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El s1ndrome de inmunodeficienciaadquirida (SIDA) e
una enfermedad descrita inicialmenteen el afta de 1981. po
el centro de control de enfermedades de Estados Unidos.

El agente causal es un retrovirua llamado virus d
inmunodeficienciahumana(VIH). el cual ae transmite po
contacto sexual, sangre y BUB derivados y de madres a hijos

El VIH infecta y dafia las células del alstem,
lnmuno16gico. del tejido nervioso. del Bistem,
neuroend6crinoy de loa vasos sangu1neos. favoreciendo e
desarrollo de defectos inmunoló¡:lcoB. trastorno;
neuroaiqu1atricOB y neoplsslas del tejido linfoideo
v8.acular.

Se encuentran estudios en el que algunos farmacol
prolongan la vida del paciente con SIDA. En Guatemala Bale
exlat.e un estudio que evalua la supervivencia de 101
pacil~ntes infectados por el VIH. pero existe e:
inconveniente Que la aran mayoria de estos pacientes nc
recibieron tratamiento farmaco16gico. debido al alto cost(
de los miemoB. El Instituto Guatemalteco de Seauridad Socia:
proporciona estos medicamentoB a 8ue afiliados. por l(
anterior se realizó eete estudio en el cual se evalua l~
supervivencia de 1013 pacientes VIH positivos que recibel
tratamiento farmaco16aico. Este se hace con la~ idea de qu~
ee tenga una mejor visión de la supervivencia de 102
pacientes a nivel de Guatemala. y que poeterlormente eJ
lector pueda comparar la eupervivencia que se reporta f
nivel mundial con la auatemalteca. El estudio nos indica qUE
106 pacientes que recibier6n tratamiento farmaco16gicc
aumentar6n su supervivencia. dieminuyendo al mismo tiempo Sl
mortalidad. Por lo anterior. podemos tomar el preeentE
estudio como parametro para futuras investigaciones}
comparar los esquemas actuales con loe que puedan surgir
durante los siguientesaffoe.



II .1>€FIN/CION y ANAUSIS 1>€LPRDElEHA

El SIDA~ la enfermedad que hizo BU aparición en el afio de
1.981 con cinco caeos de hombres jóvenes previamente sanoe,
que preeentar6n neumonia a Pneumocyetif!l

carinii. procesoneum6nico que se presentaba solamente en pacientes con un
sistema lnmuno16gico deteriorado debido a desnutrición.
enfermedades graves o debilitantee y por el uso de
qUimioterapia.El denominador común de eetos pacientes era
un sistema inmunologico

deficiente y conducta homosexual enla totalidad de loe oaeoe.( 3,9,15 )
En eee mismo aftoee preaentar6n 10e caeos de 26 hombres

jovenes que preeentar6n Sarcoma de Rapes1. enfermedad que se
presenta en pereonas de edad avanzada. El factor común en
estos caeos continuaba siendo un sistema inmuno16gico
dificiente y su preferencia

homosexual.( 9. 10, 15 ) .De los sucesos antes descritos la comunidad cientifica
se preocupó por

encontrar la causa de esta
inmunodeficiencia, iniciándoee aal una serie de
investigaciones llegando al afto de 1983. cuando el Doctor
Gallo informó que la.enfermedad podria sér transmitida por
un agente viral. relacionado con el HTLV. (

3, 10 ).En ese mismo afto el Doctor Montagnier descubre un
retrovirue aielado de un ganglio de un paciente con SIDA
denominándolo LAV. En el a!\o de 1984, en la ciudad de San
Francisco. el Doctor Levy aiala el virus causante de la
enfermedad llamándolo virue aeociado al SIDA ( 3, 10 ).

En el afto de 1986. el comité internacional para la
toxomanfa de los virus le denomino al agente causal de SIDA,
como el Virue de la Inmunodeficiencia Humana (VIH) (

3, 9 )
Deepuea de eeto la FDA autorizó el uso de los primeros

medicamentos que podrian ser utilizados en esta enfermedad.
ee observó que la supervivencia

aumentaba en los pacientesque tomaban los medicamentos a diferencia de los qUe no los
tomaban, POr lo que ee iniciaron estudios serioa en lo que
Be intentaba encontrar la dosis adecuada y

sl en verdadaumentaba la supervivencia;
lo observado fue unaSUpervivencia aumentada en los que tomaban 108 medicamentos.

En Guatemala. existe sólo un estudio que evalúa la
Supervivencia de los pacientes que se encuentran infectados
pOr el virus de

inmunodeficiencia. con la variante de que lagran mayor1a de 108 pacientes de eete estudio no recibfan
tratamiento farmaco16gico, debido a que no contaban con elrecurso economico para comprar BUB medicamentos.
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d los pacientes consupervivencia e
65 dias y laeEn otros paises la de 50-65% a los

2
3

3 afios. Ent at8lIlientoel!! a loa y
lt n

SIDA con r mantienenbuenas
1 hospitalRooeeve ectativ8.Sse ealizadosen e ha visto una~~~emaia ~~ee~~~d~~ rrecibido ~ra:~i~~~O'de~~e 1990d

"e19~~loe pa~v:~cia de 18.3 meeee.al perc deede el a!\o ':.ediooeU~~ado la terapia an;i~;r
de' infectolo¡ia. de~ venido~~~ la llesada al ::;;m~dadee infeccioeae; n~:voe fármaco eespecializado en eesquemae terapeuticoB

~ivencia de 106utilizando nuevos
han aumentado la S;;peinmunodeflclenciaque consideramo

f ~adoB por el virus epacientes in ec
humana.
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rrr. JUSTIFfCACfON

Actualmente el SrDA es una de las enfermedades en la
cual el hombre tiene puesto loa ojos. La atención mundial Be
centra en los avances que se obtiene de esta enfermedad qUe
cada día cobra más victimas. muchas de las cuales. son
víctimas inocentes. Se calcula que en el mundo hay una
infeccci6n por el Virus de Inmunideficiencia Humana cada 13
segundos y una muerte por SIDA cada 9 minutos. La magnitud
de eate problema ea cada dia mayor y

las peoresrepercusiones ee verán en loa próximos aftOB. Las
predicciones estadisticas eugieren que en la década de loa
años 90, habrá un incremento de 10 vecee el número de casoa
de SIDA y no menos de 40 millones de personas estarán
infectadas por el VIH para el afta 2000. Se ha visto que en
nuestros paieea. la pandemia a alcanzado caracter1sticas
catastróficas por lo su continua expansión es inevitable si
se no se cambian las costumbres o practicas sexuales de 108
grupos de riesgo.

Los diversos tratamientos farmaco16gicos. han venido a
prolongar la vida de 108 pacientes infectados. a diferencia
de afiOBanteriores, donde la probabilidad de alargar la vida
de 108 primeros caeos, erá más reducida. si este recurso.

El problema de los paciente infectados por el VIH en
Guatemala. es no contar con el suficiente recurso económico
para adquirir el medicamento, ya que en un pais en que el
80% de la poblacion es pobre, y

de eee porcentaje el 83%vive en extrema pobreza. .

Existe la necesidad de contar con un estudio sobre la
supervivencia de los pacientee infectados :POr el VIH que
hayan recibido tratamiento farmacólogiCo. ya que en
Guatemala actuamente. s6lo contamos con estudios realizados
a pacientes que no pudierón recibir ningún tipo de
tratamiento. De eeta manera, podremos tener una visión clara
de las ventajas con que cuentan los pacientes que utilizen
medicamentos

4

l ---

IV.Og}8fVOS

r~nAT"R 1ea

i de los pacientesEvaluar la Su~~v;;::~~ento farmaco16gico.
positivoS que han recib

VIH

'RADP.~{fi.~OB

1 pacientes que hansupervivencia de os
loa que no hana. Comparar la farmaco16gico con w

recibido tratamiento
recibido.

b. d 108 pacientes.Identificar el sexo e

la edad de los pacientes VIH.Determinarc.

d.
1 enfermedad.el estadio clinico de aIdentificar

d loe pacientesmortalidad especifica ee. Determinar la
VIH positivos.
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v. ~VrSrÓN ¡:r¡:U04MFrCA

A.'[)P-finiC!:l6n

SIDA enfermedad de la que
primera vez en el afta de 1981. El

6e tuvo. conocimiento por

CDC (Center Diseaae Control) de Af{imer 1nforme provino de

el caso de 5 hombres jóvenes 108
anta. el cual describió

a Pneumocistye carinii, enfemed~~ales pr~8entar6n neumonía

anteriormente en individuo
que Bolo se presentaba

debido al uso de ant~ne~uel
,presentaban lnmunoBupres16n

leucemla. desnutrición E t
P 8aleoa. enfermedad grave

hospital de los Angeles'
s 08 pacientes provenían dei

en New York se present~r6n 26
En la costa oeete de 108 USA

presentaban sarcoma de Kaposi ~aBos de hombres jóvenes que

de ,muy al te. malignidad que 'se
umor de la piel que resulte.

Afrlca. en hombres ancianos
presenta en regiones como

judioB o de mediterraneos Él et personas descendientes de

en estos 31 individuos fu
actor común que Be encontró

sistema inmunitario de:Éicie~t:u
tendencia homosexual y un

presentaban indicaba un gra elf
ya que la enfermedad que

adquirido el cual se nombro ~'Si
e
d
ecto inmunologico de tipo

Adquirida" . n rome de Inmuno Deficiencia

"

El término "adquirido" . .
inmunodeficiencia" impli

s~gnif1ca contraido

defectuoBos contra infecc~~n::C;ni~mosé de defensa corporai

aYUda a identificar una enfermed d
e t rmino "eindrome" nos

a particular.

B. HiRt.n.,.1~.

Estudios retrospectivos
presentarón 108 primeros casnooss~ndican que desde 1978 Be

Africa. En el MO de 1981 el G t
e SIDA en USA. Haití y

~e la enfermedad que daBa
o ltli~lb seBala la existencia

omosexualee, llamándola Sin
e s1stema inmunológico en

Adquirida. Ellos afirmaban qdro~e de Inmuno Deficiencia
~roducida por una serie de ee::mula tenfermedad pudiera Ber

1
omosexuales, en sus prácticas se

an les que utilizaban loe

Os ca808 reportados en Estados Un~a e
f
s. En ese mismo afio.

Se iniciarón 1
06 uerón de 337.

cO
i
nclUBión que la enfe~:ed:~tudiOB

y se llégo a la

v rus.(2) era trasmitida por un

En el a!\o de 1983 el D
Pasteur de Paris, public'aun r.

Montagnier del instituto

haber aislado un retroviruB de unnforme en el que describe

SIDA. a este virus lo 11
ganglio de un paciente con

total de pacientes habia :eo:t
LA
d
V,(1,2,3) ese mismo afío el

a o a 4100 casos.

6
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Durante 108 af'iosde 1983 a 1984 se aielan los virus
asociados a la linfadenopatia (LAV). virus humano
linfotr6fico 111 (HTLV 111), loe cuales se conocen
actualmente como Virus de Inmunodeficiencia Humana (VIH). En
Guatemala se reportó el primer caso de Sindrome de Inmuno
Deficiencia Adquirida en el af\o de 1985 iniciándoee el
desarrollo de métodos de análisis

y detecci6n de anticuerpos

VIR, comenzando eee mismo afio lae pruebas para desarrollar
un medicamento que curara la enfermedad. Las pruebas
continúan Y muchos medicamentos experimentales han surgido.
pero en la actualidad un medicamento que cure la enfermedad
no ee ha creado.

C.Rt1nloa:1","

El Virus de Inmunodeficiencia Humana es el causante del
Sindrome de Inmuno Deficiencia Adquirida, el cual pertenece
a la claBe de 108 retrovirus, inicialmente se peneó que la
enfermedad era causada por un Oncovirue. Se conocen
actualmente doa subtipoe de VIH los cuales son el VIR,

y el

VIH2. El VIHl es el que mas esta relacionado con el
SIDA.(8,23. 22).

El VIH contiene una particula esférica de 80 a 100 nro.
la cual poeee 3 capas:

1. Interna o nucleoide contiene RNA

2. Capeide ecoeaédrica
3. Envoltura derivada de la celula huésped

De la envoltura se derivan las 77 proyecciones externas
de los antiaenos de histocompatibilidad de la clase 1

y

II(3.2)

Una caracteriatica importante de eete virus es la
riqueza de genes y proteinas reguladorae, que regulan la

interacci6n viruB célula de ahi BU patogenicidad.

Debido a que el virus del VIH posee sólo un ácido
ribonucléicoY no cuenta con un citoplasma, necesita de una
celula para poder tomar su energia y sus materiales para
poder construirY formar nuevos virus por lo cual se le
llama un "parásito intracelularobliaado". Para poder
realizar el VIH una replicación necesita de una serie de
pasos que mencionaremos a continuación:

7
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D. CicloA dA ~eDlicRciñn~

1. Absorción: Fusión e internalización del virus. En la
primera fase de la replicación el antigeno P120 que es el
antigeno de entrada del VIH. se une al receptor CD 4 de los
linfocitos CD 4 aunque en el cuerpo existen otras células a
las cuales el virus del VIH se une con muy alta afinidad.
las cuales son: monocitos macrófagoB. células de la
microglia, linfocitos B. células de langerhans, células del
carcinoma del colon. fibroblastos, células de linea gliana.
células gliales primarias. Las células afectadas son
aquellas que expresan el receptor CD 4 directamente como los
linfocitos CD 4 (3,2,22,23)

2. Transcripción inversa e integración: Después de la
entrada. se inicia la transcripción inversa que consiste en
la primera cadena de DNA que resulta del RNA viral, todo
esto es mediado por la enzima transcriptss8. inversa que se
encuentra en el virión. Depués de este proceso, se inicia la
formación de la segunda cadena mediada por la ribonucleasa
H; esta enzima degrada parcialmente el RNA original. De esta
manera se forma el DNA de doble cadena, que se integra al
DNA celular por acción de la integrasa vira!. Durante este
proceso se forma el provirus.

3. Latencia:Es un periodo por el cual el provirus ya Be
formó y no se continua reduplicando. en esta etapa no se
produce alteraciones patológicas por lo tanto. no produce
enfermedad.

4. Expresión genética temprana o tardia: Comprende los
genes reguladores tat y vps y la expresión senética tardia
comprende los genee estructurales y

enzimáticos gap.pol.env. asi como del gen regulador rev de los cuales su
función es la de facilitar el transporte de RNA al
citoplasma.

5. Morfogéneeis y salida: El nucleoide se forma debido
a que la ribonucleoproteina se adiciona en el citoplasma.
formando de esta manera, el nuevo nucleoide que contiene el
RNA y la proteina gap y po!. Despues de finalizado este
proceso se moviliza hacia la membrana celular, donde las
membranas lipidicas de glicoproteinas 108 recubren. En el
momento de la salida se produce la miristilación de la
proteina P 27, favorecido por la proteina Vpu y después se
desprende de la célula. formando así un virión infeccioBo.
Los primeroe tres paeos constituyen la primera mitad del
ciclo de reduplicaci6n y conduce al establecimiento de la
infección. los dos últimos pasos constituyen la segunda
mitad del ciclo y conducen a la enfermedad. (2)

8
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icidad son complejos
y

s mecanismos de patogen 1 la la euceptibilidad~ n de la interacci6n virue cé u h~ sufrido infección~:P:~t:s varia en algunas cé~aSenqU;ibroblastos y HHVá6 ~nr otros virus como en la patogenia es a
i~~~~~i~S T8.

d
otr

l
o fa

gpci~~. imh~::;~te ee produ
l
ce
d
n Vi~~li osilaci6n e a d forma contraa a.gom~letos. infecciosos.

1
bienbie~ mediante la formación de

~onducir a la lisia celu ar °n con micoplasmae o por
sincitioe. por inter~~~i~ndo a la destrucción celular.
Mls(euperantigenos). con

1 inTAOcihn DO~ VIH
F.

HiRtn.,.iA n"t:.11~l'IIl rlA A

que ee encuentra en el
Se dice que en la persona demoB ver un aumento de

periodio inicida: ::lU~~S i~;~~~~~~a~ pudié~~~~~cf~se~aree~:los n ve es
élulae Y durante la. pere en 10000

-
Conuna

~~ ~Bi:: n~ero ee puede elevar ~~~~~c~~nl de la función
~r~~aarrollo de }O3 s~nt~~l~sl~nfectadas disminuye hasta
inmuno16gica el

t n~:~~teede 1 en 10.(10)
1 en 100 Y even ua

t sintomáticoa elEn los pacisn es
d 50000/ml Yt alto como epudiendo ser an

d lleaar hastalibrea pue e
infeccioaaa.(10.22)

número ee eleva
el numero de virua
1000 particulas

infecta un paciente.Desde el momento en lqU~i::B prolifera. aunque a.
anotamos anteriomente. e

li ción por 10 que secomo
tea velocidadee de rep ca e evolución de lad

d
i
if~~~~irán diferentes eBtadiO~a d

b) fase intermedia os
~) fase precoz o agu ..enfermedad.
f
a

final o de crieis.crónica. c) ase

ti de este momentoda.La evolución a par r emisión
~~ ~:~:ti~:~~t~ ~:e~ntdie:te yde~:.,:~an~~:, d~atr~r:'lenci~
aunque la dosis infec andel virus Y quizá tambien, a
intrinseca de l~eB~~~:ta

e
del huésped. pod~~a ru::n~~capacidad de

alaunos autores opinan que tidad deimportancia. Aunqu~
t r importante debido a la cantransmisión e6 un ac o

las aecreciones.(10.2)virus que se encuentren en
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El paciente infectado cursará inicialmente con un
sindrome mononucle6sido esto se observa hasta en un 40% de
los pacientes. caracterizado por un aumento del 50% de
linfocitos atipicos en sangre periférica, también ee puede
observar una 1infadenopat la. En la piel se puede ver como
'caracteristica, un rash eritematoso macular no pruritico en
el t6rax que se extiende a los brazos y piernas. La causa de
este rash es desconocida~ pero puede eer el resultado del
dep6sito en la piel de complejos inmunes que se producen
durante la infección primaria. La linfadenopatia presente al
examen histológico, muestra una hiperplaaia reactiva. Eata
patológia es el reflejo del incremento en el número de
células blanc8.s(CD8) en los nóduloB linfátiCOB, esto es el
resultado de la respuesta inmuno16gica en contra del virus
de SIDA.. Otros signos de infección precoz incluyen
candidiasis oral~ ulceraciones en el es6faao o en el canal
anal. molestias gastrointestinalee, o una encefalitis. Eetas
condiciones aparecen de la la.. 2a. y 38.. semana.
desapareciendo y recurriendo al mes. Eventualmente el
infectado recobra su apariencia asintomática.(2,10)

..
En la mayoría de pacientes en el dia 20-30 de la

infección ira apareciendo el antiaeno p24 circulante. (2)

2. Fase intermedia'o cr6nica: Durante esta fase. que
generalmente dura varioe afios. la. actividad proliferativa
viral persiste. aunque a bajo niveL En la práctica en la
totalidad de los pacientes se puede cultivar el VIH tanto en
plasma como en células mononucleares; la actividad
replicativa vira1 estaria limitada no por anticuerpos. slno
por 1lnfocitoe T citot6xicoe activados y- especificos. Los
pacientes suelen estar aeintomátlcos sin o con adenopatlae.
plaQuetopenia o mlnimoB tranetornoe neurologicoB facilmente
detectablee ei se utilizan pruebas electrofislo1ógicas.

3. Fase final o crisis: El incremento de la actividad
redupllc.ativa del virus coincide clinicamente con. la
aparición de una aevera alteración. del estado general
(wasting syndrome) de infecciones oportunistas de cierto
tipo de neoplasias o de trastornos neuro16aicos. y a partir
de eete momento dlaanoaticamos que el paciente tiene SIDA.
La edad~ la actividad de riesgo a traves de la cual se
adquiria la infección y la forma de presentación. influyen
en la supervivencia. Otroe factores~ como la presencia de
diarrea. la hipoalbuminemia. los trastornos neuro16gicoB, la
hipoxia. la anemia. la leucopenia, la linfopenia y la
plaquetopenia y los nivelee altoa de neopterina~ también
empeoran el pronóstico.

10
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pntAR de t'l"JllnFal'liR1/m

1. Transfusiones: Esta se PU~de
p~~~~~~~~ ~~ a~~~~i~:que recibieron sangre. pla8~.

ieren que la progreeión desanguíneas. Hay e~tudiosi~~~u:n~iada por el estado clinico
la enferm

d
edadi ~u~t:d~er Aquellos que recibierón Banj¡re de

del dona.or n e - ó la enfermedad en 29 mesesindividuos que d;8ar:oli:rB~gre tienen mas oportunidad dedespués de haber ona o
1los en que loe donadoresdesarrollar el SIDA que aqU~es uée de eete periodo. Endesarrollaron la

1 enfer~~~~~tes ~e sanare infectada con elraras ocaaionee os rec
1 ede explicar debidoVIH no ~pa;ecen ~nfec¡f:~:~ ~~f~~~ad:: X:r el virus, o lasal bajo numero e c

1 virus del donador. Encélulas CD8 que reBpon~enl~~~~a e~ riesgo de adquirir lalos Estados Unidos ac ua m
unidades de sanare. O eea queinfección ee de 1/225000

d Sida Factores det 1 1% de loa caeos e.
d

represen a e
i t hemofilicos están en riesgo ecoagulación: Los pac en es

d bido a las transfusionesadquirir la enferm~dadla
c~agulación~ u otros derivadosaanguineas. fact~res

~á presente inicialmente en el plasmasanguineos. El v rus es.
atamiento que se necesita paray puede sobrevivir al tr

loa liofinizadoa, de lasproducir los criopreciPi:adoB
~III y IX La actividad delpreparaciones de los fa

l
c

°i
r
d
es

una vez qU~ el liofinizado esvirus puede ser reeetab ec a
reconetituido con agua.

" d part1culas infeccios&a delActualmente e~ numero e
de ser relativamente bajovirus en los factores VIII o ~Xjpuepensando en el potencial(10 PI/vial)

ti
El niv:lc:;cen~r~doB obtenidos del plasma. deviral que con enen o

e el riesgo Me arande demás de 2000 donadores. por lo
1 ~e contraer la infección .porlos pacientes hemofilicos eSt e

individuos ee encuentranel VIH. Actualmente. ea os
ee requiere que todas lasprotegidos de la infección ~rqueaulación sean tratadas conpreparaciones con factores e coa ,

calor.

2.Tranemisi6n Homosexual: ES¡~~i~:se~~~i~~~~~;~o:sn~~
indican que el recePto~ eni~a prr

el VIH Anteriormente semás suceptible a la in e~c
v~r~ ingree¡ra era necesariopensaba que para que e

ro nuevos estudios indicanabrasiones en el canali::~in:e hay células que pueden serque en la mucosadel n
IH Otro factor puede ser.directamente infectadas por ell V
li~uido seminal. Un riesgola ruptura de la mucoaa por e

1 lavado del canal anal.separado ee el que se prod ¡
uce

P~~a~ La transmisión de laantes del contactoanal gen.
a travee del liquidoinfeccióndel VIH por la parej~.

a bajoe niveles de losseminal ea incierto debido a o (10 a 50 particulasniveles del virus en el semen
infectanteB) .
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En la realización de
intercurso de la relación

otras prácticas sexuales en 1

bajo pero aún se mantiene
anal/genital, el riesgo es m:

VIH
el potencial de infección por :~

3.Transmisión Heterosexual" El
anal/geni tal intercalando i 1

mantener contactos

substancial de la infecció
vag na acarrea un riesgo

8:r causada por la preBenci~ ~~r e~lVIH. ~ infección puede

l~guidoB seminales o Beo . e ulas lnfectantes en loa

condiciones la infección enr~Clon;B vaginales. bajo eetas

la interacc16n de las cél la mu eres puede Ber causada por

cervicales, macrófagoB
.

li~f~~itinfect~~aBcon las células

cavidad uterina. El epitelio eBC~
o e ulae lineales de la

ser una barrera contra el viru
oeo de la vagina resulta

por procesos inflamatorioB ~. ~a cual puede Ber destruida

enfermedades de transmiei6
raumB.. Se sabe que las

infección(10.5)
n sexual aumentan el rieeo de

Recientemente se evidenció
antiespermicida(monoxidil 9} ~ue el uso de un componente

transmisión debido a la reac
ncrementa el riesgo de

la vagina. La parte maBcul~~6n
inflamatoria que produce en

ser infectada. por las cél 1
a ex:

~a relación vagina! puede

genitales de la mujer El r~
as ~n ectadas de los fluidos

una enfermedad venerea. en a~~g~ó
a~enta si la mujer tiene

una enfermedad de tI' i ~
n a ulceración del pene o

incrementa la POSibilid:smct:~nf
sexual en el hombre.

indican que loa hombres no c
n ección. Algunos estudios

a la infección. que loa circ~~unid
c
d
idadoa son más Buceptiblea

a os.

4. Tranamisi6n de madre hij
la madre al hijo está. r ~ dO: El contagio del VIH de

recién nacidos de e~r a a del 11% al 60% en los

investigadores han aieladoIDS.lre~ seropositivas. Algunos

y de la placenta lo miem
e v rus del VIH del tejido fetal

1
. o que en la le h

a gunas células infectadas de 1 d
c e. esehan aislado

transmisión debe encontrarse
a
~,

re. Pero la forma de

perinatal.
en e utero o en el periodo

Algunos investigadores h
cordón umbilical pe-o t

DO an encontrado virus en el
. ~ es os niños al d

encuentran seropositivos lo c
mes e edad se

ocurrió después del nacimi t
ual indica que la infección

los niveles de virus en el
en o

d
o durante el mismo. aunque

poder Ber detectados.
COI'ón deben ser muy bajos para

La transmisión de la d
relacionada con la ause

ma re al hijo debe estar

para el HIV. altos niver~:a d
de ianticuerpos nuetralizantes

niveles de CD4 en la madre.
e v rus en el plasma y bajos
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El recién nacido no sólo puede Ber contagiado en el
utero. sino también por el contacto de las aecreciones de la
madre. sangre

y liquido amniótico. Es de especial atención

el procedimiento
y la limpieza del canal vaginal al momento

del nacimiento para que no hayan eecrecionea de la madre en
el mismo y aei disminuir el riesgo de la infección. En el
casO de las infecciones después del nacimiento se pudiera
atribuir a la alimentación pero ee ha determinado que loa
niveles de virus del VIH en la leche materna. son tan bajos
« 1) que no podrian producir la enfermedad. además la leche
contiene
factores antiviralea o glicoproteinas que ayuda a evitar la
infección.

H.~AtAmiAntn rlp.lA infección

1.Zidovudina(AZT}: Medicamento que fue aprobado por la
FDA en 1990. para el tratamiento de la infección por VIH. el
cual es un análogo de la thimidina. potente inhibidor de la
replicación del VIH in vitro. siendo BU mecanismo de acción
inhibir la enzima, transcriptasa inversa

y de la sintesis

terminal del ADN. Se distribuye bien en todos los liquidos
corporales. atravesando la barrera placentaria

y

hematoencefálica'. Algunos estudios Buguieren que altas dosie
pueden causar deformaciones en el feto~ pero estos estudios
sólo se han realizado en ratones Y dosis tan altas que no
serian tolerados por los seser humanos.(18) El ueo del AZT
en loe pacientes cauea un aumento en los CD4 en
contraposiciónY disminuye los niveles de antigeno P24. Los
pacientes refieren una sensación de bienestar al estar
utilizando el medicamento(14). El uso crónico del
medicamento cauea que el virus ee vuelva resistente 6 meses
depuee de iniciado el mi5IDo. además los efectos secundarios
que presenta son anormalidades hematológicas. incluidas
macroci tosis. anemia y neutropenia. todo eato debido a la

depresi6n de la médula ósea. Algunos pacientes necesitan de
transfusiones o del uso de eritropoyetina recombinante
humana(8) .

Existe la tendencia de que algunos la utilizan en
estadios temprano s de la infección. mientras que otroe.
esperan hasta que el nivel de loe CD4 disminuya hasta 500.
pero hasta ahora. no se ha encontrado una diferencia
substancial para el inicio de la. terapia

2 -
DIDANOSINA( ddi): Es un análogo de los nucle6aidoa

purinicos. su mecanismo de acción es similar al del AZT. Al
igual que el AZT. el ddi produce un aumento en los recuentos
de CD4 asi como una disminución de 108 niveles de P24 en
sangre; además los pacientes presentan una ganacia de peso y
una sensación de bienestar. La utilidad de este medicamento
ee que ee puede utilizar en aquellos pacientes que
desarrollaron resietencj,a al AZT. El tratamiento con ddi
provoca un mejoramiento en la mayoria de pacientes pero no
en todos. (22,2)
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La toxicidad observada consistió
neuropatia periférica. y hepatitis,complicación seria ee la pancreatitle.

en pancreatitia.
pero la única

3. ZALCITAVINA(ddc): Este medicamento in vitro es 100veces más potente que al AZT. siendo el mecanismo de acción,
similar al del AZT. Penetra parcialmente al cerebro. (2.22)

El paciente inmunocomprometido que utiliza estemedicamento presenta disminución en 108 niveles de p24. lomismo gue aumento trasitorio de 106 niveles de CD4.

Los efectos tóxicos Bon fiebre, exantema. estomatitis
aftosa . nueropatia. no presenta toxicidad hematológica.

'4.Alfa interfer6n 2b: Medicamento de origen
recombinante que ee habla utilizado en el tratamiento de
enfermedades onco16gic8.s -por BU efecto sobre la expresión
del oncogene. antiproliferativo. función inmunomoduladora.Interfiere con el ensamblaje y

la liberación de laaparticulas del VIH, inhibe la replicacion viral en las
células mononucleadae

P6riféricae.
El interfer6n alía presenta

actividad antirretroviralin vivo. que reaulta más evidente en 10e pacientes con
linfocitoa CD4 elevados. Tiene actividad antitumoral en el
earcoma de Raposi, con un porcentaje de resPUesta que oBcila
entre el 20 y 67 %. La mejor respueata ee obtiene en loe
pacientes con CD4 mayores de 350.

En algunos pacientes produce fatigae. malestar general,
mialgiae, cefálea y sensación diBté~ica.

I. SUDervivenda de los nacientes; La probabilidad de sobrevivir, según
estudios realizados en otros países sin tratamiento, es de 2 años en nn
porcentiYesuperior del 30-50% y en porcentaje inferior de] 10-20% a los 4
años de] diagnústico. Con el tratamiento las perspectivas de sobrevivencia
mejoran del 50-75% a los 365 dlas de] diagnóstico, y parecen que estas
espectativas se mantienen buenas por 3 años. En Guatemala para el año de
1993 ]a sobrevida para los pacientes con tratamiento es de 18.3meses y para
los pacientes que no reciben tratamiento es de 5.8 meses segun estudio del
doctor Mejla y colaboradores, realizado en el Hospital Rooseve]t(no se
menciona el tratamiento utilizado).
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varias clasificacionesC1AR1fiC!Ard6n np-l VTH- Exi6t~: enfermedad.tales como:;~ra detsrminar lo~ es{adi3¡;'cde clasif1ceción de ~av~~~os.La clasificación e a
R d Y

,
la clasificaci6n de a -

lai6 de Walter ee
e esta esclasificac

Ó
n

de la OM8:Considera.mos qUtilizar en losCla~ificaci n
ás fiable para u

unclasificación clinica
0:8 hizo la misma. basándose den

26pacientes, ya q~e la
907 pacientes infectad~s.

~incoestudio realiza o
~ distribuidos en ~sdiferentes hospita ee,

dli i y compren econtine
Lsnte~iaeificaci6n es báa

I
ic

I
am
V) ent~e~tr~ ~: los estadiosdos de - . ) gún lacuatro eBtadi

b
os
la~~~~: en tree BUbgrUPOB

20
(
o
A
/'mm
B,C

y '5~~/mm) oe pueden BU c
t de corte~1frs de llnfocitosCD(

4
(~': d~ corte 1000/mm y 2000/mm)

de linfocitoe totales pun

IH Propuesta por la OMSClasificación del V

Estadio I
'co- Paciente asintomát~izadaspersietentes- AdenopatiaB

i
ge
t
ner
á~iCO actividad normal- Nivel 1: As n om

di 11
d 1 eso habitual~s~:rd~da de peso de menos d~~;-~s e(d:rmatitis seborréica~- Manifestaciones cutáneas orales recurrentes.quellitlito onicomicosis. ulceraeprur .

angular)
te los últimos 5 afiOB j sinusitis- Herpes Zoeter duran

i ltae recurrentee(p.e .-Infeccionesrespiratorae a.
1bacteriana)

eintomas, actividad norma.- Y/o nivel 2: Presencia de

Estadio 111
d ás del 10% del peso habitu~l

evolución- Pérdida de peso e ID
cada de mas de un mes e

d- Diarrea cr6nica no exPl\ante o intermitente) no explica a- Fiebre pro longada (COrS
iónde más de un mes de evo uc

- C didiasis oral (Muguet)a.n
i al vellosa

añ- Leucoplaqu a orl
durante el último O

(P ej neumonia.- Tuberculosis pu m~aa:terianaB severas --- Infecciones
d 1 tiempo

piomioaitis)
encamado menos del 50% e- Y/o nivel 3: Paciente

ultimo del mes.

1

1S



--- -~

Estadio IV

= N
Waeting Sydrome según definici ón

~umonia por P. Carinii
de 108 CDC*

- Toxoplsemoels cerebral
- Criptoeporidioeis con di
- Criptococosle extrapulmo~rrea

de más de 1 mes

Enfermed d
sr

d 1
a por CMV con afectación d

el higado. bazo. ganglio linfáti
e otroe órganos aparte

- nfecci6n por el virus del
cos

.más de 1 mes de durac i6n o vi
Herpes simple mucocutáneo de

- Leucoencefalopatia multif
c~ral de cualquier duración

- Cualquier mico i
oca progresiva .

hietoplsemosie. COCCid~O~dom~ndéfi)a
diseminada (p.ej,

- Candidiaele eeofágica, traq~~:18
- Infección diseminada por Mi b'

bronquial o pulmonar

- Sepeia por Salmonella sp d~~
aoterias atipic&a

- Tuberculosis extrapul
. erente a S. typhi

- Linforna
monar

- Sarcoma de Kaposi
- Encefalopatia por VIH
- Y/o nivel 4 paciente
ultimo mes

según la definición de 108 CDC**
encamado mas del 50% de tiempo el

*
Pérdida de peso de más d

diarrea crónica (> 1
el 10% del peso habitual

fiebre crónica (> 1 m::~)n~Oeexiiicada o debilidad crónic:a~

** Hallazgos clinicos d t
xp cada.

~ue interfieren con la a~tl:~:JO%rOB
cognitlvoB o motores

argo de aemanas o meses en
aria, que progresan a lo

diferentes a la infección por a~;:nCia de otras enfermedades
que puedan explicarlo.
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1. Tipo de estudio

El Estudio es del tipo caBOS en serie lo que permitia
realizar una investigación de tipo descriptivo

retrospectivo

comparativo. Conociendo de esta forma. la evolución de la

enfermedad en los pacientes que han recibido
tratamiento

farmaco16gico. no interveniendo de forma alguna en 10B
tratamientos utilizados ni en las doais; ya que el estudio

ea de tipo obaervaclonal.

2. Selección del objeto de estudio:

Fueron los expedientes clinicos de 122 pacientes
infectados por el VIH que conaultarón al servicio de
infectológia del Instituto

Guatemalteco de Seguridad

Social,durante el periodo comprendido entre el 1 de Enero de
1993 al 31 de Diciembre de 1995.

3. Criterios de Inclusión:

-Paciente con infección
por el VIH diagnosticada

por

d~s test de Eliaa o Serodia
y test confirmatorio de Wester

Blott.

-Que el paciente ee encuentre vivo o fallecido,
pero,

que haya consultado durante el periodo del 1 de enero ~'
1993 al 31 de diciembre de 1995.

..'

-Que sea afiliado al IGGS

-Que el
sintomático.

paciente encuentre asintomático o
se

4. Criterios de exclusión:

- Factores de riesgo de contraer la enfermedad.
debido

a que esta información no siempre se encuentra en las
papeletas. ~

5 - Material de estudio:
La totalidad de 108

expedientes clinicos de los

pacientes vistos durante 106 últimos tres afiOB.

11
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6. Variables

Var1Ib1e

Supef"o'tvenda

E...

Sexo

Tratamiento
FBrmacológlco

Estadio

-

-- -

Concopt\JII

C,scrb como el tiempo

d'vldldeI~dtldt
que le pre..ri:8

'a entero
meded hllt8 que taIItc.
0.1 tjempo que tlplldente
hl \IMdo con ti ~

TI.mpo trInKun1do dad.
.1 n8CImI8nb:I. DurIcI6n de
I8WiI.

Dw.r.ndI ftlbl Ycon~
tIva del hombre Y De la mu-

jtr.

Otftn!do como ti uso dt

tarmacO!l en ril prevención

yU'8tlmltnto 0.111 .nttr.

mededel.
.

Modo de s.,.. .1tuacI6n O-
una ptrIOI'II o CON, o_.

C8ntIdII1 proporclOl'llllJg

o.tunclOMtc~
te. I pob!acIór! o tiempo

O_do.

Optrldonll
Se tornaran I8PSOI de

tiempo que .. c»vIcIiran en

Intervalol de 6 m....
BlSando.. en '1 cJesmc.
d6n d." OMS pera medir

..--...
SI ITIIdIriInlflos

SI dMdIr1i en mascUlino y

femenino.

S. mecllri dMaltndo los

pacientes en grupo.. por

w. que han uttI%8do mo-

noterepla con Ker, los que

han utilIzado AZr +

1nte~r6n. 108 que hen

ut1Uzaóo AIr + Inm'19rón +
Oldanoslna o zBlcll:BVlnB

Se rntcflri uIiHundo ¡,

c/U/ncld'" cInIca O. lo
OMS,II cual consta de

~ ISt8d1o..Ap\nando en

!-
papeItte., estBdio que

pmtntctn18-
contUlta

s. tJMaIr1 en \1M) y

,",..Ido
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Eselll d, MtdId6n
IntoNllol

R.z:6n

Normal

NomIntI

0n0ntI

NomIntl

-- - - --

7. Ejecución de la investigación:

Se inicia la investigaci6n solicitando en la unidad de
infecto16gia los expedientes de los pacientes atendidos los
treS ultimos afios. Loe expedientes se encontraban ordenados
deacuerdo al sexo

y al numero de afiliación. Encontrandose

un total de 93 expedientes. Se le consulto a la secretaria
ei existian más expedientes. indicando que 108 pacientes que
hAn fallecido. 6ue expedientes 60n enviados al archivo del
hospital de enfermedad comun

y que 108 numeras de afiliación

ee encontrarián en loe libros de egresos
y defunciones.

Despuel9 de determinar el numero de pacientes fallecidos
durante los ultimos tres af'íos.se solicito al archivo que
fueran proporcionados 1019 expedientes. Toda la información
fue recabada en una boleta de recolección de datos disef'íada
para el estudio.

Los pacientes que ya no asistian a BUS citas se logro
determinar si habian fallecido o no gracias a la
colaboracion de la trabajadora social del servicio de
infecto16sia. ya que la misma 6e comunico con 108 pacientes
por medio de telegramas

y de llamadas telefonicas.

8. Procedimiento eetadistico de los resultados obtenldoB~

La tabulacion de 106 datoa se hizo de forma manual.
posteriormente a que todos los datoa fueran registrados en
el instrumento de recolecci6n de datos. la que fue llenada
en su totalidad por el investigador.

Luego que la información fue tabulada se realizarón 108
cuadros y grafic8.s en una computadora personal Epaon. para

la realizacion de 1a6 graficas se úti1izo el programa Excel
y para los cuadros se útil izo el programa Microsoft Word.
ambos programas de WindowB 95.

La presentación de la información
incluye la e dos

técnicas estadieticaa conocidas. es decir la forma tabular Y
la forma gráfica.
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9~ Grafica de Gantt

1.Selección del t8r1'18 del proyecto de imastigaclón

2. Eltcclón del asesor y
rr.tSOf

3. Recopilación del m8ltfi81bIbIIogrsIco

.. Eleb0F8dón del proyecto conjunfam8lll.con
85"01' nmsOf

5.Aprobación deJ proyecto por 81 comile d8 MstlgedOn del Hospital
COr'I4e 58 efectuó el 8studKI

6.Aprobaci6nd8lproYlldoporleUnI!IeddtttSis
7. Diseno de los Inslrum8l'llOS que se utilJzaran para la recopDaclón da la información.

a. Ejac:ución del trabajo da campo.
Q. Procasamltnto di rtlsubldo, .!abmci6n da tablas

'1
gnfficas.

tO. AneUsis y cftscusiónde resullllÓOS.
11. EI8bor8d6n de concklsionss, f&CMnIndaclOnes

'1 resumen
12. Presant8C~ndeI1l'lform8fin8fP818C:OII'8CClorlls.
13. Aprobac:IOn dellnfoone anal
14. Impresión dal inf1mne final J trámfas IdmInistratr-os
15. ExamenpCIblicode defansadi IaI.sIs.
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10 - Recursos

a Recursos económicos.
Aportados por el investigador

b. Recursos Fisicos
d 1 H epital de infecto logia del*Inetalaciones e o

IGSS.
lt*Archivo de loa pacientes que consu an

*Computadora Personal

c Recursos Humanos t ti o del Hospital.
*Personal paramedico y adminis ra v

de Infectologia del IGSS.
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6RUPO ETAREO MASCULINO FEMENINO TOTAL

(A~OS) No. No. No.

O - 10 1 O 1

11 - 20 3 O 3

21 - 30 4& 7 53

31 - 40 33 9 42

41 - 50 1& 3 19

51 - &0 1 O 1

&1 o .ás 3 O 3

TOTAL 103 19 122

- --

~ --
1

CUADRO No.!.

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES VIH pOSITIVO SEGUN EDAD Y SEXO
ATENDIDOS EN EL SERVICIO DE INFECTOLOGIA DEL HOSPITAL 6ENERAL
DE ENFERMEDAD COMUN DEL 1.6.5.5. DURANTE EL PERIODO DEL 1 DE

ENERO DE 1993 AL 31 DE DICIEMBRE DE 1995.

*
FUENTE: Boleta de recolección de datos.
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SUPERVIVENCIA MASCULINO FEMENINO TOTAL/. "(MESES) No. ""No. Nó.
O & 22 2 23.

7 12 '31
"

," 35

13 18 19 5 2"
19 2" 17

"
21

25 30 8 2 10
31 - 3&

"
O

. "37 "2 2 2
"TOTAL 103 19 122

TRRTAMIENTO PACIENTES
UTILI ZADO No.

RZT 10

AZT
+ 28

g-INTERFERON

RZT +
a-INTERFERON "9

+ DDI- + DOC'"

NO--
RECIBIDO 35
TRATAMIENTO

TOTRL 122

""
- - - -- -~

I

- - -

CUADRO ~ s.

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES VIH POSITIVO SEGUN
SUPERVIVENCIA ANTEDlDOS EN EL SERVICIO DE INFECTOLOGIA DEL

HOSPITAL GENERAL DE ENFERMEDAD COMUN DEL I.G.S.s. DURANTE EL
PERIODO DEL 1 DE ENERO DE 1993 AL 31 DE DICIEMBRE DE 1995.

*
FUENTE: Boleta de recolección de datos.

24
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CUADRO No. ~

DISTRlBUCION DE LOS PACIENTES VIH POSITIVO SEGUN
TRRTAMIENTO UTILIZADO QUE HRN SIDO RTENDIDOS EN EL SERVICIO

DE INFECTOLOGIA DEL HOSPITAL GENERAL DE ENFERMEDAD CDMUN
DEL I.G.S.S ~ DURANTE EL PERIODO DEL 1 DE ENERO DE 1993

RL 31 DE DICIEMBRE DE 1995.

- FUENTE: Boleta de recolección de datos.

. DD1: Didanosina.

** DDC: Zalcitavina.

*** No continuaron con sus controles.
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ESTADIO MASCULINO FEMENINO TOTALCLINICO No. No. No.

1 17 4 21

II 31 8 39

III 22 2 24

IV 33 5 38

TOTRL 103 19 122

MORTALIDAD PACIENTES
No.

VIVOS 93

FALLECIDOS 29

TOTAL 122

-v --- -

CUADRO ~ :!.

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES VIH POSITIVO SEGUN
ESTRDIO CLINICO, RTENDIDOS EN EL SERVICIO DE INFECTOLOGIR

DEL HOSPITRL 6ENERRL DE ENFERMEDRD COMUN DEL I.6.S.S. DURRNTE
EL PERIODO DEL 1 DE ENERO DE 1993 RL 31 DE DICIEMBRE DE 1995.

. FUENTE: Boleta de recolección de datos.

26

CUADRO~ ~

EGUN MORTRLIDRDNTES VIH POSITIVO 5 A DELDISTRIBUCION D~T~~~I~~~l~N EL SERVICIO DE ~N~E~T~LO~GRANTEQUE HAN
5~~~ERAL DE ENFERMEDAD COMUN D~~ DiciE~B~E DE lqq5.HOSPITAL

DE ENERO DE lq93 AL 31EL PERIODO DEL 1

recolección de dato~.
. FUENTE: Boleta de
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SLPERVIVENCIA CON TRATAMIENTO SIN TAATAl'fIENTO TOTAL(MESES)
No.

VIVOS FALLECIDOS VIVOS FALLECIDOS

O - Ó 1 O 1 O 2

7 - 12 Ó O O O Ó

13 - 18 3 O O O 3

19 - 24 1 O 1 O 2

25 - 30 4 O 1 O 5

31 - 3ó 1 O O O 1
37 - 42 2 O O O 2

T O TAL 18 O 3 O 21

SIN TRATAMIENTO
TOTAL

CON TRATAMIENTO No.SUPERVIVENCIA
FALLECIDOS(MESES>

FALLECIDOS VIVOS
VIVOS

O 2
O O

O - Ó 2

O 4
O 1

7 - 12 3
144 O

10 O
13 - 18

12
5 O

24 7 O
19 -

Ó
2 O

4 O
25 30

O
O O

O
31 - 3ó O

1
O O

42 1 O
37 -

I

39
12 O

27 O
T O TAL

FUENTE' Boleta de Recolección de datos.
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CUADRO ~ ~

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES VIH POSITIVD SEGUN SUPERVIVENCIA Y

MDRTALIDAD EN ESTADIO 1, ATENDIDOS EN EL SERVICIO DE INFECTOLOGIA DEL HOSPITAL

GENERAL DE ENFERMEDAD COIUI DEL 1.6.5.5. DURANTE EL PERIODO DEL 1 DE ENERO DE

1993 AL 31 DE OICIEMBRE DE 1995.

* FUENTE: Boleta de Recolección de datos.

28
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CUADRO No. . 1

SUPERVIVENCIA
y

NTES VIH POSITIVOSEGUN DEL HOSPITALOISTRI8UCION DE
LO;:T::;;~ EN EL SERVICIO DE INFECTOL:¿A

1 OE ENERO DERTALIDAO EN ESTADIO 11,
DEL 1.6.5.5. DURANTE EL PERIODO

6ENERALDE ENFERMEDAD~ AL 31 DE DICIEMBREDE 1995.



COODRO No. {!

DISTRlBUCIQN DE LOS PACIENT
MORTALIDAD EN ESTADIO 111, ATENDI~SE~I~

POSITIVO SEGUN SUPERVIVENCIA V

GENERAl DE ENFERMEDAD CD"UN DEL 1 G S S
L SERVICIO DE INFECTDLDGIA DEL HOSPITII.

1993 AL 31" oE i)lCIE:=~~ ~~I}~RJODO DEL 1 DE ENERO DE

SlPERV¡VENCIA CON TRATAMIENTO
(MESES)

SIN TRATAMIENTO TOTAL

VIVOS FAlLECIDOS VIVOS
No.

FAlLECIDOS

O - . 1 1 O O 2

7 12 11 O O O 11

13 - 18 . O 1 O 7

19 - 24 O O 1 O 1

25 - 30 O O O O O

31 - 36 3 O O O 3

37 42 O O O O O

T O TAL 21 1 2 O 24

FUENTE: Boleta de Recolección de datos.
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SUPERVIVENCIA CON TRATAMIENTO
SIN TRATAMIENTO

TOTAL

(MESES>
No.

VIVOS FALLECIDOS VIVOS FALLECIDOS

O - . 3 2 O 14 19

7 - 12 3 . O 2 11

13 - 18 1 2 D O 3

19 - 24 O 3 O O 3

25 - 30 1 O O O 1

31 - 36 O O O O O

37 - 42 1 O O O 1

T O T R L 9 13 O 16 38

~ ~i- -

.

CUADRO No. 2.

DISTRlBUCION DE LOS PACIENTES VIH POSITIVO SEGUN SUPERVIVENCIA V
MORTALIDAD EN ESTADIO IV, ATENDIDOS EN EL SERVICIO DE INFECTOLOGIA DEL HOSPITAL

GENERAL DE ENFERMEDAD COMUN DEL l. G. S. S. OU_TE EL PERIODO DEL 1 DE ENERO DE
1993 AL 31 DE OICIE"BRE DE 1995.

*
FUENTE: Boleta de Recolección de datos.
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Análisis cuadro No. 1:
En el cuadro nos muestra la distribución porcentual~

según grupo etareo y sexo de loa pacientes VIH positivos. En
donde observamos que ee un problema qtie aqueja a la
población adulta. presentándose mayormente entre las edades
de 21-40 afios tanto en el sexo masculino como en el
femenino(84% y 66% respectivamente). Lo cual nos indica que
estas pereonas ee encuentran en edad reproductiva. por lo
que el contacto sexual puede-ser una causa por la que ee
ven mae caeos en eetas edades -

Se establece una relación hombre-mujer de 6: 1, siendo
mayor que la reportada en otroe paiaes. donde la indican Ber
10-20: 1. Por lo que establecemos que en nuestra población
estudiada ee mayor el número de mujeres infectadas. Esto a
pesar que 106 hombres en nuestros paises Bon 108 que mas
trabaja y por lo tanto son los que gozan de las prestaciones
del seguro 80cial.

Análisis cuadro No. 2:
En este cuadro podemos establecer que el periodo en que

más se observa la supervivencia de loa pacientes ee de 0-24
meeee. con un porcentaje del 85% del total de los pacientes.
La supervivencia no varia en hombres y mujeres hasta loa 30
meses de supervivencia. pero la supervivencia hasta loa 42
meses en el sexo masculino ea del 2 %. mientras Que el sexo
femenino es del 10 %.

Análisis cuadro No. 3
En eete cuadro podemos determinar que e1 tratamiento

que se utiliza con mayor frecuencia ea la combinaci6n de
Zidovudina. Interfer6n. Didanosina o Zalcitavina. Seguido
del grupo que utiliza la combinaci6n de Zidovudina e
Interfer6n. por ultimo el grupo tratado con Zidovudina.. Ee
importante tomar en cuenta el grupo que no recibio
tratamiento farmacológico. ya que este grupo nos sirve de
base para asi tener un grupo control dentro de nuestra misma
población. Con respecto a loa esquemas eabemos que un
esquema risido de tratamiento no existe y que dependiendo de
la evolución clinica se dan los medicamentos. Actualmente
existe una tendencia a nivel mundial de utilizar mas de tres
medicamentos en los pacientes infectados por el VIH. La
monoterapia con Zidovudina esta indicada en los pacientes
que se encuentran asintomáticos.
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Análisis cuadro No. 4
Este cuadro noa muestra que el estadio que presentan

106 pacientes al consultar por primera vez al servicio de
infectologia~ preeentandose con mayor frecuencia en el
estadio IV tanto hombres como mujeres (32 y

26%respectivamente).
Lo anterior ee interpreta. debido a que esta enfermedad"

presenta un periodo de ventana en el cual el paciente puede
estar 8.sintomático y luego al deteriorarae BU sistema
inmuno16gico. presente una infección oportunista por la cual
tensa que consultar a los servicios de salud. El los atrae
estadios la prevalencia es menor debido a que estos
pacientes pueden presentar una afección menor o encontrarse
8.s1ntomáticoB por lo que ee diagnostican de manera fortuita
o por haber presentado una afección menor. (13)

Análisis cuadro No. 5
En este cuadro nos muestra el número de pacientes

fallecidos durante los ultimos tres afiOB (24%), y nosmuestra el número de pacientes que ee encuentran vivos
(76%). Lo que nos presenta una mortalidad baja en relación
con otros estudios que las perpectivas de vida mejoran del
50-75% en los pacientes que reciben tratamiento. (3)

Análisis cuadro No. 6
En este cuadro determinamos la supervivencia y la

mortalidad en estadio I, de los pacientes que reciben
tratamiento y los que no reciben. Observándose que el mayor
número de casoa presentan una supervivenciade 7-12 meees,
encontrándose dos caeos con una supervivencia de 36-42
meees. En este estadiono hay ningúnfallecimiento, y la.

mortalidad y la supervivencia no varia. entre el grupo que
recibio tratamiento farmaco16gico y del grupO que no recibia
tratamiento. Esto Be explica ya que en loa pacientes en
estadio I pueden presentar un periodo de ventana muy largo
POr lo que la mortalidad en un periodo de 3 aftOB muy
dificilmente ee puede presentar.
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Análisis cuadro No. 7

ue el mayor número de casos seEste cuadro nos muestrad~
13-24 meses. llesando alaunosencuentran entre el periodo

pervivencia de 37-42 meses. Lapacientes a presentar una su
observo tampoco se observómortalidad en eete estadio n~e:econ trat~iento Y los que no

diferencias entre los ~ciend
bido a que en este estadio loslo tienen. Esto se eXil ea
einfeceionee oportunistas, peropaciente presentan a gunas

para causar la muerte dellas mismas no son tan graves
paciente.

Análisis cuadro No. 8
d t minamos que la supervivencia esEn este cuadro e el"

eciben tratamiento como ensimilar en los pacientes q~eer~ ee importante observar queaquelloB que no lo reciben.
ibio tratamiento farmaco16aicouno de 10B pacientes qued re~iagnosticada la enfermedad. la

falleció a loa 6 meses e
dar es que se debe evaluar esteexplicación que se

PU~~~erminar ei el paciente tomaba BUcaso por separado y
1 infección oportunista por la cualmedicamento. eata~lecer 8.
d t inar la forma por la cuálfalleció y por ultimo e erm

adquirió la enfermedad.

Análieie cuadro No.
~ t inam08 que la supervivencia de 108En este cuadro e

e~bidO tratamiento farmaco16gico nopaciente que no han re
ntraposici6n los pacientes que hanrebasa loa 12 meaee, en co

ue ee observa unarecibido tratamiento farma~~lÓgi~~'B
q
En la mortalidadsupervivencia hasta deZ3%: de m~a ~uestra total de 108

determinamos Que el
cuentra vivo. mientras que enpacientes en estadio IV St ~ns que reciben tratamientoel grupo de los pac en e

an vivo Con una diferenciafarmacolóSico el 43 % selencue~:r
no reclbierón tratamientonotable. el grupo de os q
... lid dfarmacológico fallecieron en su tOva a.
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rx. CONCLUSrONES

1. Loe hombreese encuentl'mujeres con una relación de 6.1 ~ más a:fectado8 qua. ras-
preaentaneon las que se enc -t - e edades que máe casos'

uen ran entre 21-40 af'ioa..

2. El mayor nt'imero de casos d
entre 0,24 mesea no encontrandoee ~1~pervlvencla se observ~
hombres y mujeres. erencias impor-tantee en.

3. La combinación de Zid d
o Zalcitavina; san los farmá~~ ina~ Interfer6n~ Dídanaaina

pacientes con infección po r e l Vla
que máe 8e utl11.zan en 1!om

en el IGSS.

4. El mayor número de
durante los ult1moe3 tiño pacientes que :fueron atendidos

de la enfermedad~ B. se preaent.ar-ón en un es'tadio IV

5. La mortalidad en 1 .1
108 pacientes que consulte:: ~ timos 3 afioa ea del 24 X. de

n urante este periodo-

6. En 108 estadios I 11 1 T .
mortalidad es eimilal' en ~

1 '
L.. la supervivencia y la

farmaco16gico con el
e

a
grupo que recibio tratamiento

farmaco16aico.
_ue no recibio tratamiento

7. En el eBtadio IV de 1
~enta slgnificativamentey 1: ~~;~c~i~ndla supervivencia

po que recibe tratamiento f a a disminuye; en el

~5grupo quenorecibio tra~m.aCt16giCO. mientras c;¡ue en
0% y la supervivenciano va .1en

l
o
l

le. mortalida.d es del
maa aade loa 12 meeeB.
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x. ~COf1ENDAC!rON6S

lo Mantener una continúa vigilancia de 10e pacientes
incluidos en este estudio para asi poder evaluar más
abiertamente la supervivencia Y la mortalidad de 105
pacientes en todos loa estadios. dependiendo de la evolución
que preaenten.

2." Concientizar a los pacientes que han dejado de
asistir a SUB citas. de la importancia del tratamiemto para
su calidad de vida y aumentar su supervivencia.

3. Dar educación sexual a todos 108 pacientes VIH. ya
que ellos el no actuan de forma conciente. contribuyen a que
la epidemia aiga avanzando.

4. Loa pacientes que ae encuentre en un estadio.IV.
hacerlee conciencia de la importancia. de eeauir cada una
de las ind1cacionsa del médico; ya que 81 laa cumplen a
cabalidad tienen la oportunidad de aumentar BU
eupervivencia~

5. Incentivar a otros médicos para que realicen
estudios similares a eate y tener una mayor perepectiva de
la supervivencia de loa pacientes que son tratados en
nuestro paia.
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XI. f?EStJI1EN

El SIDA. ea una enfermedadque atáca el sistema inmunológico
del paciente que contrae esta mortal enfermedad,

daf'iandolopermanente; causando una deficiencia en el sistema
inmuno16gico haciendolo propenso a desarrollar una
enfermedad por germenee oportunistas. Este estudio de caBOS
en serie 8e realizó con el objeto de evaluar la
supervivencia de 108 pacientes infectados con el VIH que
reciben tratamiento farmacológico. Este estudio evalúo el
período comprendido entre el 1 de Enero de 1993 al 31 de
Diciembre de 1995, determinando que el número de casos
atendidos es de 122. de loa cuales 19 son mujeres.

Para ser incluido en este estudio el Bujeto tenia que
ser diagnosticado con 2 test de Ellsa y

un Wester-Blottconfirmatorio. estar afiliadoal IGSS y que presentar la
enfermedad o estar 8sintomático. L08 resultados obtenidos
son: que el mayor número de pacientes son IDasculinos(93). La
mayor supervivencia se encuentra entre los 6-12 meses, de
los 122 pacientes atendidos 29 han fallecido durante este
periodo. Los pacientes que se encuentran en un estadio IV
de la enfermedad son 38, pero solo 9 se encuentran vivos; y
que el 100% de los pacientes en estadio IV que no recibierón
tratamiento fallecieron. Concluyendo que el tratamiento
farmacolósico aumenta la supervivencia y

disminuye lamortalidad en los pacientes en estadio IV. En los otros
estadios 6e requiere de un estudio de mayor duración.
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