé RNA de

VIH-1 y en 1996 se propuso como marcador1 pronóstico inicial

La carga viral al momento diagnóstico mostró ser el predictor

más poderoso de progresión a SEDA y de muerte por SEDA En

Í997 se combinaron la cuenta de linfocitos CD4 y la carga

viral como marcadores de progresión a SIDA Ski embargo, en
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los pacientes con enfermedad más avanzada también perdieron

su capacidad para predecir la sobrevida del paciente Con la

aparición de teíapía antíiréttoviral altamente áctíva se logró

modificar drásticamente la historia natural de la errfetmedad

Los efectos más importantes de la texapía añtüíetroviraí

altamente activa son la disminución de la léplicación viral, la

reconstitución inmune, la disminución de la morbimorfelidad

relacionada a enfettnedades oportunistas y la mejoría de la

sobrevida. Por otro lado' lian disminuido las hospitalizaciones,

los días laborales perdidos por incapacidad y el gasto

relacionado a eirfeimedades oportunistas o sus secuelas Desde

entfonces la cuenta de CD4 y la caiga vital se usan pata

evaluar la respuesta al «atamiento, desafortunadamente no

están disponibles en todos los centros de atención a pacientes

con VIH/SIDA por el costo Uno dé los inconvenientes de la

terapia antiríetroviial altamente activa son los efectos

colaterales que pueden llegar a ser graves e incluso causar la

muerte por lo que también se deben c o n s t o en la
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deteiminacidn del pronóstico en ios pacientes qué reciben

tratamiento
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Las enfermedades reaícionádas al SIDA influyen en el

pronóstico de los pacientes, sin embargo su diversidad es

grande y no todas impactah de la misma forma en la sobrevida

De 1992 a 1997 Jefirey L Jones y su gtupo de trabajo,

estudiaron 12,982 pacientes infectados coií VH* observaron sü

evolución y encontraron que la primer enfermedad oportunista

que presentaron independientemente del momento del

diagnóstico, del género, o del modo de transmisión fue la

neumonía por Pneumocistis caiinii en un 36%, (cf anexo 1

tabla n°l) Aunque fue un estudio extenso, los mismos autores

consideran que puede estar incompleta por un subregistro y

que además puede no ser representativo de toda ía población

de Estados Unidos, y por lo tanto de la población mundial Es

por lo tanto necesario estudiar la incidencia de dichas

enfermedades en nuestra comunidad a fin de saber la evolución

que pueden tener nuestros pacientes, además de poder

establecer criterios de inicio y suspención de profilaxis en

nuestro país
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Sabemos que las enfermedades relacionadas al SIDA

pueden afectar en forma localizada o sistémica, lo cual

modifica, por supuesto su gravedad y por ló tanto su impacto

en la sobrevida,; La mayoría de los pacientes presentan varias

enfermedades oportunistas en él trascurso 'de su enfermedad, si

no es que simultáneamente por lo que el pronóstico de cada

uña de ellas se ve modificado Aún así paria conocer el impacto

que tiene cada uáa en la enfermedad por1 VIH es necesario

cóncocer la incidencia, el riesgo relativo, y el pronóstico de

cada una de ellas,

Desde el inicio dé la epidemia se han buscado

marcadores que indiquen en individuos seropositivos el riesgo

ele progresar a SIDA o éí de morir por complicaciones

relacionadas al VIH/SIDA; estos marcadores reflejan en

manera directa ó indirecta la acción que ejerce el virus sobre el

sistema mmunitaíio y sé han usado én forma independiente o

en combinación
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Mediante un análisis multivariado se han identificado

marcadores biológicos que de manera independiente indican

progresión a SIDA como los que siguen:

• menos de 200 Üñfocitos CD4/mm3,

• menos de 25% de linfocítos totales,

« niveles séricos de (3-2>-micioglobulina de más de 3 j¿g,

• presencia de antígeno p24 en ¿aera

• hemaíoaito menor de 40% o Hb < 8 g/dl

Él descenso ¿e la cuenta de CD4 y la aparición del

antígeno p24 son predíctores de desarrollo de SIDA a 2 años

en un 67%, con intervalo de confianza (IC) al 95% de 31%-

100%; La cuenta 4é linfocitos CD4 es uno de los dos mejores

marcadores de progresión hasta ahora conocidos; los Hnfocitos

CD4 constituyen el grupo celular que se destruye con mayor

frecuencia, efecto causado directamente por el virus,

originando la aparición de enfermedades opoitunistas

sobretodo cuando su ciña es menor a 200 células/mm3

Durante el periodo asiñtomático, la cuenta de CD4 es

rejativaménte constante y habitualmente se encuentra dentro de
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tangos normales Cuando el paciente progresa a SIDA, la

cuenta de linfocítos CD4 es variable, y se complica su

interpretación, Aún así este es el marcador biológico más

utilizado, además de que indica el niomento en que conviene

iniciar la terapia retioviial y el tratamiento profiláctico para

algunas infecciones oportunistas,

Estudios de poblaciones linfocitarias de pacientes

homosexuales sin tratamiento han demostrado que la pérdida

por arlo de células CD4 es dé 80/mm3 Una péfdida mayor a

100 céluías/mm3 al año se asocia con una progresión más

rápida hacia los estadios finales de la infección

Se han desarrollado nuevos métodos para medir la

carga viral del VHÍ en fluidos corporales pata identificar el

índice de replicacíón o íá infbctividad, como por ejemplo el

bDNA o método cuantitativo para la medición de RNÁ viral

por una serial amplificada de DNA mensajero A pesar de qué

es menos sensible que la medición de RNA por inacción en

cadena de ja polimerasa (PCÁ), el bHNA tiene lá ventaja de

16



tener gran capacidad, velocidad, reproductíbilidad y con un

fblmato similar al ELISA

Desde 1396 la Sociedad Internacional de SIDA (IAS)

esta de acuerdo en la importancia de las mediciones de HIV-

RNA (carga viral) para la predicción del riesgo de progresión

clínica a SK>A y de muerte basados en lá demostración

reciente de ensayos clínicos de tratamientos combinados en los

que sé observa reducción de los niveles de HIV-RNA

Sin embargo ninguno de estos métodos

evalúa el aspecto clínico de la enfermedad Cuando un paciente

tiene una cuenta de linfocitós CD4 menor a 200* la capacidad

para establecer su pronóstico se pierde y la sobrevida varía de

acuerdo al tipo de complicaciones presentadas La iníbimación

sobre el numeró y tipo dé complicaciones para estimar el

pronóstico de los pacientes con SEDA es limitada lo que ha

dificultado la conformación de un índice pronóstico

Con esté fin se validó en un trabajo previo de

este grupo, el índice de Gravedad Clínica (cf anexo 1 tabla 3)

que clasifica a los pacientes de acuerdo a las complicaciones

17



desarrolladas en un perdiodo de 6 meses (a modo de ejemplo

sé muestran en anexo 1 tabla n°2) y que demostró predecir

mortalidad' en forma significativa en una cohorte de 305

pacientes Encontrando una sobrevida del 98 6% para el IGC1

a 189 meses (IC95%, 187-192), del 93 9% a 157 meses

(1095%, 150-165) para el ÍGC 2, y finalmente de 57 7% a 112

meses (IC95%, 100-124) para el IGC' 3 Sin embargo con el fin

de ¿valuarlo como herramienta para calcular el pronóstico de

ios pacientes con VIH/SIDA decidimos compararlo con los

marcacloies pronósticos ya conocidos y con la clasificación de

laCDC.

Por tanto podemos establecer las siguientes

preguntas de investigación: '

1- ¿ El IGC es un marcador pronóstico

independiente de ios CR4, de la carga viral y

de la Hemoglobina?

18



2- E« }a enfermedad grave par VBBt» petsiste el

poder predictivo de! IGC independientemente

delá cuenta á&C84,n Ú estatMo de la CBC?
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HIPÓTESIS

1- El IGC es un marcador pronóstico independiente a los

marcadores conocidos

2- El IGC mantiene la capacidad para predecir mortalidad o

piogresión en la enfermédadávarizada

20



OBJETIVOS

Observar la incidencia de las enfermedades

ópoitutüstas en pacientes con ÍHV/SIDA que acuden

a la clínica de SIDA del HE CMNsXXÍ

Estratificar á los pacientes de acuerdo a la cantidad de

Hb, cuenta de CD4, carga viral e IGC,

Estimar la sobrevida de dichas, pacientes de acuerdo a

ja estratificación por grupos

21



DISEÑÓ

Se estudió una cohorte de pacientes del Hospital de

Especialidades del Centro Médico Nacional siglo XXI en el

departamento de medicina interna, obteniendo información

demográfica, antropométrica, de la evolución clínica y de

resultados de laboiatórío a partir de los expedientes Dicha

información se obtuvo mediante una hoja de captura (cf.

anexó), que se vació a una hoja de cálculo y finalmente se

analizó utilizando SPSS vil Se estratificaron a los pacientes

eñ tres gíilpos de acuerdo con su cuenta CD4 (<200; 200-500;

>5ÓÓ), de acuerdo a su caiga viral (<10 000,10 000- 55 000; >

5$ 000), y de acuerdo a su nivel de hemoglobina (<8; 8-12;

>12), así como por el estadio CDC e IGC de ingreso Se

estudió de esta forma la sobrevida de cada grupo y

posteriormente se hizo dicho análisis según el IGC

análisis estadístico

Se elaborarán tablas de múltiples entradas para anotar

los datos demográficos y los resultados dé la muestra; para

TESIS CON
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vatiábíes de intervalo se calcularan promedie» y desviación

estándar; las variables categóricas se expresarán con

proporciones e intervalos de confianza al 95% <IC 95%)

correspottdiemes

Para el análisis de los resultados se utilizará el análisis

bivaíiadd T de Student tomando como significativa una

í><0 05; el análisis estratificado pata CD4 mediante la X5 de

Mantel-Haenzél; y él análisis multívariado medíante la

iegfésión logística múltiple y análisis dé riesgos proporcionales

de Gbx, Se estimará la sobrevida mediante la curva eje Kaplan-

Meier



VARIABLES

Valoración
Ditos demográficos y
administrativos

Antecedentes no relacionados a
VIH
Antecedentes relacionados a VM

Enfermedades intercurrartes

IVatariiiéñto aflttóretroviral

TrátamientOTJrófUáctico
Laboratorio

Seroiógfft'de Hepatitis B y C

Determinación de >carga viral y
<ÍD4

Rayos X dé Tórax

Electrocardiograma de 12
derivaciones

Otros estudios de laboratorio o
de^abinete
Escalas

Detalles
Nombre-completo, número de afiliación, fecha y
lugar de nacimiento, lugar de residoicia, escolaridad,
ooHjációri y fecha de ingreso a vigilancia
Historial rbSdícO completo '

Fecha de diagnostico; factores de riesgo,
complicaciones^ hospitalizaciones, tratamientos
previos, féaedone» adversas al tratamiento,
Eecha de diagnóstico, asociación Á VIH, asociación a
tratamiento, días de hospitalización
Esquema, dosis, fecha de inicio, fecha de cambio y
motivo" del «ambio . .
Esquema, dosis y tiempo de tratamiento
BiomeÉria heniátíca» tiempos <de coagulación, química
saogüinea, electrolitos séricos, VDRL, reactatites de
fas? aguda, ¿cído úrico, peifil' de lípidos, pruebas de
&ocion hepática, sancrefiticá y renal.-.'.
HB8-Ag y anti HGV ab, ;No se necesita1 si se realizo-
previamente y-setíenén-disponibfes ios resultados -
Alingreso, cada 6 meses, antes de cambiar esquema
antírreirovifal o 6-8 «emanas después de camTjiaf
esquema antírretró'vjnil
Solamente para pacientes con enfermedad pulmonar/
cardiaca activa. ' ' - ' '
Pata pacientes de más de 50 años de edad o aquellos
con antecedentes o historial familiar de enfermedades
cardiovasculares, en caso de que no se cuente coti
(inó en el'últímo año \
De acuerdo s las. necesidades del paciente

CDCKaraoftkyelGC .
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CRITERIOSDEINCIVSION

Pacientes mayores de 16 años de edad infectados con

VHM, sin importar la forma de contagio, que se encuentren en

vi#lancia en nuestro hospital con por lo menos 6 meses de

seguimiento, con carga viral y conteo 4e linfodtos CD4 qfXQ no

hayan iniciado tiatamiento antirretroviral o estén recibiendo

HAART

Los pacientes deben poder y desear provee! un

consentimiento infoimado por escrito (para fjacientes de menos

de 18 años de edad, un paáe o un tutor legáí también puede

firmar el Formulado de Consentimiento Informado)

cRitmosm EXCLUSIÓN

1-. Pacientes sin expediente

2- Pacientes con menos de 6 meses, de seguimiento

TESIS COI



Se evaluaron 305 pacientes de los cuales 259 fueron

hombres y 56 mujeres, El 69.7% se contagió por contacto

homosexual, 102% se contagiaron por medio de transfusión

sanguínea, y el resto obtuvieron la infección por contacto

heterosexual, laboral, 6 por transplante (anexo 1 tabla nQ4), El

84% de los pacientes analizados en éste estudio ingresaron a

éste hospital con ^gnóstico de SIDA y <íe éstos el 80% se

encontraban en estadio C3 Sólo 49 pacientes iniciaron su

seguimiento como seropositivos asintomátícos

No hubo diferencias entre cada uno de los grupos en

cuanto Variables demográficas y socioeconómicas, al

tratamiento utilizado, ni en cuanto a los iaboratoiios generales

(cf anexo 1 fábla úb5)

Durante el tiempo de seguimiento se registraron un

total de 709 complicaciones y 152 defunciones Las causas de

las complicaciones y de las defunciones se muestran en el

anexo 1 tabla n°6 y en el anexo 2 gráfica n&l La complicación

más frecuente en nuestra cohorte fue la caridldiásis (114
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casos)en sus diferentes presentaciones, entce ellas la

orofaríngea resalió ser la más frecuente con 79 casos, Las

siguientes causas de mortalidad fueron las neumonías

bacterianas con 69 casos, seguidas del síndrome de desgaste

con 64 casos, las neuroinfecciones con 60 casos (toxoplasma,

criptococo, bacterias, virus y micobacterias en orden de

frecuencia) posteriormente 57 casos de infección por

citomegalovirus, cuyas presentaciones más frecuentes fueron 1a

coiiorretinitis con 38 casos y la enterocolitis con 12. En total,

se reportaron 56 casos de tuberculosis en ésta cohorte, de los

cuales 30 se presentaron como tuberculosis pulmonar y los

demás se distribuyeron en diferentes localizacíones

(ganglionar, renaí, peritoneal y sistema nervioso central) Las

neoplasias más frecuentes observadas en éste grupo de

pacientes con SEDA fueron en primer lugar el sarcoma de

Kapo'si, posteriormente los linfbmas y finalmente la

enfermedad de Hodgkm

Las complicaciones con mayor mortalidad fueron: la

neumonía poi P cariíúi, las ünfomas, las neuroinfecciones



(bacterianas, tuberculosas y parasitarias), la tuberculosis , el

sarcoma de Kaposi, la infección sistémica por citomegalovirus

y las neumonías bacterianas,, Fallecieron 27 pacientes de los 57

con tuberculosis pata una mortalidad en esté grupo de

pacientes de 50%,

Se estratificaron los pacientespor CD4 en tres grupos

como sigue: < 200 células, entre 200 y 500 y finalmente > de

500 CD4 Por Hb se clasificaron en los siguientes grupos: < 8,

8-12, y > ¿2, Por catga viral se clasificaron en pacientes con <

de 10000 copias/mí, 10000 - 55 000, y > de 55 000

Se granearon los resultados de sobrevida de acuerdo a

los grupos mencionados de CD4 (cf anexo 2 gráfica n°2), en

las cüaíes se observan inferencias significativas, encontrando

una sobrevida de 92 48% a 189 níeses (IC 95%, 1S2--Í96) pata

los pacientes con CD4 menores a 200, de 98,2&% a 189 meses

(IC 95%, 186-193) pata pacientes con CD4 de 200- 500, y del

K)0% a 157 meses para pacientes con CD4 mayores a 500 (cf,,

anexo 2 gráfica n°4) En cuanto a la sobrevida de pacientes de

acuerdo ál estadio inicial encontramos una sobrevida pata
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pacientes con SIDA C3 de 74 02% a, 163 meses (ÍC 95%, 155-

171) (cf. anexo 2 gráfica n°5), iPosteríorménte se analizó la

sobrevida de estos pacientes con SIDA C3 ipeió dé acuerdo al

IGC inicial Encontramos entonces una sobrevida del 99 33% a

Í92 meses (IC 95%, 189- Í95) para los pacientes en IGC1, del

95 15% a 172 meses para los pacientes erí IGC2, y finalmente

del 54% a 113 meses (IC 95%, 99-126) para, ios pacientes en

estadio C3 con un IGC 3 (cf; anexo 2 gráfica 7)
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DISCUSIÓN:

La infección por el VIH foa tomado proporciones tan

grandes que cualquier estudio de investigación en relación a

ella está justificado La terapia antirretrovirál altamente

efectiva cambió de manera drástica el pronóstico de los

pacientes infectados, y ahora se le considera como una

enferatedad crónica Se comentó a lo largo de este estudio que

cienos marcadores pronóstico están bien definidos, sin

eftibargo tto toman en cuenta él estadio clínico de los pacientes

Además dichos marcadores pierden capacidad pronostica

cuando se utilizan en la enfermedad avanzada La idea de

nuestro equipo de trabajo fue desairóllai una nueva

clasificación <jue evaluará el aspecto clínico de la enfermedad

como una henamienta útil en la estimación del pronóstico de

nuestros pacientes Una vez validado el índice de Gravedad

Clínica, quisimos compararlo con los marcadores ya

conocidos Las curvas de sobrevida muestran una clara

diferencia entre los grupos definidos, así como cuando se

analiza cada uno de ellos de acuerdo al 1GC En otras palabras
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analizamos por ejempfo la sobrevida de acuerdo al IGC en íos

pacientes en estadio C3 que según la escala propuesta por la

CDC, tienen él- peor pronóstico Observamos que nuestra

escala permite s'ubclasificaílos en gtupos con diferente

pronóstico.. Es decir que la sobrevida de un paciente con C3 y

un IGC1 es mejor que la sobrevida de un paciente en C3 pero

coa IGC3 Pudimos observar de acuerdo a esto que el IGC

mantiene su capacidad de predecii mortalidad en la

enfermedad avanzada Al analizar la curva de sobrevida de

acuerdo al estadio de la C0C, observamos que la cuiva que

presenta diferencias significativas es la del estadio C3 I¿s

curvas de los demás estadios tienen un comportamiento

semejante Esto nos indica que es muy útil identificar a un

paciente como C3, pero ño es así para los demás estadios,

Nuestra clasificación IGC se comporta diferente, presentando

diferencias marcadas para cada una de los estadios Aún falta

rnücho pues el IGC, aí igual que la clasificación de la CDC es

estático Es decir que un paciente jpeímanece con el estadio

más avanzado que haya acanzado, sin poder regresar a
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estados menos graves aún a pesar que su evolución sea

aBecuada Sería ideal establecer una clasificación "movible"

que péjniítieia evaluara nuestros pacientes en íbinia dinámica,

Esté aspecto; es actualmente estudiado por nuestro equipo de

trabajo



CONCLUSIONES;

Con los resultados obtenidos en este trabajo podemos

concluir que el IGC es una clasificación que evalúa de forma

más precisa el pronóstico de los pacientes con VIH/SIDA, que

la clasificación de la CDC actualmente en uso Además nuestro

ínkfice es un marcador pronóstico independiente a la caiga

viral, los CD4 y la Hb Por otro lado, el índice de Gravedad

Clínica conserva su capacidad pronostica en la enfermedad

avanzada* lo que no sucede con los demás marcadores

pronósticos Y finalmente podemos comentar que es una

herramienta pronostica esencialmente clínica lo cual puede ser

útil en lugares con pocos recursos como sucede eñ nuestro

país
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Anexo 1 Tablas:

Tabla N°ii Porcentaje de personas con SIPA cuya
enfermedad oportunista mencionada presentaron primero

I MII'MIOM) l\l>\ i'OKl 1)1

Jones JU Hanson Df Dworfdn MS, Aldetton DL, Fleming PL, et al
Stuvelllance foi AlDS-defMng Oppórtunlsttc niñeases, 19924997. Morb

andMortWeekRíp Apri!,161999 48(SS-2);l-22



Tabla n°2. Lista de complicaciones para el cálculo del IGC

GRUPO I

ANEMIA

ANOIOMATOSIS
BACILAR

CANDIDA
MUCOCUTANEA

DERMATITIS
SEBORREICA

DIARREA-AGUDA

H; SIMPLE
MUCOCUIÁNEO

HERPES ZOSTER
NO COMPLICADO

GRUPO II

CRIPTOSPORIDIASIS

DIARREA CRÓNICA

DISPLASIA -
CERVICAL

ISOSPORIDIASIS

LEPTQSPIROSIS

MICOSIS '
PULMONARES

MICROSPORIDIASIS

GRUPO III

CÁNCER
CERVICOUIERINO

CANDIDIASIS-
DISEMINADA

CARDIOMIOPATIA HIV

CMV DISEMINADO

DEMENCIA POR HIV

ENF.DE
HODGKIN/tíNFOMA

H. SIMPLE
DISEMINADO

FALLA DE ORIGEN 35



Tabla nQ2torf.)comnlÍcaciones para el calculo del IGC

GRUPO!

LEUCOPENIA

LEUCOPÍAQUIA
VELLOSA

LINFADENOPATIA
GENERALIZADA
MOLUSCO '
CONTAGIOSO

NEUMONÍA •
BACTERIANA NO
COMPLICADA
NEUMONÍA
VIRAL

SÍFILIS PRIMARIA
Y SECUNDARIA

GRUPO n

NEFROPATIAPOR
VIH.
NEUMONÍA
BACTERIANA
COMPLICADA
(absceso o empiema)

pANsiNusrns
. CRÓNICA

SARCOMA DE
KAPOSI CUTÁNEO

SEPSIS POR OTRAS
BACTERIAS

SEPSIS POR
Salmonella tvohi v S.

SÍFILIS TERCIARIA

SÍNDROME
RETROVIRAL
AGUDO
TUBERCULOSIS
LOCALIZADA
VARICELA/ZOSTER
COMPLICADO

GRUPO m

HISTOPLASMOSIS
PULMONAR
INFECCIÓN DE SNC
VIRA!, BACTERIAS,
HONGOS,
MICOBACTERIAS 0
PARÁSITOS
KAPOSI DISEMINADO (3
o 4 ) . --•" ' ,

LEUCOENCEFALOPATÍA
MULTIFOCAL
PROGRESIVA
LINFOMASNC

MICOBACTERIAS
ATÍPICAS

MIELÓPATtA
(POLIRAMCULOO
MONONEUROPAHAS)
NEUMONÍA POR
Pneumodstís caritríi

SX, DB DESGASTE

TUBERCULOSIS MILIAR

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN 36



Tabla n°3. Método para calcular el índice de Gravedad
Clínica wara pacientes con HIV/SE&A

COLOCACIÓN
INICIAL

COMPLICACIÓN MÁS SEVEftA EN
LOS

SIGUIENTES 6 MESES

0

IGC1
— -

V? 1

3C 1

.de :

IdC -
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Tabla n°4. Factores de riesgo de nacientes con VIH/SIPA:

FACTO» P'ECCO

itif >05

FALLA DE ORIGEN



Tabla 5: Estadísticas descriptivas de los datos de
laboratorio expresados por grupo de IGC.

LAB

Hemoglobina

m .. ..;
Leucocitos '
Cels/mm"

Plaquetas
Cels/mmJ ' -

Glucosa

™^JÉ! -..

Urea

Creatintna

_ Colesteroí

TrtgtlcérldoB

BIHrrüblnas

Albúmina

TGP/ALT

TGO/AST

IGC

• 1

2
" 3 "

1
2
3
1
2
3

- 1
2

" 3 "
1 •

. 2
3
1

' 2
3
1

" 2 ~ "
" 3 -

1
2
3
1
2
3
1
2
3
1

,2
3
1.

•2
3

Mínimo

7,0
7,0,
1,6"

2000
420
250

8000
11000-
262

, 63
43 i.... ^

6
. 10 ,

0
-..ai.™
" , 5 - •

. 1 •

20
- - " • 4 4 - —

"""38
23

' 17 '
43
,18
,26
,10
.9
1£ ..
,9
8

' • 7 • •

3
11
9 '
4 -

Máximo

18,2
16,6
18,9~~

11200
10900
2S600
491000
452000
630000 ;

430

' 485- -J
866
325
79

380
6,1

- 2,7
104,0 -
412

" 397
1206
446-
740

14,19
6.90
9,80
5,7
6,8 '
5,3 .
750
184
618
973
483

- • -744

Media

14,432
12,825

~ 11,579
5498,73
4610.59
5125,59

210243,32
212835,82
200829,53

100,69
102,51

" 109,54
33,22
31,83 .'
37¡94 .
1,113

• 1j115'
1,440
170,24
143,57 "

"""141,64"
263,77

• 207,53
181,08
1,0898
,9513

1,0239
4,261

. 3,818
3,233
48,49
40,93
45,42
49,42

' 59_,7O
" 65,86

Error
estándar

,115
,302 '

""".tes ~"
99,73
240,85
207,32
4364,53 ,
11969,73
6136,18

2,11
S-.36 '

*~'3r85 -•
1,68
1(81
2,13

2.490E-02
5,214E-02

,321
3,35

" "7 ,03 •'
~*"3,35™"

14,29
-16,80 .

-. .10,23
9,821 E-02

.16.15
6.669E-02
3^72E-02
- ,130

5.789E-02
3,66'

- 4^8
3,24
4,29

• 9,95-
• 4.72.

Desviación
estándar

1,9Se
• '2,436
•"•2,996""

1724.56
1986,95

.3760,50
75343,43
97976,43
109251,57

36,17
- 51,71'

69t'67' "
28(73
14.74
38*29
.428
,424

5,790
55,99
54,91 .* "
55;98
191,20
101,38
114,78.
1,5373

..1,0955
1,0816

'• .646
,984
,969

62,71
40,14
58,37
73,40
80,22
82,21
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Tabla Sfoonfc): Estadísticas descriptivas de los datos de
laboratorio expresados ñor gruño de IGC.

LAB

Fosfatasa
alcalina

Deshidrogenasa
láctica- •

CPK

Ami.lasá

lípasa

GGT

Ackfo úrico

Número de COA

Número de CD8

l.ogiO carga
•viral - • -

IGC

1

2
3
1

2
3
1
2
3
1
2
3
1.
2
3
1
2
3.
1

-2
3

"1
2
3
1

•2

3
1

2
3

Mínimo

34

-49
26
93

87
62
25

• - . 1 Z -
. 6.

23
77
4
22

' - 5 5 <•
2
15

• 11
3

2,3
2;2

• ,5

3
6
1
12

• 2 5 " ••

•. 1 9
1,698970

1,977723
1,763427

Máximo

1455

1085
3203
3340

836
9322
415

-••251 ,
1193.
1444.
4059
1700
1250

• ,-81 •
860 ,

1182
• 437-
1156.
9,2
10,7 .
15;©
893
1214
'995
3355
1919-
2954

6,495622

5,925312
6,292256

Media

176,52

152,71
223,53
412,10

.355,70
599,06
122,03
70,20 •
104,84
162,38
209,13.
198,04
326,82
66,75
161,64
113,06

- 139_,33
178,13
6,032
5.041
5,193
275,99
193,45
150,50
1009,37
-769,58
672,69

4f260549

4,302768
4,050124

Error
estándar

10,30

22,06
19,71
19,07

23,35
59,22
16,74

. 45,33
.22,24
.11,28-
47,16

-26,87
123,34
5,98
49,00
35,30
71.83-
33,55
,219
576
,217.
10,87
20,18
14,04
33,26
49,84
55,79

7,684897E
: -02
,156097
,168601

Desviado
n estándar

167,72

169.48
323.80
305,20

160,11
868j11
97,61

- 101^36
20045
1,39,93

- 231,06
, 289.40

409.08
"11,95
244,98
205(80
-175^5
249,64
1,642
2,373
2,683
194,98
177,08
154,41
575,17

• 425;84
574,42

1,045259

1.103779
1.131011
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Tabla n°6.MorbimortaKdad En Pacientes Con Hiv/Sida

HECMNSXXI

COMPLICACIÓN
NEUMONIA POR P. CARINII
TOXOPLASMOSIS SNC
TB PULMONAR .
CMV DISEMINADO
NEUMONÍA BACTERIANA
TB SISTEMICA
LINFOMA
CR1PTOCOCOSIS.SNC
KApOSI DISEMINADO
MENINGITIS BACTERIANA
LINFOMA SNC
ENCEFALITIS VIRAL
HERPES DISEMINADO
LMP ' '
MIOCARD1OPATIA POR HIV
SEPSIS POR^ALMONELLA
HISTOPLASMQSiS PULMONAR
MAC ' - -
ADENOPATIA GENERALIZADA
ANEMIA • • '
ANGIOMATOSIS BASILAR
BtCITOpENIA

CANDiDtASIS ESOFÁGICA
CANDfDIASIS ORAL
CANDIDJASfS SISTEMICA
CONDILOMATOSIS ANAL
CORIORETINíTIS CMV
CRIPTOCOCOSIS DISEMINADA
CRIPTOSPORtDtASIS
DEMENCIA
DEPRESIÓN MAYOR
DERMATITIS SEBORREICA
DIARREA CRÓNICA .
ENDOCARDITIS
ENF. DE HODGKIN
ENTERITIS.HERPETtCA
HERPESS1MPLE
HERPES ZQSTER

CASOS
35
28
30
19
60
26
15
13
9

10
7
5
2
1
2
2
4
3
4
3
1

r 2

34
79
1
7

38
2
4
1
3
2

44
1
1
1

21
38

MUERTES
30
16
15
12
12
12
10
9
9
8
7
2
2
2
2
2
1
1
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Tabla 6(cont) Morbimortalidad En Pacientes Con fíiv/Sida

HECMNSXXI

COMPLICACIÓN

KAPOSI CUTÁNEO

LIPODISTROFIA

USTERIOSiSSNC

LITIASIS URETERAL

MIELOPAT'IA HIV

MOLUSCO CONTAGIOSO

NEFROPATiA POR HIV

NEUMONÍA VIRAL

NEUROPATÍA DESMIEL1NIZANTE

NEUROSIFILIS

PANCITOPENIA

PANCREATITIS

PANCREATITIS POR FÁRMACOS

PERITONITIS ESPONTANEA

SAMONELLOS1S

SÍFILIS SECUNDARIA

SINUSITIS

STRONGILO1DIASIS

SX. DESGASTE

TROMBOCITOPENIA

UVEITIS

CASOS

_30

1

64

MUERTES
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Anexo 2 gráficas:
Gráfica 1.

MORBIMORTAUDÁO J=N PAClEtTOS CON
VIH/SIDA

1 OCASOS

0 20 40 8d 80
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Gráfica 2.

Sobrevida de acuerdo a CD4

CD4

e20OaS0O

0 2000 4000 6000

1000 3000 5000 7000

•"Tiempo (en días)
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Gráfica 3,

Sobrevida de acuerdo a CD4

Hemoglobina (g/dL)

+ <8

•8912

* >12
2000 4000 6000

1000 300O 5000 7000

Hempo (en días)

« w CON
FALLA ™
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Gráfica 4. Sobrevida de pacientes con VIH/SIDA con HB

de 8 a 12g/dl según IGC

Sobrevida de pacientes
con VIH/SIDA con Hb de 8-12g

según I0C
1.2»

1.0
4--1—1-41 I---+-H— I-

IOCINI

O 1000 2000 3000 4000 50G0 60(10

TIíMPO EN DÍAS
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Gráfica 5. Sobrevida de pacientes con VIH/SIDA con CO4

MENORES A 200 según IGC

Sobrevida de pacientes con VIHfSIDA

con CD4< 200 estratificados por IGC

10

CE

m
8 6

• * + • ••!-»••
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IGCINI

3
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TIEMPO EN DÍAS
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Gráfica 6. Sobrevida de pacientes con VIH/SIDA según

estadio CDC inicial

Sobrevida de pacientes con

VIHsegún estadio CDC inicial

-1000 0 1000 2000 3000 4000 5000 6000 7

TIEMPO EN DÍAS
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Gráfica 7. Complicaciones «n ios patíentes coto SU>A 03,

según IGC

Compticacípnes en los pacientes

con SIDA C3, según IGC
5)

4i

3f
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• • 1
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Gráfica 8. Complicaciones en los pacientes con SIDA

IGC
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