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L INTRODUCCION

El sindrome de inmunodeficiencia adquiride SIDA, es una
enfermedad infecto contagiosa. El agente infectivo es un retrovirus conocido
como virus de inmuno deficiencia humana VIH, el cual se transmite por
contacto sexual, sangre o sus derivados, tejidos contaminados, transmision
vertical, afectando ¢l sistema inmunolégico lo que ocasiona infecciones
graves por agentes oportunistas y el sistema nervioso central es el drgano
blanco para estos agentes y para el virus, por lo que se hace necesario ¢l
determinar las enfermedades neurolégicas oportunistas mds frecuentes en
gstos pacientes (21).

El presente trabajo se realizé en la clinica de Enfermedades
Infecciosas (VIH/SIDA) del Departaniento de Medicina Interna del Hospital
Roosevelt sobre los pacientes con diagnostico de SIDA, en el periodo del 1°
de enero de 1993 al 31 de marzo de 1998, para lo cual se revise los
expedientes clinicos, encontrando que durante esté periodo se habian
diagnosticado 242 cases de SIDA en donde el 76.03% corresponden e
pacientes de sexo masculino, y el grupo etareo més afectado es el
comprendido entre los 20 a 40 afios de edad. El 69.01% de los pacientes
provenian del departamento de Guatemals, y el 40.9% de los pacientes
indicaron el no tener ninguna ocupacion. Las infecciones oportunistas més
frecuentes encontradas en estos pacientes fueron la tuberculosis y la
cendidiasis oral y/o esofégica. El 35.13% de los pacientes presentaron
alguna enfermedad neurologica oportunista siendo la mds frecuente la
toxoplasmosis cersbral. Los sintomas v signos mas frecuente fueron fiebre,
cefalea, alteracion de la conciencia, disartria/afasia y signos focales,

De todos los pacientes en estudio se encontrd que el 27.3% fallecieron
y el 64.5% se desconoce su evolucién ya que no volvieron 8 consultar a la
clinica; por lo que se hace necesario establecer un adecuado control
epidemiolégico de estos pacientes y sus posibles contactos, a la vez mejorar
en lamedida de las posibilidades los métodos diagndsticos para diagnosticar
en un breve plazo, las enfermedades neurclogicas porque esto puede
cambiar de modo impresionante la calidad de vida ysupervivencia de los
pacientes.



" 1L DELIMITACION DEL PROBLEMA

En sélo una década el SIDA se ha constituido en una de las mas
serigs am enazas a la salud piblica mundial, la OMS estima que para el afio
2,000 habré al rededor de 40 millones de infectados al rededor del mundo y
que cerca del 90% de ellos corresponderdn a paises no industrializados (3 ).

La trascendencia del problema radica en el hecho de que se ha vuelto
una pandemia por su letalidad y rdpida expansién (3 ).

En Guatemala el primer caso de SIDA se notifico en 1984; para
febrere de 1998 se han notificado 2,373 personas que han desarrollado la
enfermedad ( 16 ). En 1989 en el hospital Roosevelt se establece la clinica
de VIH/SIDA donde se diagnostica y se le da seguimiento al pacients;
dependiendo de las complicaciones que presente se ingresa o se le da
manejo ambulatorio.

Muchas de las complicaciones del paciente con SIDA son las
enfermedades infecciosas por patégenos oportunistas. El sistema nervioso
suele ser uno de los dérganos blanco que con mayor frecuencia y gravedad
afecta el virns de inmuncdeficiencia humana (VIH); el ataque del sisiema
nervioso se produce de manera tipica con la inmunosupresién profunday en
presencia de otras enfermedades definitorias del sindrome de
inmunodeficiencia adquirida (SIDA). Se sabe que un 40% a 70% de todas
las personas infectadss terminan por mostrar cuadros neuroldgicos
sintom dticos (9).

Para poder instituir una terapia efectiva contra cualquier patégeno o al
menos iniciar algin tipo de accion para su control vy erradicacidn es
necesario primero identificarlo, por fo que es importants sstudiar los casos
que se han presentado en el hospital Roosevelt para determinar las
enfermedades neurologicas oportunistas més frecuentes en el paciente con
SIDA. El presente estudio se realizé durants el periodo del I° de enero de
1993 al 31 de marzo de 1998, revisandose los expedientes clinicos de
aquellos pacientes con diagndstico de SIDA.
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111 JUSTIFICACION

En Guatemala el problema del SIDA, ha venido en aumento dlesdel que
se reporto el primer caso en 1984; los registros estadisticos del Ministerio de
salud Piblica hay datos que se quedan cortos con respecto a la cantidad de
personas infectadas en toda la nacion. Una de las causas de este subregistro
es el perfodo de incubacién del virus en el huésped humano, pues durante
este tiempo el pacients permanece agintomdtico pero con la capacidad de
traniamitir ol virus a otras personas; es importante mencionar que dadas _lps
condiciones nutricionsles observadas en la mayoria de la poblacion
Guatemalteca puede disminuir significativam ente este periodo.

En ¢l Hospital Nacional Roosevelt continuamente se diagn dstica a
pacientes con el Virus de Inmunodeficiencia Humana y Sindrome de
Inmunodeficiencia Adquirida. La mayoria de pacientes infectados por el
VIH desarrollan infecciones oportunistas que producen una m_orbllldad
gignificativa; la mayoris de los casos son secundarios a la reactivacion de Ia
infeccién latente.

Bl sistema nervioso suele ser uno de los drganos que con mayor
frecuencia y gravedad afecta el VIH: por lo que es de méxima importancia
identificar lgs enfermedades neuroldgicas oportunistas mds frecuentes en el
peciente con SIDA para evidenciar la magnitud del problema y de la
necesidad de intervenciones tanto educativas como terapéuticas dirigidas a

gstos grupos.




IV. OBJETIVOS

General;

- Determinar las enfermedades neurolégicas oportunistas mas
frecuentes en el paciente con Sindrome de inmunodeficiencia
Adquirida.

Especificos:

- Establecer el sexo mas afectado por el Sindrome de
Inmunodeficiencia Adquirida.

- Indicar el grupo etareo mas afectado por el Sindrome de
inmunodeficiencia Adquirida.

- Establecer la procedencia y ocupacion de los pacientes con
Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida.

- Indicar las manifestaciones clinicas mds frecuentes encontradas en
¢l paciente con Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida.

V. REVISION BIBLIOGRAFICA

El SIDA es un sindrome clinico que se define por la ocurrencia de
infecciones y neoplasias oportunistas como complicaciones y sintomas
graves relacionados con el virus de inmunodeficiencia humana (VIH). Las
manifestaciones clinicas se deben el déficit inmunolégico subyacente y
representa Ia etapa final de muchos affos de dafio inmunolégico progresivo.
Se ha descrito como una enfermedad infectocontagioss, la cual es cansada
por un retrovirus. Se han identificado dos tipos: VIH.1 y VIH.2, desds el
punto de vista serolégico y geogréfico son relativamente diferentes, pero
comparten algunas propiedades epidemiologicas v patolégicas ( 15 ).

HISTORIA

Las primeras pruebas de infeccién en el ser humano se hallaron en
Africa central en 1959 y para 1981 se describe ¢! primer caso de SIDA. Para
1982 comenzaba a relacionarse el sindrome con cierto grupo de “alto rivsgo”
que inclufan varones homosexuales, heroindmanos, hemofilicos v haitianos.
En 1983 se identificd el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH-1); y
para 1985 se establecid una prueba sanguinea que permitia identificar o las
personas infectadas con HIV ( 2). En 1989 la Orgenizecién Mundial de ia
Salud (OMS) declara en Ginebra que en la proxime década morirdn més de
tres y medio millones de personas a causa del SIDA, Se han calculado que
para 1990 cerca de un millén de personas estaban infectadas con ¢l VIH en
EUA y 8millones en todo el mundo (16).

EPIDEMIOLOGIA

Los casos reportados de VIH/SIDA a nivel mundial hasta diciembre
de 1997 son de 1 736,958 siendo los paises mas afectados Africa
subsahariana, Asia meridional y suboriental, Am érica latina v el Caribe. En
el mundo hay actualmente tres hombres infectados por cada dos mujeres v
en el afio 2000 el nlimero de infecciones nuevas para mujeres se aproxim aré
més al nimero en hombres. En Africa subsahariana, la razdn de hombres a
mujeres es cerca de 1:1. Se estima que hasta la fecha 1,5 miliones de nifios
han contraido [a infeccion por VIH debido a la transmisién de madre a hijo.
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Segin datos recientes, en gran parte del mundo desarrollado y en desarrolio
el SIDA se estd convirtiendo en la causa més importante de defuncién en
adultos de 25 a 44 afios (2,1).

LA SITUACION DE LA EPIDEMIA DEL SIDA EN GUATEMALA

En Guatemala, ¢l primer caso de SIDA se notifico en 1984, a febrero
de 1998 se han notificado 2,373 personas infectadas que han desarrollado la
enfermedad y de estas han muerto 436 hombres y 100 mujeres. Segln
reporte del ministerio de Salud Pablica los infectados se distribuyen en todo
el pais, los casos mds elevados se presentan en forma decreciente en los
departamentos siguientes: 1.Ciudad Capital: 2373, 2.Quetzaltenango: 173,
3.Escuintla: 128, 4.Izabal: 123, 5. Suchitepequez: 98, 6.Retahuleu: 78,
7.Sacatepequez: 67 .

La distribucién por sexo de personas infectadas es la siguiente:
femenino 21%, masculino 79%, correspondiendo a una proporcion de 4
hombres por cada mujer. La distribucién por edades es la siguiente: el
primer grupo se encuentra entre fos 26- 40 afios en un 57%, de 135-25afios
representa un 20.8%, entre los 41y mds affos 18.6% vy de 0-14 afios 3.5% .

La principal forma de transmision es sexual 94%, predominando la
poblacién heterosexual en un 71%, un 20% bisexual y un 3% hom osexual.
Latransmisién de madre a hijo un 2.7% (4,5,6 ).

ETIOLOGIA

La epidem iolégia de la enfermedad lleva al convencim ientode que un
agente viral, es el responsable de la etiologia. En 1940 Gross aislé el primer
retrovirus; sin embargo no fue sino hasta 1970 cuando Temin y Baltimore
publicaron de manera independiente, el descubrimiento de la enzima
transcriptasa inversa retroviral con lo que se dispuso de herramientas
moleculares para la investigacién de los retrovirus humanos ( 20 ).

En 1983 a 1984 los investigadores Montagnier en el Instituto Pasteur
en Paris y Gallo en los National Institutes of Heatth, publicarén el
aislamiento vy deteccidn serolégica de un muevo retrovirus que se denominé
en esa epoca HTLV-IIT o LAV pero ghora se denomina HIV-1 en pacientes
con SIDA. EI VIH es un virus de una sola tira de KNA de aproxim adamente
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100nm. E! VIH posee tres componentes bésicos que son: cubierta, genomsa
de RNA, proteinas estructurales; pertenece a la familie de los lentivirus
humanos por lo que poseen el genoma mds complejo la estrategia de
expresion mayor de cualquiera de los retrovirus y el que con mayor
frecuencia presenta mutaciones de su gemoma. Se conocen varies fases
peculisres en el ciclo de la replicacion del VIH que son: adherencia del
virus, penetracion, transcripcion inversa del genoma viral, integracion,
expresién gendtica, ensamblado y maduracién, al llevarse a cabo todo este
ciclo de vida del virus se conduce a la enferm edad(16,20).

PERIODO DE INCUBACION

Es variable se sabe que generalmente transcurre de uno a tres meses
desde el momento de la infeccién hasta la aparicién de anticuerpos
detectables, pero el lapso que va desde la infeccion hasta el diagnéstico de
SIDA tiene limites de unos dos meses a 10 afios o mas (5).

PATOGENIA

El hecho central en el mecanismo de la produccién de la enfermedad
consiste en que el VIH elabora distintas formas de escape ante la respuesta
del huésped. El VIH tiene un tropismo singular por la molécula CD4 que se
encuentra en las células T suxiliadoras/inductoras y monocitos/m acrdfagos,
aunque hay otras células que pneden infectarse. En el ciclo de la replicacién
del VIH-1 se inicia con el enlace del virién a la célula blanco mediante una
interaccion especifica entre la envoltura viral y la menbrana de la célula
huésped. Esta especificidad se debe al enlanzam iento de alta afinidad de la
glucoprotefna Gp 120 de la envoltura viral y la molécula CD4 de la célula
blanco.

Tras la absorcion del virus y la interiorizacion de los componentes del
centro viral, la transcripcion inversa del genoma de RNA viral, da lugar a
una copia de doble tira del genoma viral que se incorpora en el DNA del
huéspes. El desarrollo de SIDA en un paciente infectado por VIH-1 refleja
un dafio profundo en el sistema inmunitario celular ocasionado por afios de
deplecién o disfuncién celular T/auxiliar/inductora.




Se piensa en la actuslidad que existen tres estadios de la infeccion
VIH y que mientras la fase aguda y la final existen altos niveles de expresion
viral. Hay que decir que la patdgenia de la enfermedad no esta
definitivamente conocida en su totalidad ( 17, 22,20).

RUTAS DE TRANSMISION

Las rutas de transmisién por las cuales puede transm itirse ¢l VIH son
las siguientes: ’
1.Sexual: durante el acto sexual (homosexual, bisexual o heterosexual); por
la transferencia de liquidos corporales o intercambio de microorganismos
especialm ente: sangre, scmen y secreciones vaginales o cervicales.
2. Parenteral: por accidentes con agujas y otros instrumentos punzocortanies
contam inados, transfusiones sanguineas y adictos a drogas IV.
3 Perinatal:esta pueds producirse durante el embarazo o en el periodo
nednatal inmediato, se conoce bien la infeccién intrafitero por via
transplacentaria. Otras posibles vias de transmisién son la exposicion &
sangre materna y otros liquidos infectados durante el nacimiento. En varios
informes se ha sugerido la transm isién a través de la leche materna, y ¢l VIH
ge ha aislado en estd, sin embargo se han realizado estudios donde indican
que la probabilidad de que una mujer infectada transmita VIH a su feto o
lactante varia desde menos del 20%, esto se debe a que la transmision puede
ger muy alta durante la breve fase aguda de la infeccién materna,
relativamente baja en el transcurso de la fase asintomdtica variable pero por
lo general prolongada, y que después alcanza cifras m ds altas durante la fase
clinica.
4 Transplante de drganos y tejidos contam inados con el virus (4,13).

MANIFESTACIONES CLINICAS

El amplio espectro de manifestaciones clinicas son el reflejo de la
afectacién del VIH sobre el orgamismo en general. El resultado de Ia
interaccion entre el agente causal, el huésped y el medio ambiente; estos van
desde una etapa asintom dtica hasta el cuadro clinico de SIDA.

El centro de control de enfermedades (CDC), de Estados Unidos ha
calificado las manifestaciones clinicas en varios grupos;

CATEGORIA A:
Una o més de las siguientes: infeccion asintom dtica por VIH,
linfoadenopatia persistente generalizada (LPG), infeccién primaria por VHL

CATEGORIA B:

Distintas condiciones sintomaticas que apareciendo en adolescentes o
adultos infectados por el VIH, no pueden incluirse en la categoria C, y son
atribuidos g la infeccién por el VIH o cuyo curso clinico puede ser
complicado por la infeccion por VIH. Son ejemplos de estas condiciones,
pero sin poder limitarse & las siguientes: -candidiasis vu Ivovaginal peristente
(>1 mes);- candidiasis bucal;- displasia cervical severa o carcinoma, -
sisntomas constitucionales (> Imes);- neumonia o sepsis.

-Leucoplasia velluda oral; -hepes zoster (2 episodios o mds de un
dermatoma); -purpura trombocitopénica idiopdtica;- tuberculosis M.
(afeccién pulm onar); -Norcardiosis y listeriorsis; -enfermedade inflam atoria
pélvica.

CATEGORIA C:

Cualquier enfermedad expresada en la definicion de caso de SIDA de 1987.
Enferm edades para definicién de casos de SIDA (1987).

-Candidiasis de la traquea, bronquios, pulmones o eséfago.
-Coccidiom ycocosis diseminada o extrapulmonar.

-Criptococcosis extrapulmonar.

-Criptosporidiosis intestinal crénica (> 1mes).

-Enfemedad por citomegalovirus (distinta al higado bazo o gan glio
linfético).

-Retinitis por citomegalovirus (por perdida de [a vision).
-Encefalopatia por VIH.

-Herpes simple: ulceras cronicas (>1mes) o bronquitis, neum onitis o
esofagitis.

-Isosporidiasis intestinal cronica (>1mes).

-Sarcoma de Kaposi.

-Linfoma cerbral primario.

M.Avium complex o M. Kansasii diseminado o extrapulmonar,
.M. Tuberculosis disem inada o extrapulmonar.

-Neumonia por Pneumocistys Carini,

-Leucoencefalopatia Multifocal progresiva,

-Septicemia recurrente por Salmonella.

-Toxoplasmosis cerebral.

-Sindrome de caquexia o consuncién por VIH.
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CLASIFICACION REVISADA DE LA INFECCION DEL SIDA DE
CENTER DISEASE CONTROL (CDC) 1993.

A) B) €)

Asintomdtica Sintom dtica SIDA

® condiciones
fase aguda relacionadas

0 al SIDA
linfoadenopatia '
generalizada
persisiente

CD4 449/mm3 Al Bl C1

0 No SIDA No SIDA  SIDA

CD4 > 28%

Al B2 c2
No SIDA  SIDA

CD4 200-499mm 3
0 No SIDA

CD4 14-28%

D4 <200mm 3 A3 B3 C3
0 SIDA SIDA SIDA
CD4<14%

CLASIFICACION PROPUESTA POR LA OMS

Estadio 1 . _ _ .
Paciente asintom atico: -adenopatia generalizada persistente; -n ivel 1:
asintom atico, actividad normal.

Estadio II _ . .
-Perdida de peso de menos del 10% del peso habitual; -manifestaciones

cutdneas m inimas (derm atitis seborréica, prurito, onicom icosis, ulce.ras
orales recurrentes, quellitis angu lar). ~Herpes zoster, durante los iiltimos 3
afios; -infecciones respiratorias altas recurrentes.

Nivel 2; presencia de sintomas, actividad normal.

1

Estadio ITI

.Perdida de peso de més del 10% de peso habitual; -diarrea crénicano
explicada de mds de un mes de evolucion; -fiebre prolongada (coustante o
intermitente) no explicada de nids de un mes de evolucion; -candidiasis oral
(muguet); -leucopaquia oral vellosa; -tuberculosis pulmonar durante el
ultimo afio; -infecciones bacterianas severas (neumonia, piom iositis).

Nivel 3: pacientes encamados menos del 50% deltiempo ultimo mes.
Estadio IV

Sindrome de caguexia; -neumonia por P. Carinii; -Toxoplasmosis cerebral;
Criptosporidiosis con diarrea de mds de un mes; -Criptoscoccosis

extrapulm onar;,- Enfermedad de citomegalovirus con afeccidn de otros
drganos; Herpes simple mucocutaneo de mds de un mes de duracion o
viceral.

-Leucoencefalopatia multifocal progresiva; -micosis endémicas; candidiasis
esofagica, traqueal, bronquial o pulmonar; -infeccion diseminada por
micobacterias atfpicas; -sepsis por salmonella ap. Diferente a S. tiphi.
Tuberculosis extrapulmonar; -Linfoma; -Sarcoma de Kaposi; -Encefalopatia
por VIH.

Nivel4: paciente encamado més del 50% de tiempo el ultimo mes.
*Pérdida de peso de més del 10% del peso habitual m ds diarrea crénica no
explicada o debilidad crdnica o fiebre crénica no explicada.

**Uallazgos clinicos de transtornos cognoscitivos o motores que interfieren
con la actividad diaria, que progresan a lo largo de las semanas o meses en
ausencia de otras enferm edades diferentes a la infeccién por VIH que
puedan explicarlo(16,22,18).

DIAGNOSTICO
El diagnéstico de la infeccién por el virus de la inmunodeficiencia

humana (VIH), se corrobora al detectar el virus o los anticuerpos contra ¢l a

través de pruebas de laboratorio especificas acompafiadas de una historia

clinica y un examen fisico minucioso. Estos métodos son:

. ELISA (inmunoensayo ligado a enzimas): esta prueba no tiene
especificidad por ninguno de fos antigenos del virus, la respuesta es
comin en todos, Esta prueba se utiliza para tam izaje.

b. Western blot: es una prueha confirmatoria de resultados positivos ya que
es muy especifica y sensible, ya que esta permite mostrar anticuerpos
contra las protefnas de la envoltura o del centro viral,

¢. Polimerasa de reaccién en cadena (PCR): usada principalments en
investigaciones en una forma clara y cuantificada para positivo y
medicion de respuesta al tratam iento,
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En Guatemala sélo se utilizan dos tipos de prueba: el test de ELISA y el
Western Blot por su costo (22,5,20).

TRATAMIENTO

Elmanejo de laterapia antirretroviral en pacientes con VIH positivos
debe ser esfuezo conjunto entre paciente y médico. En la actualidad se
dispone de dos clases de antirretrovirales para tratar la infeccion por VIH.
Los inhibidores andlogos nucléosidos de la inversotranscriptasa incluyen:
Zidovuding; la Didanasing; la Zalcitavina; la Estavudina y la Lamivuding
estos medicamentos inhiben la transcripcion inversa de RNA viral, en DNA
proviral, este se incorpora en el filamento de DNA en crecimiento y termina
su réplicacion.

Los inhibidores de proteasa viral como lo es el Saquinavir; recientemente
aprobado por la Food and Drug Administration.

La zidovudina (AZT) fue aprobada en 1990 por laFDA; es un énalogo de la
thimidina (potente inhibidor de la replicacion del VIH in vitro), el AZT fue
el primer medicamento efectivo para uso de pacientes con infeccién por
VIH. Su efectividad se ha demostrado en pacientes sintomdéticos o con
menos de 200 CD4 en los que se ha prolongado la sobrevida, retardendo la
progresion 8 SIDA y disminuyendo la severidad y el niimero de infecciones
oportunistas. La dosis Optima de este agente no se ha determinado pero dosis
de 600mg o incluse 300mg al dia se han demostrado que son eficaces y bien
toleradas. A los pacientes que se deterioran o desarrollan infecciones
oportunistas mientras se encuentran bajo terapia con Zidovudina, se les
puede ofrecer algunas alternativas. La adicion de un segundo agente
antiviral, particularmente Zalcitavina (anteriormente 2,3 dideoxicytidina o
Ddc); la posibilidad de un efecto aditivo o sinergistico en las diferentes
poblaciones de virus que se han demostrado en este tipo de pacientes
Estudios iniciales con toxicidad elevada luego de la terapia continua con
ambos agentes, obligd a la busqueda de alternativas terapéuticas mejor
toleradas. Regimenes en los que se alterna Zidovudina y Zalcitavina parecen
ser mejor tolerados que la administracion continua de uno de ellos y ofrecen
algunas ventajas tedricas.  La administracion de Zalcitavina sola
probablemente no se justifica en este tipo de pacientes. La administracion
de otro agente antiviral, Didanosina, (anteriormente dideoxinosina o dDI) ha
sido beneficiosa en este tipo de pacientes en forma individual,

| .

El patron de toxicidad es también diferente del de Zidovudina e
incluye principalmente pencreatitis y neuritis periférica. Debido a que la
principal toxicidad de la Zalcitavina es también neuritis periférica, la
combinacidn de estos dos agentes no estd recomendada.

Se ha sefialado la combinacién de Zidovuding y Lamivudina que
cualquiera de los dos productos solos, en cuanto 8 magnitud y duracion del
incremento de los linfocitos CD4 y dism inucién de la carga viral en personas
que tienen menos de cuatro semanas de haber recibido Zidovudina.

En el futuro probablemente versmos el uso de agentes dirigidos a
etapas diferentes del ciclo replicativo del virus, asi como modificaciones de
la respuesta inmunoldgica natural y esperamos ver cierto progreso
(16,20,11,8).

PREVENCION

Las principales acciones para la prevencién de la infecoién por VIH
en la comunidad son:
-Informar respecto a la magnitud y transcendencia del problema de salud
piblica que representa la infeccion por VIH.
-Difundir ampliamente nformacién sobre el mecanismo de transmisién y
formas de prevencion de la infeccidn por VIH.
-Comunicar & los prestadores de servicios que utilizan instrumentos
punzocortantes que se le de preferencia al uso de material desechable;
cuando esto no sea posible entonces esterilizar y desinfectar en forma
adecuada los mstrumentos punzocortantes utilizados,
-La OMS recomienda evitar relaciones sexuales sin la proteccion de un
conddn de latex o poliuretano (condén femenino), en practicas sexuales de
riesgo e indica que la inica forma absoluta de prevenir la adquisicidn sexual
de la infeccion por VIH es la abstinencia. A la poblacién de alto riesgo se
les debe recomendar ademds: que eviten donmaciones de sengre, érganos,
tejidos y células germinales y se les debe recomendar que asistan
periodicamente a su médico tratante para exdmenes relacionados con la
infeccion por VIH, y siempre que se presente alguna de las enferm edades de
transm ision sexual conocidas (4).




ENFERMEDADES NEUROLOGICAS OPORTUNISTAS EN EL
PACIENTE CON SIDA

El virug de la inmunodeficiencia humana tipo I se encuentra en el
gistema nervioso central, durante las etapas mds tempranas de la infeccidn
pastante antes de que haya inmunosupresién importante. Con el uso de la
polimerasa de reaccion en cadena (PCR) se ha dem ostrado ¢l dcido nucleico
del VIH-1 en el cerebro en el transcurso de quince dias después de la

infeccion.

Se cree que el virus puede ser “neurotrépico” capaz de infectar celulas
gliales, neuronas y celulas endoteliales lo que da como resultado alteracion
de la barrera hematoencefalica. Las proteinas virales del VIH-1 como la
envoltura gp 120, pueden ser directamente toxicas para las células del
sistema nervioso central, ya que el virus origina productos celulares téxicos
o citocinas liberados por la microglia, macrofagos y otras células dentro del
cerebro, como factores de necrosis tumoral.

Los diversos transtornos neurologicos que complican la infeccién por
HIV-1 pueden afectar cualquier zona del neuroeje. Los transtornos que
afectan dicho sistema causados por el virus pueden ser separados en: cuadros
primarios que som consecuencia directa del ataque de dicha particula y
enfermedades secundarias que resultan de otras causas identificables (15,20

82,18). -

TRANSTORNOS PRIMARIOS POR VIRUS DE LA
INMUNODEFICIENCIA HUMANA EN EL SISTEMA NERVIOSO

DEMENCIA POR EL VIRUS DE INMUNODEFICIENCIA HUMANA!

Es una de las complicaciones mas frecuentes y enigmdticas de la
infeccion por VIH, {lamada también complejo de demencia por SIDA. La
OMS propuso una nueva terminologia a este transtorno llam dndolo
complejo motor y cognoseitive relacionados con el VIH.

En 1992 la CDC notifico que un 7.3% de los pacientes con SIDA

tenian demencia por VIH. Otros estudios reportan que dicho transtorno en
etapas finales de la enfermedad se presenta en un 7.5% a 27%.

1%

PATOGENIA

Llra,s altzraciones neuropatolégicas en paciente con complejo de
demencia del SIDA incluyen cuando menos tres subgrupos de
anorma)hdades importantes que son: 1. gliosis central y palidez de la
sustancia blanca 2. Encefalitis por células multinucleades 3.miclopatia
vacuolar.
Las células que infecta predominantemente el VIH son las del sistema
linforreticular, La infeccion del sistema nervioso central puede surgir
tempranamente después de la infeccion primaria. El VIH puede ser llevado
;i encéfalo por moncoitos periféricos infectados o por linfocitos T
infectados, que pasan 8 través de la barrera hematoencefdlica que ha perdido
su continuidad. Investigadores han demostrado que las células infectadas por
VIH estén situades en planos profundos de la sustancia blanca y
corresponden a la serie de monocitos/macréfagos y a veces células
endoteliales (2,7,22,18).

I‘Jna hipétesis propone que la interaccion intercelular entre los
monocitos infectados por HIV y los astrocitos amplian los efectos de la
infeceién y asf se generan factores neurotéxicos y proliferacién glial. Un
componente sutocrino complejo que comprende Ia produccién de citocinag
TNF-IL y metabolitos de la cascada del dcido araquidénico al final
ocasionan neurotoxicidad. La via comin final de dafio neuronal en enfermos
por VIH pudieran incluir la activacion de los receptores de N-Metil-D-
aspartato (NMDA), semejante a la descrita en los cuadros neurodegenerativo

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los primeros sintomas suelen constituir en dificultades para la
concentracion y la memoria; los sintomas de disfuncién motora suelen ger
menos notables, sin embargo casi siempre se observan en el examen
anormalidades motoras, que incluyen lentitud de movimientos sucesivos y
alternativos répidos de las extremidades y los ojos. Es comin que los
rcﬂe;j‘ns sean anormales con hiperreflexia  generalizada, perdida del
equilibrio, incordinacién en la marcha y en casos avanzados ataxia y
posteriormente debilidad en las piernas. En quienes la progresion es grave, la
etapa final del complejo de demencia del paciente con SIDA casi siempre eg
vegetativo, los pacientes yacen en cama con una mirada vacfa y paraparesia
o cuadriparesia e incontinencia (20,22).
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DIAGNOSTICO

El diagnéstico se basa en identificar las caracteristicas clinicas
distintivas del complejo de demencia del SIDA. No hay ninguns prueba de
laboratorio que establezca la presencia del sindrome. En quienes se presenta
en forma leve el principal problems sea diferenciar un deterioro
cognoscitivo. La tomografia y la resonancia magnética detectan las
alteraciones casi universales de atrofia cerebral con ensanchamiento de los
qurcos corticales y crecimiento ventricular. En algunos pacientes la
resonancia puede mostrar alteraciones en la sustancia blanca hemisférica y

con menor frecuencia, los ganglios basales o el tdlamo.

TRATAMIENTO

Varias investigaciones sugieren que el AZT, alivia cuando menos en
parte los sintomas y signos del complejo de demencia del SIDA. Schmitt y
colaboradores indicaron que los enfermos de SIDA que recibieron 1000mg
de AZT/dia mejoraron sus funciones neuropsicolégicas. En personas con
demencia progresiva, cabe emprender el uso de otro antirretroviral. Algunos
ager tes experim entales estdn en investigacién para tratar la dem encia y son
la nimodipina y la memantina (2,7,11,8).

NEUROPATIAS PERIFERICAS

Polineuropatia Simétrica Distal (DSP):

Es-la forma mds comin de neuropatia en infeccién por el virus de
inmunodeficiencia humana. A pesar de que es relativamente poco comun en
los comienzos de la enfermedad por dicho virus, la incidencia de ls
polineuropatia aumenta conforme se agrava la inmunosupresién, “en
paralelo” con la disminucién en elntimero de linfocitos CD4. En un 35% de
los pacientes con SIDA se pueden detectar anormalidades clinicas o
electrofisiolé gicas compatibles con la polineuropatia (20).

PATOGENIA

En nervios periféricos de sujetos con SIDA se ha identificado TFN,
IL-1 y otras citocinas semejantes a las observadas en el cerebro. Griffin y
colaboradores han sugerido que las citocinas pudieran interactuar con
factores de crecimiento de nervios; los datos anteriores sentarian las bases
para investigar agentes terap éuticos como ¢l factor de crecimiento de nervios
v las anticitocinas en la polineuropatia sim étrica distal.

MANIFESTACIONES CLINICAS:
Los sintomas y signos mds frecuentes en la fase inicial de la
polineuropatia incluyen insensibilidad, ardor v parestesias simétricas en los

pies; suelen tener intensidad tal que los enfermos sufren hipersensibilidad

por contacto y dificultad para la marcha En la etapa fingl de la evolucién
puede haber ataque de extrem idades escapulares y debilidad distal En la
exploracién neuroldgica se advierte perdida sensitiva al dolor y la
temperatura y disminucion de los reflejos aquilianos.

TRATAMIENTO
La terapia sintomdtica contra la polineuropatia simétrica distal
comprende analgésicos triciclicos y anticonvulsivos (22,20).

MIELOPATIA

La causa m ds frecuente de miclopatia en SIDA es una lesién llam ada
“miclopatia vacuolar” que se detecta incluso en 40% de las necropsia. Otras
causas de la miclopatia en SIDA comprenden toxoplasm osis, linfoma,
mielitis granulomatosa por varicela-zoster, mielitis necrosante herpética y
deficiencia de vitam ina B-12.

PATOGENIA

Los signos histopatoldgicos de la mielopatia vacuolar comprenden
vacuolacién de las vainas de mielina causada por la acumulacion de
macréfagos y microglia con conservacién relativa de los axones. El daio de
la mielina puede ser consecuencia de mecanismos indirectos como |a
liberacién de citocinas toxices, en particular factor de necrosis tum oral,

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los enfermos de mielopatia muestran perturbaciones lentas
progresivas e indoloras en la marcha, alteraciones de la sensibilidad de
extremidades inferiores y anomalias de esfinteres.  Entre los signos
peurologicos estdn: paraparesias espéstica, hiperreflexia, respuestas
plantares extensoras y deficiencias sensitivas leves.

TRATAMIENTO

No se conoce tratamiento alguno contra la mielopatia relacionada con
SIDA. Los antirretroviralss al parecer no brindan beneficio, aunque no se
han realizado estudios con testigos (20,22).
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TRANSTORNOS SECUNDARIOS DEL SISTEMA NERVIOSO POR
VIRUS DE INMUNODEFICIENCIA HUMANA

TOXOPLASMOSIS

La toxoplasmosis cerebral es [a lesion mds comin en sujetos con
SIDA con una incidencia de 3 a 40%. Puesto que la encefalitis por
toxoplasma se presentan en el 25 & 50% de los pacientes seropositivos con
SIDA es de esperar que suceda entre el 3 al 10% de los pacientes
norteamericanos y hasta en el 25 al 50% en los pacientes suropeos y
africanos. En 1995 se publico un estudio en el Hospital Roosevelt en donde
un 11.3% de 222 pacientes presentaron toxoplasma cerebral (12,22,18).

PATOGENIA

La toxoplasmosis del sistsma nervioso central por lo comin surge de
la infeccion avanza por el VIH, en la que el namero de linfocitos CD4 es
menor de 200 células/mm3.En los pacientes mmunocomprometidos
presentas quistes cerebrales, estos se pueden romper y causar una respuesta
inflamatoria que consiste tipicamente en células mononucleares. El sistema
nervioso central puede contener una o miltiples lesiones mecréticas con
bordes de células mononucleares. En los pacientes con SIDA en la infeccidn
primaria por toxoplasmosis hay una respuesta inmunolégica humoral y
célular. Es posible detectar en la sangre anticuerpos Ig G ¢ Ig M, se sabe
que los linfocitos responden a los antigenos de toxoplasmosis y producen
linfocinas en especial interferon gamma ¢ interleucina 2, que se secretan por
células T/colaboradoras para CD4 sensibilizadas por el antigeno permite que
los fagocitos inhiban la replicacion de toxoplasma y destruya los
microorganismos intracelulares. Como se sabe en el cerebro y en el misculo
se forman quistes que permanecen viables durante toda la vida del paciente
y estos causan afeccion cuando se altera el sistema inmunolégico (18,2).

MANIFESTACIONES CLINICAS

La encefalitis por toxoplasma puede comenzar con sintomas v signos
focalizados o generalizados de sistema nervioso central. Las manifestaciones
clinicas m ds frecuentes son: cefalea (35%), confusion (52%), fiebre (47%),
letargia (43%) v convulsiones (29%). Los signos neuroidgicos que surgieron
en 69% de los enfermos incluyeron hemiparesias,ataxia, paralisis de pares
craneaies. En el cuadro inical hay encefalopatia difusa, por lo comun surgen

an
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signos neurologicos focales a evolucionar el transtorno que puede asumir la
forma subaguda durante semanas o meses.

DIAGNOSTICO

Los anticuerpos séricos contra toxoplasma por lo comiin se detectan
en sujetos infectados, aunque el subtitulo bajo nulo no descarta el
diagndstico. Los métodos de inmunofluorescencia pueden ser menos
gengibles que la immunosorcién enzimdtica para detectar Ig G contra
toxoplasma, La tomografia computarizada de cerebro indica lesiones lnicas
o multiples de mayor constraste, en mds de 90% de los pacientes de
toxoplasm osis con una morfologfa nodular o anular de mayor constraste. La
reonancia magnética por lo comiin se observa un nimero mayor de lesiones
y en algunos casos, anormalidades no detectadas por la tomografia
computarizada (12,7,2). "

TRATAMIENTO

La mayeria de enfermos de toxoplasmosis cerebral reacciona
adecnadaments & la combinacién de pirimetam ina ingerida (dosis inicial de
50 & 200mg/die por dosis de sostén de 25 a 50mg/dia) y sulfadiazina (6 a
8g/dig) en término de dos a seis semanas de haber emprendido la terapia.
Ambos férmecos cruza eficazmente la barrera hematoencefalica. Otro
tratamisnto que puede ser eficaz en la encefalitis por toxoplasma es la
combinacién de clindamicina y pirimetamina.

Los individuos infectados por VIH con toxoplasmosis del sistema nervioso
central necesitan terapia permanente de sostén para evitar recaidas. Se¢ ha
propuesto a la pirim etaming sola pare tal fin en individuos que no toleran la
sulfadiazine.

En 1994 se realizé un estudio en el Hospital Roosevelt donde el 55%
de 453 pacientes cumplian criterios de SIDA, de estos fueron identificados
7.8% con diagnostico presuntive o confirmado de toxoplasmosis. Los
pacientes con SIDA reciben tratamiente profilictico con trmetroprim a
dosis de 960mg, es posible que con esto obtengan cierta proteccién contra
toxoplasm osis; sin embaro tres pacientes desarrollaron la enfermedad a pesar
de dicha terapia, sugiere que el Cotrimoxazol 960mg por via oral tre veces
por semana puede ser suficiente para prevenir toxoplasmosis en la poblacién
estudiada (11). :
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SIFILIS

En la primera mitad del siglo XX la sifilis era un problema
significativo de Salud Piblica que llegé & afectar hasta 575,000 personas en
un afio. Esto contrasta con 68,000 casos en 1986, cuando se encontré una
nueva tendencia a aumentar pues desde esa fecha se ha observado un
incremento relacionado con el crecimiento de la epidemia del SIDA.

PATO GENESIS

En la meningitis sifilitica aguda: se observa un proceso inflam atorio
meningeo insidioso que ocurre como reaccién & la invasién de SNC por
treponemas. En la sifilis cerebrovascular: a medida que progresa el proceso
inflamatorio meningeo, evoluciona la vasculitis difuss, que incluye las
arterias cerebrales que atraviesan el espacio subaracnoideo, y produce
encefalopatia subaguda con las caracteristicas focales por isquemia La
demencia sifilitica es la forma meningoencefalitica difusa de neurosifilis.
Tabes dorsal: este término describe una mieloneuropatia donde presenta una
neuropatia sensorial, con lesiones primarias que afectan las zonas de entrada
de las raices dorsales proxim ales o los ganglios de las raices dorsales.

Los pacientes con VIH concurrente puede alterar el curso natural de la
enfermedad y pueden mostrar una progresion acelerada y temprana hasta
llegar a la neurosifilis (14).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones del sistema nervioso central en pacientes VIH
positivos y SIDA se han detectado mds tempranamente, por lo que un alto
indice de sospecha en estos pacientes es necesario para qué no pase
inadvertido, a pesar de lo sutil que puede ser su forma de presentacion (16).

Menin gitis sifilica aguda: Es comiin que haya cefalea, y son notables
las anorm alidades asiméiricas de nervios craneales en especial ¢l auditivo,

2

facigl, y ocular. Los pacientes presentan signos meningeos y confusién; el
LCR muestra pleocitosis. Sifilis cerebrovascular: Los sintomss concurrentes
incluyen confusion, cembios de personalidad y disminucién intelectual, por
lo general seguidos de la aparicion de déficit focales. Dem encis Sifilitice: En
los pecientes sucle prosentarse de 10 a 20 aflos después de la infeccidn
primarie. La pardlisis general afecta a los varones con mayor frecuencie. La
demencia sifilitica produce sintomas notablemente inespecificos, cuye
patrén puede simular cualquiers de los sindromes cerebrales orgdnicos.
Tabes Dorsal: la triada cldsica de sintomas incluye: dolores fulgurantes que
son pasajeros muy intensos y son mds comunes en las piernas pero puedes
afectar cualquier parte del cuerpo. Le ataxia sensorial donde se puede
observar una marcha inestable de base ancha, que s¢ exacerba cuanco ge
suprime los impulsos visuales. Y los transtornos urinarios que s manifiestan
con hipotonia vesical con incontinencia. La triade de signos més comunes
son anormalidades pupilares, erreflexia de las extremidades, y signo de
Romberg.

De las enormalidedes pupilares, en un 50% de los pacientes se
encuentra el patrén clésico de Argyll Robertson: pequefias, irregu lares y con
mala reaccion bilateral a la Juz pero contraccién répide a la acom odacion,

Los sintomas y signos mas frecuentes en pacientes con SIDA som:
cefglea, amnesis, perturbaciones visuales, convulsiones, demencis,
accidentes cerebrovasculares, signos meningeos, peralisis de los pares
craneales(15,2). ‘

DIAGNOSTICO

Para ¢l diagndstico se cuentan con varios examenes neurologicos que
son : VDRL es una prueba de floculacién en portaobjetos fdcil de
cuantificar. Es la prusba de eleccién para vigilar la respuesta de los
pacientes al tratamiento, como detecta anticuerpo contrs un componente
normal de los tejidos, puede ser positiva falsa en un gran nimero importante
de pacientes. La proporcién relativa de enfermos con’ VDRL positive falsa
depende de la prevalencia de sifilis en la comunidad; cuando menor, mayor
la proporcion de VDRL positivas no sifilfticas.
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La prucba VDRL empieza a tornarse positiva una a dos semanas
después del inicio del chancro. En una serie grqr_xde de pacientes con sifilis
primaria, casi en dos tercios fue positiva.' Obviamente por esta razon una
prueba VDRL negativa no excluye una sifilis primaria, en particular si la
lesién tiene menos de dos semanas. Algunas pruebqs indican que el SIDA
retrasa o disminuye la respuesta serolégica en la sifilis temprana (primaria y
secundaria). La reactivacion de-VDRL tiende a disminuir en las etapas
tardias de la afsccidn y sélo en el 70% de pacientes con sfilis cardiovascular
o neurosffilis es positivo el resultado de VDRL.

La neurosifilis asintomdtica se diagnostica cuando el VDRL_ es
positivo en LCR, en ausencia de signos y sintomas de afeccién neurolégica.
Son muy raras las pruebas de VDRL positivas falsas en LCR cuando no ha
habido una puncién traumdtica. Suele encontrarse un aumento de las
proteinas totales y pleocitosis linfociticas. Aunque un 30% de los enfermos
con sifilis secundarias no tratada’es anormal. En pacientes con VIH puede
ocurrir que el VDRL sea negativo en LCR como un feném eno prozona o en
un caso temprano, como una manifestacién de la respuesta inflamatoria en
LCR anterior a la seropositividad.

Hay muchas variedades de pruebas de antic_uer-pn trep_onemai
especifico. La de uso mis amplio es la de absorcion de agtncuerpo
treponemal fluorescente (FTA-ABS). Se absorbe el sue.ro‘del paciente con
extractos de treponemas cultivables no pétogenas para eliminar el anticuerpo
treponemal de grupo de reaccion cruzada. La base de la valoracién de
microhemaglutinacién para el T. pallidum (MHA-TP), es la aglutinacion de
eritrocitos & fos cuales se ha fijado entigenos de T.pallidum.

FTA-ABS en LCR algunos estudios indican quéds pra¥bas-positivas
en LCR se deben a la transferencia pasiva de anticuerpos séricos hacia el
LCR. En la actnalidad ningin diagnéstico de neurosifilis asintomdtica (o
con sintomas) debe basarse linicamente en esta pruebaen LCR.

La prueba MHA-TP es menos sensible de VDRL o FTA-ABS en la
sifilis primaria. Por otra parte su especificidad y sensibilidad son casi
idénticas a la prusba de FTA-ABS, es positiva en casi todos los pacientes
con sifilis secundaria y en el 95% o mds de los enfermos con sifilis tardia

(2,14,22).

TRATAMIENTO

El tratam iento para la neurosifilis sintom dtica es de 2 a 4 millones de
U. de peniciling procainica IM diario y de 2 a 4 millones de U. de penicilina
G acuosa IV cada cuairo horas cuando menos por 10 dias, A los paciente
VIH positives asintomdticos se les debe agregar probenecid en dosis de
500mg por via oral, cuatro veces al dia durante 10 a 14 dias; también esta
justificado en estos pacientes el uso de peniciling G intravenosa (20 millones
de unidades diarias cuando menos por 10 dias en un hospital ) (2,11,22).

TUBERCULOSIS

La asociacion de la infeccién VIH y la tuberculosis es un hecho bien
conocido, de forma que la incidencia de esta enfermedad se ha incrementado
en diferentes pafses desde que se comunicaron los primeros casos de SIDA
y en zonas endémicas constituye uno de los cuadros infecciosos mds
importantes asociados a la infeccidn por VIH. Se ha reportado que la
frecuencia de tuberculosis en pacientes con SIDA esde 5a 21% en Nueva
York, Newerk y Florida y de 3.8% a nivel mundial. Un informe de la OMS
en 1982 indicd que cerca de 3 millones de muertes ocurren al afio por
twberculosis pero estd en fos iltimos afios ha aumentado debido a su
asociacion con el SIDA (9,17).

En 1990 The World Health Organization reporte que 100,000

pacientes presentaban tuberculosis pulmonar y extrapulmonar y todos ellos
eran VIH positivo,

PATOGENIA ,

Los pacientes infectados por VIH y con tuberculosis presentan un
riesgo bastante mayor de meningitis tuberculosa, patolégicamente se
observa que las meninges se invaden por extension directa a partir de focos
caseos0s subyacente en corteza cerebral, cerebelo, plexos coroideos, oido
medio o raquis. En ocasiones hay infartos cerebrales secundarios, también
puede ocurrir secrecién inadecuada de al hormona antidiurética. La reaccion
inflam atoria se concentra alrededor de las bases del cerebro y puede originar
hidrocefalia, también se pude observar tuberculomas cerebrales (2,22,18).
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MANIFESTACIONES CLINICAS:

Las manifestaciones clinicas mds frecuentes en el paciente con VIH
" son: sintomas y signos de hipertensién intracraneand, convulsiones focales y
defectos neurologicos focales, estado mental alterado, cefalea, fiebre letargo,
pardlisis ocular, pardlisis de los nervios craneales y estupor creciente que
progresa a come (2,22,9).

DIAGNOSTICO

En todo paciente con HIV que se gospeche que presente esta patologia
ge le deben hacer los siguientes estudios: una puncién lumbar en donde se
encontrara proteina altas, aziicar bajo y una cifra moderada de leucocitos en
su mayor parte linfocitos. Frotis tefiido de LCR pero estos no suelen ser
positivos en mds del 25% de las muestras, pero en algunos cultivos crecen
algunas colonias en un 75%.

La prueba cutdnea es utilizada tanto para diagnostico, como
para tamizaje de pacientes aunque la prueba es antigue. La OMS Ila adopto
para la deteccién de casos. Por otro lado una tuberculina megativa nunce
descarta una tuberculosis. La tomografia evidencia lesiones con sumento en
anillo y drea hipodensas. Los métodos definitivos son la aspiracién con
aguja a través de un trépano y craneotomia para biopsia abierta(2,1,14).

~ Teniendo presente la frecuencia de la tuberculosis y su incidencia en
el infectado por el VIH y en el enfermo con SIDA, se establecerdn acciones
de prevencion diagnostico y tratamiento integral:

En la Prevencion especifica de la tuberculosis:

a Lavacuna BCG estd contraindicada en nifios y adultos con SIDA, adultos
con infeccion por VIH y en otras inm onodeficiencias.

b. Previamente al inicio de la quimioprofilaxis se deberd descartar el
diagnéstico de tberculosis activa tanto pulmonar como extrapulmonar.

¢. La quimioprofilaxis para la tuberculosis se administrard a las personas
infeciadas por VIH y a los enfermos con SIDA sin tuberculosis activa,
cuando menos durante doce meses, sin necesidad de realizar previamente
una prueba de PPD, conforme a las siguientes disposiciones:

.Se usara isoniacida a dosis de 10 mg/Kg de peso, sin que se exceda de

300 mg por dia.
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.Se recomienda realizar examenes de transaminasas de maners periddice y
proceder de acuerdo a los resultados antes del inicio de la quimioprofilaxis y
en forma regular; en caso de aparicién de polineuritis o neuropatiss se
adm inistrard Piridoxina sin suspender la quimioprofilaxis .

El tratam iento de la tuberculosis en los infectados por VIH o enfermos con
SIDA sera:

PRIMERA FASE

*Diaria de lunes a sdbado, hasta completar 72 dosis, adm inistrando todos los
medicam entos del dfa ¢n una sola toma:

-Isoniacida: 300mg

-Rifampicina: 600mpg

-Pirazinam ida: 1.5 & 2g¢

-Etambutol**:1200mg

FASE SOSTEN

*Intermitente, dos veces por semana (lunes y jueves o martes y
viernes), hasta completar 56 dosis, adm inistrado en una gola toma:
Isoniacida: 800mg
Rifampicina: 600mg
-Etambutol: ** 2400mg

*En enfermos con peso menor de 50Kg deberd ajustarse la dosis de acuerso
al peso.

**E| Etambutol puede ser reemplazado por la Estreptomicina de 750mg, en
pacientes mayores de 50 afios de edad, se adm inistrardn 500mg.

Una vez concluido el tratamiento especifico anti-tuberculoso, continuard con
la Isoniacina (dosis de 10mg/Kg, sin que se exceda de 300mg por dia), de
forma indefinida, para reducir el rissgo de reactivacion o de infeccion
exégena (4,9,22).




V1. DISENC METODOLOGICO: VARIABLE |DEFINICION DEFINICION ESCALAUNIDAD DE
TEORICA OPERACIONAL MEDIDA
Edad Tiempo transcu-  |La edad en afios Ordinal {Afios
1.TIPO DE INVESTIGACION rrido desde el na- {cumplidos escrita
- cimiento hasta la |en la historia cli-
Descriptivo fecha. nica.
: Sexo Condicion organi- |Se encuentra el Nominal | Masculino
2.UNIDAD DE ANALISIS ca que distingue  |sexo en la historia Femenino
. alhombre de la  {clinica.
Expedientes clinicos de la clinica de Enferm edades Infecciosas del mujer
Departamento de Medicina Interna del Hospital Nacional Roosevelt con Procedencia|Lugar o siio del |Se obtiene dela  |Nominal Urbana
diagndstico de SIDA. que es originaria {historia clinica el Rural
una persona o lugar de proce-
3.DEFINICION DEL UNIVERSO bien lugar o siio jdencia.
. donde actualmen-
~ Eluniverso del presente estudio lo constituye el total de fichas te reside una per-
clinicas de pacientes con diagnostico de SIDA, en el hospital Nacional sona,
Roosevelt del 1° de Enero de 1993 al 31 de Marzo de 1998. Estado Situacion legal | Se encuentra en  |Nominal [ Soltero
Civil marital del pa- los datos de la Casado
4.CRITERIOS DE INCLUSION Y DE EXCLUSION ciente. historia clinica. Viudo
Unido
1.De Inclusién: - Divorciado
e Separado
-Historias clinicas de pacientes con diagnostico de SIDA. Dcupacién [Actividad laboral |Se encuentra en |Nominal
' - i a la que se dedicafla historia clinica De acuerdo @ lo
2.De Exclusién: una persona y quelel tipo de ocupa- escrito en el ex
' reditia ingresos  |cion del paciente. pediente del
-Se exc!qyen del presente estudio los expedientes clinicos : econémicos. pacienie
pertenecientes a pacientes que no tengan diagnéstico de SIDA. SIDA Infecciones y neo-|Dato obtenido por {Nominal
Papel . : e plasias oportunis- fel expediente cli- A3
-Papeletas incompletas o con diagndsticos ilegibles. tas como compli- {nico en base a la B3
caciones y sinto- {clasificacién de el C1
S.DEFINICION DE VARIABLES: Eﬁigéilii% cpode s o
Enfermeda- |Toda aquellas pa- |Dato obtenido por {Nominal
des Neurol6tdlogias neurolo- el expediente cli- De acuerdo a lo
gicas Opor- lgias que presen- nico del paciente. escrito en el ex
tunlistas. to &l pacienie en ‘ pediente del pa-
el momento de su ciente.
evaluacion
27 ey -
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6.RECURSQOS:

g Humanos;

- Personal de la clinica de Enfermedades Infecciosas Hospital
Nacional Roosevelt.

-Personal adm inistrativo del archivo del Hospital Nacional Roosevelt,

-Personal de bibliotscas

b. Fisicos:
-Instalaciones del Hospital Nacional Roosevelt.

-Archivo.

-Bibliotecas

-Fotocopiadoras

-Equipo de oficina.

-Boletas de recoleccién de datos.

7. Plan para Ia Recoleccién de Ia Informacién:
La investigacién se realizé en el Hospital Nacional Roosevelt en
donde se revisaron los expedientes clinicos de los pacientes con diagnéstico
de SIDA de la clinica de Enfermedades Infecciosas del Departamento de

Medicina Interna; recolectdndose la informacién en la boleta de recoleccién
de datos. (ver anero No 1).

8. Plan de Analisis:

Se hizo en base & 'ametodologia de la estadistica descriptiva se
analizaron fos datos presse indose en frecuencias y porcentajes,

9. Aspectos Eticos de Ia In '« tigacion:

La obtencién de los date. - manejo de la informacién e realizé de
manera confidencial,
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CUADRO # 1

CUADRO CLINIGO S8EGUN CLASIFICACION DEL CDC" DE LOS
PACIENTES CON VIH/SIDA ATENDIDOS BN LA CLINICA DE
ENFERMEDADES INFECCIOBAS DEL DEPARTAMENTO DE

MEDICINA INTERNA DEL HOSPITAL NACIONAL ROOSEVELT
DEL 1 DE ENERD DE 1083 AL 31 DE MARZO DE 1088

p Total
Gusero Clnied = achanles _ ] %
ssintomition | 78 5 29 %77
S.L.D.A | 18 5 22 .28
Tolsl 260 113 71100

* Center Disease Coniral (1987) }
Fuente: Bolela de racoleccin de dalos

CUADRO # 2
DISTRIBUCION FOR EDAD ¥ BEXO DE LOS PACIENTES CON
8IDA ATENDIDOS EN LA CLINICA DE ENPERMEDADES
INFECCIOSAS DEL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA
DEL HOSPITAL NACIONAL ROOSEVELT DEL 1 DE ENERO DE
1993 AL 31 DE MARZO DE 1998
Edad SEX0
(aflos) | Masculino | Femenino 2 %
00 - 12 1 2 0,83
13- 20 [ 8 18 T4
21-30 81 23 114 4701 \
3140 54 20 7 3058
41-80 T 3 1 1.
> 50 1 2 18 : |
Total 184 58 242 100

Fuente ; Boleta de recoleccion de daios ! ' ‘

k)l




CUADRO # 3
PROCEDENCIA DE LOS PACIENTES CON SIDA ATENDIDOS EN LA CLINICA DE
ENFERMEDADES INFECCIOSAS DEL DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA DEL
HOBPITAL NACIONAL ROOSEVELT DEL 1 DE ENERO DE 1993 Al. 31 DE MARZO DE
1998
PACIENTES
PROCEDENCIA # % (FRECUENCIA IPORCENTAJE
CAPTAL 156 64.48
SANJUAN SACATEPEQUEZ 2| 0.8
GUATEMALA VILLA CANALES v 041 167 89.01
VILLA NUEVA 8] 248
AMATITLAN 2; 0,83
SACATEPEQUEZ  |ANTIGUA GUATEMALA § 207 5 2.07
CHIMALTENANGO |CHIMALTENANGO 8l 207 5 2.07
BAJA VERAPAZ SALAMA, 0.4 1 0.4
EL PROGRESO SANARATE 0.4 1 0.4
ZACAPA ZACAPA 3] 1.24 2 1,24
|GANTA ROBA CUILAPA 4 1,68 [ 1.88)
JALAPA JALARA 11 0.41 041
JUTIAPA JUTIAPA | 1.4 ! 1.24
ESCUINTLA ESCUINTLA 4] 1.68 5 2.07'
PUERTO DE SAN JOSE 1] 0.4
QUETZALTENANGO|QUETZALTENANGO 8] 248 T 2881
. COATEPEQUE 0.4
SUCHITEPEQUEZ |MAZATENANGO 11]  4.54 11 454
RETALHULEU - . |[RETALHULEU g 3.4 8 3.
SAN MARCOS SAN MARCOS 4| 1.66 4 .66
HUEHUETENANGS |HUEHUETENANGO 11 0.41 1 A
QUICHE SANTACRUZDELQUICHE | 1] 041 1 A
IZABAL PUERTQ BARRIOS 12 4,96 12 4,98
PETEN FLORES 2[ 0.83 2 0.83
EXICO MEXICO 0.41 D41
TOTAL 242|100 242 100]
Fuente: Boleta de recolecclén de datos
2

CUADRC # 4

TBEUPACION BE LOB PACIENTES CON BIDA ATENDIDOS EN

LA CLINICA DE ENFERMEDADES INFECCIOSAS DEL
HOBPITAL NACIONAL ROOSEVELT DEL 1 DE ENERO DE 1982

AL 31 DE MARZO DE 1998
DCUPACION s %
SIN OCUPACION B 408
AV DE GASA ' 4 19,84
BRERG 28 11,08

COMERCIANIE 22 6,06
AGRICULTOR ] 743
%JDW E 24

NIEE i 248
(PERSONALDE SALUD 7| 083
PERITO CONTADOR 2 0.83
i@n‘?jg' . _ 10 414
AN 242 100

" SOLDADCS (4), ACTOR (1), ESCRITOR (1),
MAESTRO (1), MBRINERO (1),

TRABAJADOR PUBLICO (1), TRABAJADORA DEL
SEXO (1).

Fuenie: Beoleta de recoleoclén de datos
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CUADRO # s

INFECCIONES OPORTUNISTAS EN LOS PACIENTES CON SIDA
ATENDIDOS EN LA CLINICA DE ENFERMEDADES
INFECCIOSAS DEL HOSPITAL NACIONAL ROOSEVELT DEL 1
DE ENERO DE 1883 AL 31 DE MARZO DE 1998

IINFECCIONEG OPORTUNISTAS PACIENTES
#
BERCULOSIS 4

PULMONAR L 16.12

EXTRAPULMONAR 18 6.82

MILIAR 14 $.78

CANDIDIASIS Y/O ESOFAGICA (11 27.27

OXOPLASMOSIS CEREBRAL 35 1447
A PNEUMOCYSTIS NIl 15 il

[S POR CRIFTOCOCO 12 4.80

MUCOCUTANED CRONICO i 4.54

NEUROLOGICAS
DEMENCIA POR VIH 11 4.54
NEUROPATIA PERIFERICA B 3.72

RIETOSPORIDIOSIS § 307
SPOR CMV [ 6

/5 DE KAPOSI - 24
PLASMOSIS DISEMINADA, 041
COCCIDIOIDOMICOSIS DISEMINADA 1 041

Fuente: Boleta de recolscclén de datos
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CUADRC # 6

5
ENFECCIONES ASOCIADAS EN LO
SIDA ATENDIDOS EN LA CLINICA DE
ECCIOSAS DEL HOSPITAL NACIONAL
ENERO DE 1993 AL 31 DE MARZO DE
1008 -

ENFERMEDADES
PACIENTES CON
ENFERMEDADES INF

ROOSEVELT DEL 1 DE

Fuente: Boleta de recoleccion de datos
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CUADRO No. 8 }
S
ENFERMEDADES NEUROLOGICAS OFORTUMNISTAS Y SUS MANIFESTACIONES CLINICAS ENLOS PACIENTES CON SIDA ATENDIDOS EN LA
CLINICA DE ENFERMEDADES INFECCIOSAS DEL HOSPITAL NACIONAL ROOSEVELT DEL 1 DE ENERO DE 1093 AL 31 DE MARZO DE 1998
PACIEMNTES
MANIFESTACIONES TOIOPLASHOSIQDEHEHC“ WMEMINGITIS POR NEUROPATIA|TE NEURO- |ACY" H
CEREBRAL PORWIH |CRIPTOCOCO PERIFERICA |MENINGEA SIFILIS
# w | #£| % £ % 21 % | 2] % | #] % | &#| % | ®] %
25 | 7143 (10| s0e| 12 100 3 {3323 | o | 100 | 4 |57af 1] 100 | 1} 100
21 60 5 | 4545 9 i5 0 0 5 | 5555 3 |4285) 1 00 § 1 100
4 1142 1] 909 0 0 1] 0 0 0 2|2857| C 0 0 1]
12 2428 | B | 7272 1 233 0 0 5 | 5555| 4 157.14] 1 | w0 | 0 1]
12 3478 | 3 |21.27 0 0 7 | 22221 313333 4 |5714| € 0 1| 100
% | 4571 | 10| 909 4 1272 | ¢ o 17 |7777] 3 |4285] ¢ [ 100 | 1] 100
3 857 | 1] 900 ] 0 [} o o] o {1]2slo] e | D] O
@ | 5142 | 6 |5454] 1 om |7 7197 | 2 | 222 3 |[#285[ 0 ] © 1| o —
SIGNO! 2 511 0 0 8 66.66 1] 0 7 |7777| 111428] 0 0 0 0 o
SOMNOLENCIWCOMAESTUPOR 1 285 |0} O 2 16686 | 0 o | 3|33 1|nuzslol 0 j0] 0
PARALISIS DE LOS PARES CRANEALES | 3 | 857 2| 1818 1] 0 1 1Mt 2]|2222| 0 0 0 0 0 1]
PAPILEDEMA 1 2.35 1] 1] 1 8.33 0 0 0 0 0 1] 0 0 0 0
* accidente cerebro vascular
_ +* HemoiTagia infraparenquimatosa
37

Fuenle: Boleta de recoleccién de datos




CUADRO No. 9
METODOS DIAGNOSTICOS UTILIZADOS EN LOS PACIENTES CON SIDA QUE PRESENTARON ENFERMEDADES NEUROLOGICAS
OPORTUNISTAS ATENDIDOS EN LA CLINICA DE ENFERMEDADES INFECCIOSAS DEL HOSPITAL NACIONAL ROOSEVELT DEL 1 DE ENERO
DE 1993 AL 31 DE MARZO DE 1998
PACIENTES
METODOS DIAGNOSTICOS TOXOPLASMOSIY DEMENCIA]| MENINGITIS POR_|NEUROPATIA|TB NEURO- |ACY" Hip™
CEREBRAL PORVIH _|CRIPTOCOCO PERIFERICA | MENINGEA|SIFILIS
CLINICO # % £ % # % # % 2! % | #] % | ®]| % #| %
SINTOMAS/SIGNOS k4 8857 | 10| 909 i2 100 9 100 | 9| 00| 7] 100 ]| 1| 1m0]1]| 100
LABORATORIOS
|FUNCION LUMBAR 12 3428 | 4 13636 12 100 2 | 2222 | T |TI77) 3 |4285| 0 1] 0 0
VDRL SERICO {#) 3 857 1] 909 2 16.66 0 0 11141911 7] 100 [ O 0 0 0
VDRL () LCR 0 0 0 6 [ o 0 0 [!] 0 0 3 |4285| 0 0 0 o
ILCR(+} IGM 4 1142 | 0 0 0 0 1] (1] 1] 1] 0 0 0 0 0 /]
TINTA CHINA 0 0 0 0 12 100 ] 0 0 1] 0 0 ] 0 0] 100
TAC 32 9142 | 2 | 1818 0 0 0 [1] 2122221 1{1428| 0 0 1] 100
(BIOPSIA 0 0 0 0 0 0 0 [1] 0 0 0 0 0 0 0 0

* Accidenie cerebro vascular
** Hemorragia infraparenquimatosa ‘

Fuende: Bolela de recoleccion de dalos a
w

CUADRO Neo. 10

TRATAMIENTO EN LOS PACIENTES CON SIDA QUE PRESENTARON ENFERMEDADES NEUROLOGICAS OPORTUNISTAS ATENDIDOS EN LA
CLINICA DE ENFERMEDADES INFECCIOSAS DEL HOSPITAL NACIONAL ROOSEVELT DEL 1 DE ENERO DE 1893 AL 31 DE MARZO DE 1998
PACIENTES
TRATAMIENTO TOXOPLASMOSIS DEMENCIA|MENINGITIS POR |NEUROPATIA|TE |nEURO-  [ACw HiP~
CEREBRAL PORVIH _|CRIPTOCOCO PERIFERICA |MENINGEA|SIFILIS
# % # % # % & % * % # % % % # T
HIMALAR 30 B81.71 0 0 0 0 0 [1] 1] 0 1] 0 0 0 0 0
[EIMALAR + CLINDAMICINA ] 14.28 0 0 0 0 0 0 1] 1] 0 0 0 0 1] 0
ANFOTERICINA B 0 0 01 O 6 50 0 0 0{ 06 |o] o o] & |oj o
FLUCONAZOL i 2.85 0 1] 6 50 1 11.11 111111} 0 0 0 0 0 0
ENTITUBERCULOSOS 1 285 0 o 1 8.33 0 1] T177771 0 1] 0 0 0 0 |
FENICILINA 2 571 0 0 0 0 1 1111} 0 0 5 j7142] 0 0 0 1]
F'ENICILINA + CEFTRIAXONE 1] 0 0 0 [1] 0 0 0 0 0 111428] 0 0 0 0
FNTMVIRALES 13 3714 | 5 | 4545 5 41.66 4 4444 | 1 |1191] 2 12857| 0 0 1 100
* Accidenie cerebro vascular
** Hemorragia infraparenquimatosa
39

Fuente: Bolela de recoleccion de datos



CUADRO # 11

EVOLUCION DE LOS PACIENTE
ATENDIDOS EN LA CLINICA DE EN?’::I\TEE'E;ES
INFECCIOSAS DEL HOSPITAL NACIONAL
ROOSEVELT DEL 1 DE ENERO DE 1993 AL 31 DE
MARZO DE 1998,

PACIENTE
3

DESCONOCIDA 1‘56 82"5

68 | 271.3

CONTINUA SEGUIMIENTO EN LA CLINICA} 20 | 8.27

Fuente: Boleta de recoleccién de datos

-
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VIII. ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

El presente es un estudio descriptivo de los pacientes con diagnostico de
Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida SIDA, atendidos en la clinica de
enfermedades infecciosas del departamento de Medicina Interna del hospital
Nacional Roosevelt del 1 de enero de 1993 al 31 de marzo de 1998; donde se
reviso los expedientes clinicos de dichos pacientes.  Es importante
mencionar que hay pacientes a los cuales se les hizo diagnéstico de SIDA en
gste periodo pero mo retornaron a la clinica por lo cual no se les realizo
expediente clinico por esta razén no participaron en este estudio, sin
embargo debido a su importancia epidem iolégica se mencionan: del 1 de
enero de 1993 al 31 de marzo de 1998 se diagnosticaron 450 pacientes con
SIDA de los cuales solo ha 242 pacientes se les realizo expediente clinico
representando el 53.77% lo que indica que ha 208 pacientes no se le realizo
expediente clinico representando un 46.23%. Ver grafica #1

En el cuadro # 1 se observa el cuadro clinico de acuerdo a ¢l Center Disease
Control (CDC 1987); determinando que el 65.23% de los pacientes en
estudio presentaron SIDA, la etapa final del dafio inmunolégico progresivo.
Por ser una patologfa relacionada con la conducts humana con frecuencia se
Je rodea de mitos y tabués que se refleja en que la personas pocas veces
consultan oportunamente sobre sus molestias.

El 34.77% lo constituyen los pacientes que se encuentran positivos al virus
pero asintomaticos; debido & la poca aceptacion de la enfermedad estos
pacientes pueden continuar précticas de riesgo ¢ infectan a otras personas (2)

En el cuadro # 2 se observa la relacion entre edad y sexo determ indndose
que la mayor parte de los pacientes estdn comprendidos entre los 21 ¥ 40
afios, siendo un 77.69% del total de la poblacién en estudio, lo que indica
que estd enfermedad afects principalmente a la poblacién en edad
reproductiva que es parte fundamental de la fuerza laboral y productiva del
pais. La edad promedio de los pacientes en estudios es de 35 afios y los
intervalos de edades se encuentran entre fos 7 meses ¥ los 68 aflos. Ver
grafica #2

El sexo masculino fue ¢l predominante con un total de 184 casos, comparado

con 58 casos del sexo femenino. Esto representa el 76.03% y el 23.97%
sobre el total respectivamente. La proporcion masculino:fem anino ¢s de 3:1

(Al




¥

esto se debe ﬁfas prdcticas cult i
4 il urales en la poblacién Guatemaltecg donde g]

En el cuadro # 3 se observa
. el lugar de
estudio. El 69.01% de los pacieites ¢

a

100,000 habitantes 3
; personas presentan SI
es un departamento turistico v comercial, Fatpelfios g g

procedencia de los pacientes eq
orresponden al departamento de

Los lugares de i :
procedencia de los pacisntes en estudi
o tudio van
reportado por el Ministerio de Salud Piblica en ener;od‘; 1 ;gesaéu)erdo "o

En el cuadro # 4 se observa que lam

L : ayor parte de los pacie i

. s:i;csa;t;ne :el :o l::n;af ninguna ocupagién siendo el 40.9';: delnt::etsaiez:::lsdm

- ladrns qu a? personas se retiran de la fuerza laboral al desarrol]arol&

. ] ama la atencion el hecho que el segundo lugar en cuant .
0 lo constituyen las amas de casa esto puede debe:sg Daa ::

transmisién sexual
8 por su esposo u otras ' I
la vulnerabilidad de la mujer en nuestra so;::;:lj:; PR, A i iy

Los pacie studi
Pacientes en estudio que presentaron las siguientes ocupaciones obreros

comerci i
mun;rit;;ant:s y aglncullores van de acuerdo con la realidad nacional
» Y2 que el SIDA se ha observado con mayor prevalencia en lnﬁ

.I .

En el cuadro # 5
_ se observan la infeccione i
; 50
I;;:-u:cllentes en estudio, donde la tuberculo imonar +
edominan; en Guatemala | idem ia
. ae
enfermedad. [ty

: presentadas por los
515 pulmonar como extrapuimonar
del VIH agrava la situacion de esta

Infeccio ;
entidad nl;z iﬁ;fe;a::d}da tanto oral como esofdgica o ambas constituyen una
Pacientss on estydi l““Portante como la tuberculosis, el 27.27% de lo
| }o a presentaron. Ll 14.47% de los pacientes en estudigs
Bobs por ep asm osis fgrebral esto se debe a que es la lesion m4
Beum ocystis cgarﬁ?lencemhca en sujetos con SIDA. La neumonia s:
B 65te oo 1 la presentaron _e! 6.19% del total de pacientes, s pb
patologia causa un porcentaje muy alto de mortalidad e

Las infecciones oportunistas aparecen en el momento en que la
inmunosupresion incrementa de manera notable la vulnerabilidad & cualquier

patégeno.

El cuadro # 6 presenta las enfermedades e infecciones asociadas en los
pacientes en estudio. La Neurosfilis la presentaron 7 pacientes en estudio
representando el 2.89% del total, estd patologia y la infeccién por VIH se
asocian a miltiples parejas sexuales. Estas enfermedades por si solas no
hacen diagndstico de SIDA ya que las puede presentar cualquier pacisnte sin
estar infectado por VIH, aunque en menor porcentaje.

El cuadro # 7 presenta las enfermedades neuroldgicas oportunistas
encontradas en los pacientes en estudio. La Toxoplasmosis Cerebral la
presentaron 35 pacientes representando el 14.47% del total, esto se debe 8
que es la lesion mas comin por turgencia encefdlica. Meningitis por
criptococo  presentaron 12 pacientes representando el 4.69% del total,
estudios recientes indican que es la micosis més frecuente del sistema
nervioso central en sujetos infectados por SIDA. Una de la complicaciones
mds frecuentes y enigmdticas relacionada en forma elemental con el VIH es
la demencia en este estudio la presentaron el 4.54% de los pacientes. La
Neuropatia Periférica la presentaron 9 pacientes representando ¢l 3.72% del
total.  El3.72% de los pacientes presentaron TB meningea esto se debe 2
la situacién de la tuberculosis en Guatemala. La neurosifilis la presentaron
el 2.9% de los pacientes en estudio esto se debe a que esuna enfermedad de
transmision sexual. El 35.13% de los pacientes en estdio presentaron
alguna enfermedades neurolégicas oportunistas. Ver grafica #3 (2,7.22).

En el cuadro # 8 se observan las enfermedades neurolégicas oportunistas y
qus manifestaciones clinicas mds frecuentes en los pacientes en estudio. Los
pacientes que presentaron Toxoplasmosis Cerebral sus manifestaciones
clinicas m ds frecuentes fueron fiebre (71.43% ), cefales (60%), alteracién de
la conciencia (45.71%), vision borrosa (34.28%), disartria/afasia (34.28%).
Las signos neurologicos focales surgieron en el 51.42% de los pacientes en
estudio. Aunque esta enfermedad causa de manera carateristica sintomas y
signos neurolégicos focales en algunos pacientes predomino ia encefalopatia
generalizada . Los pacientes eu estudio que presentaron demencia por VIH
tubieron las siguientes  manifestaciones clinicas fiebre (90.9%),
disartria/afasia (72.72%), alteracion de la conciencia (90.9%), signos focales
(54.54%), estos sintomas se presentaron en la etapa final de la enfermedad.
Las manifostaciones clinioas m4s fracusntes encontradas en los pagientes en
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estudio con Meningitis por Criptococo son fie %
alteracion de la conciencia (33.33%), sign:sred(gogrézacﬁgialﬁeg'?fi%)’
(66.66%), estos resyltados van de acuerdo con la evolucidn degt;a
eufermeflad. L.os pacientes en estudio que presentaron Neuropatia Perif‘ér'ca
sus manifestaciones clinicas mas frecuentes fueron signos focales (77 ?’7;/;
como paresias estas aparecen en la etapa final de la enfermedad. Lu
manifestaciones encontradas en los pacientes con TB Meningea .fueras
fiebre (100%), cefalea (55.55%), alteracién de la conciencia (77 7-7;11
signos de irritacion meningea (77.77%), estos sintomas se deben ﬂoﬂ)j
:;l::‘::;gncefe;rl:ls miumgss'a partir de focos caseosos subyacentes en la
. Los pacientes en estudio que i
fueron fiebre (57.14%), disartria/afasia (57.14';!6), vﬁgfés:nt:zr;ﬁsf F?;oliiﬁzl)s

signos focales (42.85%), se pued g !
de pardlisis v de tabes(z)), puede observar que hay pacientes con sintomas

El cuadro # 9 presenta los métodos di i
‘ : iagnosticos que se utilizaron
lel dlagllmsucar las enfennedades neuroldgicas oportunqistas. El 88 57%{)3;:
3:32";0:’”:;::? en es}l_idm preszntarun signos y sintomas de toxoplas!ﬁosir al
.28% es realizo puncién lumbar en donde se ob 0.
proteinas, glucosa normal e IGM iti ik = e
; : positivo en el 11.42%. S li
:g::nt;)gl::ﬂa ‘comd put:nzada al 91.42% de total de los ;acie:te;caifz
mosis donde se evidencio lesiones Gnicas o malti
confraste, A ningin paciente se le realizo biopsi e o T
: P o biopsia. P iagn dsti
se hizo en base a clinica , laboratorio y tom ogrpaﬁa or o ine ol dingnitieo

demeni.;;:::;}i}:} :jm;l:iar se le realizd al 36.36% de los pacientes con

, debido a que no existe un estudio de lab i
especifico para identificar estd Mo conmtiturs ue

_ : enferme i
diagn6stico de exclusion. el el aonslig
disgn(;];:i: pacalr:ntes que presentaron meningitis por criptococo se hizo el
s : e;x ase 4 la clinica y laboratorios; se les realizé puncién lumbar
o de los pacientes las cuales eran normales en andlisis qui’mico y

citologico; al LCR se le realizé ti ina si o
diagndstico(2,22) inta china siendo positivo lo que confirmo el

pnncﬁI;os f:lasfntes que presentaron TB meningea se les realizé al 77.77%
e mbar en donde ~se observaron proteinas elevadas y
: rraquia y abundantes linfocitos; por lo que el Diagnéstico se hi
en base a clinica y [aboratorios. o
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Los pacientes que presentaron neuropatia periférica, accidente cerebro
vascular el disgnéstico se hizo por sintomas clinicos, examen flsico y
tom ografia.

El disgnéstico de los pacientes con neurosifilis se hizo en base a
clinica v a laboratorios donde al LCR se le realizo VDRL siendo positivo en
42.85% y periférico o bien periférico més hallazgos en LCR, en ausencia de

otra patologia(20).

En el cuadro # 10 se observan los medicam entos utilizados en los
pacientes en ¢studio que presentaron alguna enfermedad neurologica
oportunista. El bimalar es ol medicam ento mas utilizado en los pacientes
con toxoplasmosis cerebral, ya que esta compuesto por una sulfonamida de
accién prolongeda y pirimetamina, ¥ alcanza concentraciones sericas de un
80% en LCR. El 14.28% de los pacientes fueron tratados con Bimalar mds
clindam icina ya que la combinacion de estos m edicam entos es eficaz.

Al 50% de los pacientes que presentaron meningitis por criptococo se
les administro anfotericing B y al 50% de los pacientes fueron tratados con
fluconazol ya que este tiene menos efectos secundarios y evita la incidencia
de recidivas. _

B177.77% de los pacientes con TB meningea fueron tratados con anti-
tuberculosos, dividiendo el tratam iento en dos fases El 71.42% de los
pacientes que presentaron neurosifilis fueron tratados con penicilina ya que
es le tratam iento de eleccién y el 14.28% recibié penicilina mds ceftriaxone
Para darle mejor cobertura antibibtic.

Se observa que el porcentaje de pacientes que recibieron terapia con
antirretroviral es pequefio esto se debe a que estos medicam entos tienen un
valor econémico elevado(20,22).

En el cuadro # 11 se observa la evolucion de los pacientes con SIDA.
| 64.5% de los pacientes en estudio se desconoce su gvolucion ya que
consultaron @ la clinica de enfermedades infecciosas donde se les
diagnostico SIDA y no volvieron a consultar, esto puede deberse a que
muchos pacientes prefieren consultar a otro centro hospitalario por la

distancia, por no temer acceso scondmico, probablemente mal trato al
paciente hospitalizado, comunicacién inadecuada, no disponibilidad de
medicam entos antivirales o por la bisqueda de atencién en medicina Maya-
iradicional o alternativa, E127.3% de los pacientes en estudio fallecieron por
enfermedades oportunistas y el 8.27% de los pacientes en estudio contindan
asistiendo a la clinica de enfermedades infecciosas.
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IX. CONCLUSIONES

1. La toxoplasmosis cerebral es la enfermedad neurologica oportunista mds
frecuente en los pacientes con SIDA en estudio; esto se debe a que es la
lesién mds comén por turgencia encefdlica en dichos pacientes y en casi
todos los casos representa la reactivacion de una infeccién enddgena previa.

2. El sexo masculino es el mds afectado por el SIDA en los pacientes en
estudio con una relacién hombre:mujer 3:1 se sabe que la principal via de
transmision es la sexual y tomando en cuenta las pricticas culturales en esta
poblacién donde ¢l machismo predomina lo cual favorece la promiscuidad y

précticas de risgo.

3. El grupo etareo mds afectado por el SIDA son los comprendidos entre los
21 y 40 afios poblacion en edad reproductiva, la cual representa un fuctor de
riesgo.

4, El lugar de procedencia mds frecuente de los pacientes en estudio fue el
departamento de Guatemala lo cual va de acuerdo con lo reportado por el
Ministerio de Salud Piiblica en enero de 1998.

5. Un alto porcentaje de pacientes en estudio no tienen ninguna ocupacién
esto se debe a que las personas se retiran de la fuerza laboral al desarrollar la
enfermedad.

-

7. Los sintomas y signos mds frecuentes encontrados en los pacientes con
SIDA con alguna enfermedad neurolégica oportunista fueron fiebre, cefalea,
alteracién de la conciencia, disartria/afasia y signos focales; por lo que
tienen que ser tomados en conmsideracién realizando una exploracion
neurolégica adecuada en cualquier paciente con SIDA.

8. Un alto porcentaje de pacientes acudieron a la clinica donde se les realizo
diagnéstico de SIDA, pero no retornaron a dicha clinica, esto se debe a que
es una patologia relacionada con la conducta humana con frecuencia rodeada
de mitos y tabués que se refleja en que las personas pocas veces consultan.

X. RECOMENDACIONES

1. Reforzar un equipo interdisciplinario que tenga a su cargo el control de
los pacientes con infectados con VIH y SIDA, brinddndoles apoye médico y
psicoldgico para el paciente y su familia.

2. Establecer tempranamente la profilaxis anti-toxoplasmosis en pacientes
con SIDA.

3. Establecer tempranamente la profilaxis anti-tuberculosa en pacientes con
SIDA.

4. A todo paciente con SIDA que se presente con fiebre y cefalea practicarle
una puncién lumbar diagnostica investigando: tinta china, VDRL, antigeno
de criptococo asi como quimico, citolégico y cultivos.

5. A todo paciente con SIDA que se presente con cefales, fisbre y/o
focalizacion neurcldgica realizarle tomografia cerebral o resonancia
magnética nuclear para establecer diagndstico.

6. Evaluar prospectivamente con estudios, electromiografia la procedencia
resl de [a neruropatia.

7. Todo paciente con SIDA debiera tener un lest para evaluar demencia.

8. Establecer un adecuado control epidemiolégico de los pacientes con
diagnéstico de SIDA y sus posibles contactos.




XI. RESUMEN

EL presente estudio se realizd con el fin de establecer las
enfermedades neurologicas oportunistas en el paciente con SIDA.

Se utilizé una boleta de recoleccion de datos con el propédsito de
obtener informacion para determinar el nimero de pacientes con SIDA yel
comportam iento del mismo.

Se revisaron los expedientes clinicos del 1 de enero de 1993 al 31 de
marzo de 1998 de la clinica de enfermedades infecciosas de 371 pacientes en
donde se encontré 129 pacientes con VIH positivo y 242 pacientes con
SIDA, siendo el sexo masculino el mas afectado con una relacion hombre
mujer de 3:1, también se determino que el mayor nimero de afectados estdn
ubicados entre los 21 y 40 afios de edad, la edad promedic de los pacientes
es de 35 afios correspondiendo a la poblacion econémicamente activa,

E169.01% de los pacientes provienen del departamento de Guatemala,
¢140.9% indicaron no tener ocupacion.

Las infecciones oportunistas mds frecuentes en estos pacientes fueron
tuberculosis y candidiasis oral y/o esofdgica

El 35.13% de los pacientes presentaron alguna enfermedad
neuroldgica oportunista siendo fa mds frecuente Ia toxoplasmosis cerebral.
Los sintomas y signos encontrados en los pacientes con SIDA que
presentaban alguna enfermedad neuroldgicas fueron fiebre, cefalea,
alteracién de la conciencia, disartria/afasia y signos focales.

El27.3% de los pacientes con SIDA fallecieron.
Los datos encontrados reflejan la necesidad de mejorar los sistemas de

atencién primaria, haciéndola llegar a la mayor cantidad de personas ya que
educandolas es [a Gnica forma de prevenir esta enfermedad,
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BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS

Datos Generales y Antecedentes:
Edad: Sexo: No. Reg:
Preferencia sexual: Profesion:

Originario: Residente: Estado civil:

Pareja sexual: VIH:

Fecha Dx. VIH: Fecha Dx SIDA:
Infecciones oportunistas:
Fecha de Dx de Enfermedades Neurolégicas:
Hospitalizaciones: causa:
Fecha de fallecimiento:

Manifestaciones
Tiempo de evolucién:
Cefalea: tipo: Convulsiones: tipo:

Fecha de inicio de convulsiones: Alteraciones del habla:
Diplopia: Ceguera: Visién Borrosa:
Escotomas: Perdida de peso: Alteraciones de ]a conciencia:

Debilidad: tipo: Debilidad Facial: Sordera:
Tinitus:___ Mareos: Vértigo: Alteraciones de la masticacién o
deglucién: Fasciculaciones:

Movimientos Involuntarios: Calambres: Espasmos:
Incontinencia de esfinteres: Perdida del equilibrio:

Coordinacién: Cafdas: Sudoracién nocturna:
Parestesias: Fiebre: Diaforesie:

Signo de irritacién Meninges: Cual:
Otros;

Laboratorio:

Hb: Ht: Recuento de Blancos: Linfocitos totales:
Recuento de Plaquetas: % Linfocitos: CD4
Carga viral: TGO: TGP:

Puncién Lumbar: '

Especiales: Antigeno de Th: Antigeno de Criptococo
Cultivos: ZN: Tinta China:

Anticuerpo TBC: Tb Myco: Tb Complex:
Otros: Cultivo BE:

Anticuerpos Séricoe de toxoplasma: LCR:
VDRL: FTA-ABS: MHA-TP: LCR:
TAC:

RMN:

Diagnostice:
Clinico neurolégico:
Tratamiento:
Toma antivirales:  cuales:
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