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1. INTRODUCCION

El ~indrome de inmunodeficiencia adquirida SIDA, es IIna
enfermedad infecto contagiosa, El agellte infectivo es un retrovirus cOllocido
como virus de inmullo deficiencia humana VIH, el cual se trallsmite por
contacto sexual, sangre o sus derivados, tejidos contaminados, transmisión
vertical, afectando el sistema inmunológico lo que ocasiona infecciones
graves por agentes oportunistas y el sistema nervioso central es el órgano
blanco para estos agentes y para el virus. por lo que se hace necesario el
determinar las enfermedades neurológicas oportunistas mas frecuentes en
estos pacientes (21).

El presente trabajo se realizó en la clinica de Enfermedades
Infecciosas (VIHISIDA) del Departan¡ento de Medicina Interna del Hospital
Roosevelt sobre los pacientes con diagnóstico de SIDA. en el periodo del l'
de enero de 1993 al 31 de marzo de 1998, para lo cual se reviso los
expedientes clinicos. encontrando que durante esté periodo se habían
diagnosticado 242 casos de SIDA en donde el 76,03% cormponden a
pacientes de sexo masculino, y el grupo etareo mas afectado es d
comprendido entre los 20 a 40 años de edad. El 69.01% de los pacientes
provenían del departamento de Guatemala, y el 40.9% de los pacientes
indicaron el no tener ninguna ocupación. Las infecciones oportunistas mlÍs
frecuentes encontradas en estos pacientes fueron la tuberculosis y la
candidiasis oral y/o esofagica. El 35.13% de los pacientes presentaron
alguna enfermedad neurológica oportunista siendo la mlÍs frecuente. la
toxoplasmosis cerebral. Los sin tomas y signos más frecuente fueron fiebre,
cefalea, alteración de la conciencia. disartrialafasia y signos focales.

De todos los pacientes en estudio se encontró que el 27.3% fallecieron
y el 64.5% se desconoce su evolución ya que no volvieron a consultar a la
clinica; por lo que se hace necesario establecer un adecuado control
epidemia lógico de estos pacientes y sus posibles contactos, a la vez mejorar
en la 01edida de las posibilidades los m étodos diagnósticos para diagnosticar
en un breve plazo. las enfermedades neurológicas porque esto puede
cambiar de modo impresionante la calidad de vida y'supervivencia de los
pacientes.



n. DELIMITACION DEL PROBLEMA

En sólo una década el SIDA se ha constituido en una de las más
serias am enazas a la salud pública mundial. la OMS estim a que para el año
2.000 habrá al rededor de 40 millones de infectados al rededor del mundo y
que cerca del 90% de ellos corresponderán a paises no industrializados ( 3 ).

La trascendencia del problema radica en el hecho de que se ha vuelto
una pandem ia por su letalidad y rápida expansión ( 3 ).

En Guatemala el primer caso de SIDA se notifico en 1984; para
febrero 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 seguim iento al paciente;
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 patógenos oportunistas. El sistema nervioso
suele ser uno de los órganos blanco que con mayor frecuencia y gravedad
afecta el virus de inmunodeficiencia humana (VIH); el ataque del sistema
nervioso se produce de manera tipica con la inmunosupresión profunda y en
presencia d"e otras enferro edades defin itorias del síndrom e de
inmunodeficiencia adquirida (SIDA). Se sabe que un 40% a 70% de todas
las personas infectadas terminan por mostrar cuadros neurológícos
sintomáticos (9).

Para poder instituir una terapia efectiva contra cualquier patógeno o al
menos iniciar algún tipo de acción para su control y erradicación es
necesario primero identificarlo, por lo que es importante estudiar los casos
que se han presentado en el hospital Roosevelt para determ inar las
enfermedades neurológicas oportunistas más frecuentes en el paciente con
SIDA. El presente estudio se realizó durante el periodo del]' de enero de
1993 al 31 de marzo de 1998, revisándose los expedientes clinicos de
aquellos pacientes con diagnóstico de SIDA.
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m. jUSTIFICACION

En Guatemala el problema del SIDA, ha venido en aumento desde que
se reporto el primercaso en 1984; los registros estadlsticos del Minist.erio de
Salud Pública hay datos que se quedan cortos con respecto a la cantidad de
pmonas infectadas en toda la nación, Una de las causas de este subreglstro
es el periodo de incubación del virus en el huésped humano. pues .duran\e
este tiempo el paciente permanece asintomático pero con la capacidad de
transmitir el virus a otras personas; es importante mencionar que dadas .I.as
condiciones nutricion.les observadas en l. m ayorla de la poblaclon
Guatemaiteca puede disminuir significativamente este período,

En el Hospital Nacional Roosevelt cnntinuamente se diagnóstica a
pacientes con el Virus de lnmunodeficiencia H~mana. y Síndrome de

Inmunodeficiencia Adquirida. La mayoría de pamntes Illfectados por el
VIH desarrollan infecciones oportunistas que producen una morbilidad
significativa; la m ayorla de los casos son secundarios ala reactivación de la
infección latente.

El sistema nervioso suele ser uno de los órganos que con mayor
frecuencia v gravedad afecta el VIH; por lo que es de máxima importancia
identificar ias enfermedades neurológicas oportunistas más frecuentes en el
paciente con SIDA para evidenciar In magnitud del p~oblema} de la
necesidad de intervenciones tanto educativas como terapeullcas dmgldas a
estos grupos.
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IV. OBJETIVOS

General:

. Determ inar las enfermedades neurológicas oportunistas más
frecuentes en el paciente con Síndrome de inmunodeficiencia
Adquirida.

Especificas:

- Establecer el sexo más afectado por el Sindrome de
Inmunodeficieneia Adquirida.

. Indicar el grupo etareo más afectado por el Sindrome de
inmunodeficiencia Adquirida.

- Establecer la procedencia y ocupación de los pacientes con
Sindrome de Inmunadeficiencia Adquirida.

- rndicar las manifestaciones clínicas más frecuentes encontradas en
el paciente con Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida.
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V. REVISION BIBLIOGRAFICA

El SIDA es un slndrome cllaica que ae define por la ocurrencia de
infeceiones y neoplasias oportunistas como complicaciones y slntomas
graves relacionados con el virus de inmunodeficlencia bumana (VIH). Las
manifestaciones clínicas se deben al déficit inmunol6gico subyacente y
representa la etapa final de muchos años de daño inmunol6gico progresivo.
Se ba descrito como una enfermedad infectocontagiosa, la cual es causada
por un retrovirus. Se ban identificadodos tipos: VIH.I y VIH.2, desde el
punto de vista serol6gico y geográfico son relativamente diferentes, pero
comparten algunas propiedades epidealÍol6gicasy patológicas ( 15 ).

HISTORIA

Las primeras pruebas de infección en el ser bumano se bailaron en
Africa central en 1959 y para 1981 Se describe el primer caso de SIDA. Para
1982 comenzaba a relacionarse el sindrome con cierto grupo de "alto riesgo"
que inclulan varones homosexuales, heroinómanos, bemofillcos y haitianos.
En 1983 Se identificó el virus de la inmunodeficiencia bumana (VIH.I); y
para 1985 Se estableció una prueba sanguínea que permitía identificar a las
personas infectadas con HIV ( 2). En 1989 la Organización Mundial de la
Salud (OMS) declara en Ginebra que en la pr6xima década morirán más de
tres y medio millones de personas a causa del SIDA. Se han calculado que
para 1990 cerca de un millón de personas estaban infectadas con el VIH en
EUA y 8 millones en todo el mundo (16).

EPIDEMIOLOGlA

Los casos reportados de VIHISIDA a nivel mundial hasta diciembre
de 1997 son de 1 736,958 siendo los países mas afectados Africa
subsabariana, Asia meridional y suboriental, Am érica latina y el Caribe. En
el mundo hay actualmeute Ires Ilombres infe.ctados por cada dos mujeres y
en el año 2000 el número de infecciones nuevas parn mujeres Se aproxim ara
más al número en hombres. En Africa subsahariana, la razón de hombres a
mujeres es cerca de 1: 1. Se estimn que hasta la fecha 1~5m iljones de niños
han contraido la infección por VIH debido a la tranam isión de madre n hijo.
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Según datos recientes, en gran parte del mundo desarrollado y en desarrollo
el SIDA se está convirtiendo en la causa más importante de defunción en
adultos de 25 a 44 años (2,1).
LA SITUACION DE LA EPIDEMIA DEL SIDA EN GUATEMALA

En Guatemala, el 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 of36 hombres y 100 mujeres. Según
reporte del ministerio de Salud Pública los infectados se distribuyen en todo
el pais, los casos más elevados se presentan en forma decreciente en los
departamentos siguientes: I.Ciudad Capital: 2373. 2.Quetzaltenango: 173,
3.Escuintla: 128, 4.Izabal: 123, 5. Suchitepequez: 98, 6.Retabuleu: 78,
7.Sacatepequez: 67 .

La distribución por sexo de personas infectadas es la siguiente:
femenino 21%, masculino 79%, correspondiendo a una proporción de 4
hombres por cada mujer. La distribución por edades es la siguiente: el
primer grupo se encuentra entre los 26. 40 años en un 57%, de 15-25años
representa un 20.8%, entre los 41 y más años 18.6% y de 0-14 años 3.5%.

La principal forma de transmisión es sexual 94%, predominando la
población heterosexual en un 71%, un 20% bisexual y un 3% bomosexual.
La transmisión de madre a hijo un 2.7% (4,5,6 ).

ETIOWGIA

La epidem iológia de la enfermedad lleva al convencim ientode que un
agente viral, es el responsable de la etiología. En 1940 Gross aisló el primer
retrovirus; sin embargo no fue sino hasta 1970 cuando Temin y Baltimore
publicaron de m anera independiente, el descubrim iento de la enzim a
transcríptasa inversa retroviral con lo que se dispuso de herramientas
moleculares para la investigación de los retrovirus humanos (20).

En 1983 al984 los investisadores Montasnier en el Instituto Pasteur
en Paris y Gallo en los Nati~nal Instiiutes' of Heatth, publicarón el
aislamiento y detección serológica de un nuevo retrovirus que se denominó
en esa epoca HTL V.IIl o LA V pero ahora se denom ina HIV.I en pacientes
con SIDA. El VIH es un virus de una sola tira de RN A de aproxim adamente
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100nm. El VIH posee tres componentes básicos que son: cubierta, genoma
de RNA, protelnas estructurales; pertenece a la familia de los lentivirus
humanos por lo que poseen el genoma más complejo la estrategia de
expresión mayor de cualquiera de los retrovirus y el que con mayor
frecuencia presenta mutaciones de su genoma. Se conocen varias fases
peculiares en el ciclo de la replicación del VIH que son: adherencia del
virus, penetración, transcripción inversa del genoma viral, integración,
expresión genética, ensamblado y maduración, al llevarse a cabo todo este
ciclo de vida del virus se conduce ala enfermedad(16.20).

PERIODO DE INCUBACION

Es variable se sabe que generalmente transcurre de uno a tres meses
desde el momento de la infección hasta lo aparición de anticuerpos
detectables, pero el lapso que va desde la infección hasta el diagnóstico de
SIDA tieoe limites de unos dos meses alO años o más (5).

PATOGENIA

El hecho central en el mecanismo de la producción 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 célnlas T auxiliadorasfinductoras y monocitosfm acrófagos,
aunque hay Olras células que pneden infectarse. En el ciclo de la replicación
del VIH.l se inicio con el enlace del virión ala célula blanco mediante una
interacción específico entre la envoltura viral y la menbrana de la célula
huésped. Esta especificidad se debe al enlanzam iento de alta afin idad de la
glucoproteina Gp 120 de la envoltura viral y la molécula CD4 de la célula
hlanco.

Tras la absorción del virus y la interiorización de los componentes del
centro viral, la transcripción inversa del genoma de RNA vira!, 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.I refleja
un dafto profundo en el sistema inmunitario celular ocasionado por años de
depleción o disfunción celular T/auxiliarfinductora.
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Se piensa en la actualidad que .existe~ tres estadi.ns de la infecci~n
VIH y que m ientras la fase aguda y la fmal eXIsten altos DIveles de expreslon
viral. Hay que decir que la patógenia de la enfermedad no esta
defmitivamente conocida en su totalidad (17,22,20).

RUTAS DE TRANSMISION
Las rutas de transmisión por las .cuales pnede transmitirse el VIH son

las sigu ien tes:
LSexual: durante el acto sexual (homosexual, bisexual o heterosexual); por
la transferencia de IIquidos corporales o intercambio de microorganismos
especiaim ente: sangre, sem en y secreciones vaginales o cervicales.
2:Parenteral: por accidentes con agujas y otros instrumentos punzocortantes
contaminados, transfusiones sanguíneas y adictos a drogas IV.
3.Perinatal:esta puede producirse durante el embarazo o en el periodo
neónataJ inmediato, se conoce bien la infección intrautero por via
transplacentaria. Otras posibles vlas de transmisión so~ la exposición. a
sangre materna y otros IIquidos infectados durante el nacimiento. En vanos
inform es se h a sugerido la tran sm isión a través de la lech e m atern a, y el VIH
se ha aislado en está, 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 transmisión puede
ser muy alta durante la breve fase aguda de la infección materna,
relativamente baja en el transcurso de la fase asintomática variable pero por
lo general prolongada, y que después alcanza cifras m ás altas durante la fase
clinica.
4.Transplañte de órganos y tejidos contam inados con el virus (4,13).

MANIFESTACIONES CLINICAS
El amplio espectro de manifestaciones clínicas son el reflejo de la

afectación del VIH sobre el organismo en general. El resultado de la
interacción entre el agente causal, el huésped y el medio ambiente; estos van
desde una etapa asintom ática hasta el cuadro clínico de SIDA.

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

CATEGORIA A:
Una o más de las sigu ientes: infección asintom ática por VIH;
linfoadenopatiapersistente gen eralizada (LP O), infección prim aria por VID.
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CATEGORIA B:
Distintas condiciones sintomáticas que apareciendo en adolescentes o
adultos infectados por el VIH, no pueden incluirse en la categoria C, y son
atribuidos a la infección por el VIH o cuyo curso cHnico puede ser
complicado por la infección por VIH. Son ejemplos de estas condiciones,
pero sin poder limitarse a las siguientes: .candidiasis vulvovaginal peristente
(>1 mes);. candidiasis bucal;. displasia cervical severa o carcinoma;-
sisntomas constitucionales (> 1m es);. neumonia o sepsis.
.Leucoplasia velluda oral; .hepes zoster (2 episodios o más de un
dermatoma); .purpura trombocitopénica idiopática;- tuberculosis M.
(afección puimonar); .Norcardiosis y listeriorsis: .enfermedade inflamatoria
pélvica.
CATEGORIA C:
Cualquier enfermedad expresada en la definición de caso de SIDA de 1987.
Enfermedades para definición de casos de SIDA (1987).

-Candidiasis de la traquea, bronquios, puimones o esófago.
-Coccidiomycocosis diseminada o extrapuimonar.
-Criptococcosis extrapuimonar.
.Criptosporidiosis intestinal crónica (> 1m es).
-Enfemedad por citomegalovirus (distinta al hígado bazo o ganglio
¡infático ).
-Retinitis por citomegalovirus (por perdida de la visión).
-Encefalopatia por VIH.
-Herpes simple: ulceras crónicas (>Imes) o bronquitis, neumonitis o
esofagitis.
.Jsosporidiasis intestinal crónica (>110 es).
.Sarcoma de Kaposi.
-Linfoma cerbral primario.
-M.Avium complex o M. Kansasii diseminado o extrapuimonar.
.M. Tuberculosis disem inada o extrapulmonar.
-Neumonía por Pneumocistys Carini.
-Leucoencefalopatia Multifocal progresiva.
-Septicem ia recurrente por Salm on ella.
.Toxoplasmosis cerebral.
.Sindrome de caquexia o consunción por VIR.

10
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Al Bl Cl

No SlDA No SIDA SlDA

A2 B2 C2

No SlDA No SIDA SIDA

A3 B3 C3
SlDA SIDA SIDA

CLASIFICACION REVISADA DE LA INFECCION DEL SIDA DE

CENTER DISEASE CONTROL (CDC) 1993.

A) B) C)

Asintomática
.

S in to m ática SlDA
condiciones
relacionadas
al SIDA

fase aguda
o

linfoadenopatía
generalizada
persistente

CD4449/mm3
O

CD4> 28%

CD4200-499mm3
O

CD4 14-28%

CD4 <200mm 3
O

CD4<14%

CLASIFICACION PROPUEST A POR LA OMS

Estadio 1
Paciente asintom ático; -adenopatia generalizada persistente; .nivel 1:
asintomático, actividad normal.
Estadio II
-Perdida de peso de menos del 10% del peso habitual; -manifestaciones
cutáneas m ínimas (dermatitis seborréica, prurito, onicomicosis, ulceras
orales recurrentes, quellitis angu lar). -Herpes zoster, durante los últim os 5
años; -infecciones respiratorias altas recurrentes.
-Nivel 2: presencia de síntomas. acti,'idad normal.

"

l
I

EstadioIII
.Perdida de peso de más del 10% de peso habitual; .diarrea crónicano
nplicada de más de un mes de evolución; -fiebre prolongada (constante o
intermitente)no explicada de más de un mes de evolución; -candidiasis oral
(mugue!);.Ieucopaquia oral wllosa; -tuberculosis pulmonar durante el
ultint o 8110; -infecciones bacterianas severas (neum on la. p 10m iositis).
Nivel3: pacientes encarnados menos de150% del tiempo ultimo mes.
Estadio IV
Slndrome de caquexia; .neumonía por P. Carinii;.Toxoplasmosiscerebral;
Criptosporidiosis con diarrea de más de un mes; .Criptoscoccosis
extrapulmonar;. Enfermedad de citomegalovirus con afección de otros
órgllllos;Herpes simple mucocutaneo de más de un mes de duración o
v iceral.
-Leucoencefalopatia mu hifocal progresiva; -m icosis enMm icas: candidiasis
esofasica. traquea!, bronquial () pulmonar; .infección diseminada por
mico bacterias atípicas; -sepsis por salm onella ap. Diferente aS. tipb i.
Tuberculosis extrapulmonar; .Linfoma: -Sarcoma de Kaposi; .Encefalopatia
porVIR.
Nivel4: pacienteen cam ado más del 50% de tiem po el u Itim o m es.
'Pérdida de peso de más del 10% del peso habitual más diarrea crónica no
explicada o debilidad crónica o fiebre crónica no explicada.
"Hallazgos clínicos de transtornos cognoscitivos o motores que interfieren
cOn la actividad diaria. que progresan a lo largo de las sem anas o meses en
ausencia de otras enferm edades diferentes ala infección por VlH que
pu edan explicarlo(16.22.l8).

DIAGNOSTICO
El diagnóstico de la infección por el virus de la inmunodeficiencia

humana (VIH). se corrobora al detectar el virus o los anticuerpos contra él a
través de pruebas de laboratorio especificas acompaffadas de una historia
clinica y un examen físico minucioso. Estos métodos son:
a. ELISA (inmunoensayo ligado a enzimas): esta prueba no tiene

especificidad por ninguno de los al1tígenos del virus. la respuesta es
com ún en todos. Esta prueba se utiliza para taro ¡zaje.

b. Western blot: es una prueba confirmatoria de resultados positivos ya que
es muy específiea y sensible. ya que esta permile mostrar anticuerpos
contra las protell1as de la envoltura o del centro vira!.

c. Polimerasa de reacción en cadena (PCR): usada principalmente en
investigaciones en una forma clara y cuantificada para positivo y
medición de respuesta allratam ienlO.

12



En Guatemala sólo se utilizan dos tipos de prueba: el test de ELISA y el
Westem Blot por su costo (22.5,20).

TRATAMIENTO

El manejo de la terapia antirretroviral en pacientes con VIH positivos
debe ser esfuezo conjunto entre paciente y médico. En la actualidad se
dispone de dos clases de antirretrovlrales para tratar la infección por VIH.
Los inhibidores análogos nuc\éosidos de la inversotranscriptasa incluyen:
Zidovudina; la Didanasina; la ZalcÍlavina; la Estavudina y la Lamivudina
estos medicamentos inhiben la transcripción inversa de RNA viral. en DNA
proviral, este se incorpora en el filamento de DNA en crecim iento y termina
su rép1icación.
Los inhibidores de proteasa viral como lo es el Saquinavir; recientemente
aprobado por laFood and Drug Administration.

La zidovudina (AZT) fue aprobada en 1990 por la FDA; es un ánalogo de la
thimidina (potente inhibidor de la replicación del VIH in vitro); el AZT fue
el primer medicamento efectivo para uso de pacientes con infección por
VIH, Su efectividad se ha demostrado en pacientes sintomáticos o con
menos de 200 CD4 en los que se ha prolongado la sobrevida. retardando la
progresión a SIDA y disminuyendo la severidad y el número de infecciones
oportunistas. La dosis óptim a de este agente no se ha determ in ado percl dosis
de 600mg o incluso 300mg al día 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 adición de un segundo agente
antiviral. particularmente Zalcitavina (anteriormente 2,3 dideoxicj.tidina 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. obligó a la bósqueda de alternativas terapéuticas mejor
toleradas. Regimenes en los que se alterna Zidovudina y Zalcitavina parecen
ser mejor tolerados que la adm in istración continua de lino de ellos y ofrecen
algllnas ventajas teóricas, La administración de Zalcitavina sola
probablemente no se justifica en este tipo de pacientes, La adm ínistración
de otro agen~e antiviral. Didanosin~. (anteriormente dideoxinosina o dDI) ha
SIdo beneficIosa en este tIpO de pacIentes en forma individual.

13
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El patrón de toxicidad es t8m bién 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
combinación de estos dos agentes no está recomendada.

Se ha selialado la combinación de Zidovudina y LanlÍvudina que
cualquiera de los dos productos solos. en cuanto a magnitud y duración del
incremento de los linfocitos CD4 y disminución de la carga viral en personas
que tienen menos de cuatro semanas de haber recibido Zidovudina.

En el futuro probablemente veremos el uso de agentes dirigidos a
etapas diferentes del ciclo replicativo del virus. así como modificaciones de
la respuesta inmunológica natural y esperamos ver cierto progreso
(16.20.11.8).

PREVENCION

Las principales acciones para la prevención de la infección por VIH
en la comunidad son:
.Informar respecto a la magnitud y transcendencia del problema de salud
pública que representa Is infección por VIH.
.Difundir ampliamente ínformación sobre el mecanismo de transmisión y
formas de prevención de la infección por VIH.
.Comunicar a los pre¡:tadores de servicios que utilizan instrumentos
punzocortantes que se le de preferencia al uso de, m aterial desechable;
cuando esto no sea posible entonces esterilizar y desinfectar en fo!1t1a
adecuada los instrumentos punzocortantes utilizados,
.La OMS recomienda evitar relaciones sexuales sin la protección de un
condón de latex o poliuretano (condón femenino). en practicas sexuales de
riesgo e indica que la única forma absoluta de prevenir la adquisición sexual
de la infección por VIH es la abstinencia. A la población de alto riesgo se
les debe recomendar además: que eviten donaciones de sangre, órganos.
tejidos y células germ inales y se les debe recomendar que asistan
periódican¡ente a su médico tratante para exámenes relacionados con la
infección por VIR. y siempre que se presente alguna de las enfermedades de
transmisión sexual conocidas (4),
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ENFERMEDADES NEUROLOGICAS OPORTUNISTAS EN EL
PACIENTE CON SIDA

El virus de la inmuuodeficiencia bumana tipo I se encuentra en el
sistema nervioso central, durante las etapas más tempranas de la infección
bastante antes de que baya inmunosupr.esión importante. Con el uso de la
polimerasa de reacción en cadena (PCR) se ba demostrado el ácido nucleico
del VIH.l en el cerebro en el transcurso de quince dias después de la
infección.

Se cree que el virus puede ser "neurotrópico" capaz de infectar celulas
gliales, neuronas Y celulas endoteliales lo que da como resultado alteración

de la barrera bem8l0encefalíca. Las proteínas virales del VIR-l como la
envoltura gp 120, pueden ser directamente tóxicas para las células del
sistema nervioso central, ya que el virus origina productos celulares tóxicos
o citocinas liberados por la m icroglia, macrófagos y otras células dentro del
cerebro, como factores de necrosis tumoral.

Los diversos transtornos neurológicos que complican la infección por
HIV.l pueden afectar cualquier zona del neuroeje. Los transtornos que
afectan dicho sistem a causados por el virus pueden ser separados en: cuadros
primarios que son consecuencia directa del ataque de dicha particula y
enfermedades secundarias que resultan de otras causas identificables (15,20
8,2,18).

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

DEMENCIA POR EL VIRUS DE INMUNODEFICIENCIA HUMANA:

Es una de las complicaciones más frecuentes y enigmáticas de la
infección por VIH, llamada también complejo de demencia por SIDA. La
OMS propuso una nueva terminologia a este transtorno llamándolo
complejo motor y cognoscitivo relacionados con el VIR.

En 1992 la CDC notifico que un 7.3% de los pacientes con SIDA
tenían demencia por VIH. Otros estudios reportan que dicbo transtorno en
etapas finales de la enferm edad se presenta en un 7.5% a 27%.
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PATOGENIA
Las alteraciones neurop8l01ógicasen paciente con complejo de

demenci~ del. SIDA incluyen cuando menos tres subgrupos de
anormalidades Im~ortantes ~ue son: 1. gliosis central y palidez de la
sustanciablanca w, Encefalitis por células multinucleadas 3.mielopatla
vacu olar.
Las cél~las que inf~cta p~edominantemente el VIH son las del sistema
lwforretlcular. La II1fecclón del sistema nervioso central puede surgir
tempranamente después de la infección primaria. El VIH puede ser llevado
al encéralo por monocitos periféricos infectados o por linfocitos T
Infectados,.que pasan

~
través de la barrera bematoencefollicaque ba perdido

su contmuldad: Investigadores ban demostrado que las células infectadas por
VIH están situadas en planos profundos de la sustancia blanca y
corresp?ndena la serie de monocitos/macrófagos y a veces células
endotehales (2,1,22,18).

~na bipótesis propone que la interacción intercelular entre los
~ono~ltos mfectados por IDV y los astrocitos amplian los efectos de la
InfeccIóny asl Begeneran factores neurotóxicos y proliferación glial. Un
componente 8Utocri~ocomplejo que comprende la producción de citocinas
TNF:IL y metabohtos de la cascada del ácido araquidónico al final
ocasIOnanneurotoxicidad. Ls vla común final de daño neuronal en enfennos
por VIH pudieran incluir la activación de los receptores de N.Metil-D.
aspartato (NMDA), s.m ejantea la descritaen los cuadrosneurodegenerativo

MANIFESTACIONES CLINICAS
Los .primeros slntomas suelen constituir en dificultades para la

concentracIón y la memoria; los sintomas de disfunción motora suelen ser
menos ~otables, sin embargo cosi siempre se observan en el examen
anorma!ldades ~otoras, que incluyen lentitud de movimientos sucesivos y
alter~atlvos rápIdos de las extrem idades y los ojos. Es común que los
refl~J~s. sean an~rm~les con biperreflexia generalizada, perdida del
equlhbno, IIlcordl~~clón en la. marcha y en casos avanzados ataxia y
posteriormentedebIlidad en las pIernas. En qUienes la progresión es grave, la
etapa final del complejo de demencia del paciente con SIDA casi siempre es
vegetatlvo, los pacIentes yacen en cam a con una mirada vaela y paraparesia
o cuadnparesia e incontinencia (20,22),
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DIAGNOSTICO
El diagnóstico se basa en identificar las caracteristicas clínicas

distintivas del complejo de demencia del SIDA. No hay ninguna prueba de
laboratorio que establezca la presencia del sindrome. El'. quienes se presenta
en forma leve el principal problema sea difer¡:nciar un deterioro
cognoscitivo. La tomografia y la resonancia magnética detectan las
aJteraciones casi universales de atrofia cerebral con ensanchamiento de los
surcos corticales y crecimiento ventricular. En aJgunos pacientes la
resonancia puede mostrar alteraciones en la sustancia blanca hemisférica y
con menor frecuencia, los ganglios basales o el tálamo.

TRATAMIENTO
Varias investigaciones sugieren que el AZT. olivia cuando menos en

parte los síntomas y signos del complejo de demencia del SIDA. Schmitt y
colaboradores indicaron que los enfermos de SIDA que recibieron 1000mg
de AZT/día mejoraron sus funciones neuropsicológicas. En personas con
demencia progresiva, cabe emprender el uso de otro antirretrovira!. Algunos
ager tes experim entales están en investigación para tratar la dem encia y son
la nimodipina y la memantina (2.7.11.8).

NEUROPATIAS PERIFERICAS

PoJineuropatía Simétrica Distal (DSP):
Es-Ia forma más común de neuropatia en infección por el virus de

inmunodeficienciahumana. A pesar de que es relativame.nte poco común en
los com ienzos de la enferm edad por dicho virus. la incidencia de la
polineuropatía aumenta conforme se agrava la inmunosupresión, "en
paralelo" con la disminución en el número de linfocitos CD4. En un 35% de
los pacientes con SIDA se pueden detectar anormalidades clínicas o
electrofisiológicas 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. Grimn y
colaboradores han sugerido que las citocinas pudieran interactuar con
factores de crecimiento de nervios; los datos anterior()'¡ sentarian las bases
para investigar agentes terapéuticos como el factor de crecimiento de nervios
y las anticitocinas en la polineuropatía simétrica dista!.
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MANIFESTACIONES CLINICAS:
Los síntomas y signos mas frecuentes en la fase inicial de la

polineuropatia incluyen insensibilidad. ardor y parestesias simétricas en los
pies; suelen tener intensidad tal que 105 enfemlos sufren hipersensibilidad
por contacto y dificultad para la m archa. Eu la etapa final de la evolución
puede haber ataque de extrem ¡dades escapulares y debilidad dista!. Eu la
exploración neurológica se advierte perdida seusitiva al dolor y la
temperatura y disminución de los reflejos aquilianos.

TRATAMIENTO
La terapia sintom oItica contra la polineuropatla simétrica distal

comprende analgésicos tricfclicos y anticonvulsivos (22.20).

MIELOPATIA

La CBUsam ás frecuente de m ielopatla en SIDA es una lesión llamada
"m ielopatia vacu o lar" que se detecta incluso en 40% de las necropsia. Otras
CBUsas de la mielopatla en SIDA comprenden toxoplasmosis. linfoma
mielitis granulomatosa por varicela.zoster. m ielitis necrosante herpética y

deficiencia de vitamina B.12.

PATOGENIA
Los signos bistopatológicos de la mielopatla vacuolar comprenden

vacuolación de las vainas de mielina causada por la acumulación de
m acrófagos y m Icroglia con conservación relativa de los axones. El daiio de
la mielina puede ser consecuencia de mecanismos indirectos como la
liberación de citocinas tóxicas. en particular factor de necrosis tumoral.

MANIFESTACIONES CLlNICAS
Los enfermos de mielopatía muestran perturbaciones lentas

progresivas e indoloras en la marcha; alteraciones de la sensibilidad de
extremidades inferiores y anomalias de esfínteres. Entre los signos
neurológicos están: paraparesias espástica, hiperrefiexia. respuestas
plantares extensoras y deficiencias sensitivas leves.

TRATAMIENTO
No se conoce tratamiento alguno contra la mielopatía relacionada con

SIDA. Los antirretrovirales 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 laJesión más común en sujetos con
SIDA con una incidencia de 3 a 40%. Puesto que la encefalitis por
toxoplasm a se presentan en el 25 a 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 pRCientes europeos y
africanos. En 1995 se publico un estudio en el Hospital Roosevelt en donde
un 11.3% de 222 pacientes presentaron toxoplasm a cerebral (12,22,18).

PATOGENIA

La toxoplasmosis del sistema nervioso central por lo común surge de
la infección avanza por el VIH, en la que el número de linfocito s CD4 es
menor de 200 células/m m3.En los pRCientes inmunocomprom etidos
presentas quistes cerebrales, estos se pueden romper y causar una respuesta
inflamatorio que consiste típicamente en células mononucleares. El sistema
nervioso central puede contener una o múltiples lesiones necróticas con
bordes de células mononucleares. En los pacientes con SIDA en la infección
primaria por toxoplasmosis hay una respuesta inmunológica humoral y
célular. Es,posible detectar en la sangre anticuerpos 19 G e Ig M, se sabe
que los linfocito s responden a los antígenos de toxoplasmosis y producen
linfocinas en especial intenerón gamma e interleucina 2, que se secretan por
células T/colaboradoras para CD4 sensibilizadas por el antigeno permite que
los fagocitos inhiban la replicación de toxoplasm a y destruya los
microorganism os intraceJulares. Como se sabe en el cerebro y en el músculo
se forman quistes que permanecen viables durante toda la vida del paciente
y estos causan afección cuando se altera el sistema inmunológico (18,2).

MANIFESTACIONES CLINICAS

La encefalitis por toxoplasma puede comenzar con sintomas y signos
focalizados o ~eneralizados de sistema nervioso central. Las manifestaciones
clinicas más f;ecuenies son: cefalea (55%), confusión (52%), fiebre (47%),
letargia (43%) y convulsiones (29%). Los signos neurológicos que surgieron
en 69% de los eufermos incluyeron hemiparesias,.t.xi., par.lisi, de pares
craneales. En el cuadro inical hay encefalopatía difusa, por lo común surgen
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sigoos neurológicos focales a evolucionar el transtorno que puede asumir la
forma subaguda durante semanas o meses.

DIAGNOSTICO

Los anticuerpos séricos contra toxoplasma por lo común se detectan
eo sujetos infectados, aunque el subtitulo bajo nulo no descarta el
diagnóstico. Los métodos de inmunofluorescencia pueden ser menos
sensibles que la inmunosorción enzimática para detectar Ig G contra
toxoplasma. La tomograffa computarizada de cerebro indica lesiones únicas
o múltiples de mayor constraste, en más de 90% de los pacientes de
toxoplasmosis con una morfología nodular o anular de mayor constraste. La
reonanciamagnética por lo común se observa un número mayor de lesiones
y en algunos casos, anormalidades no detectadas por la tomografla
computarizada (12,7,2). "

TRA TAMIENTO

La mayoria de enfermos de toxoplasmosis cerebral reacciona
adecuadamente a la combíaaci6n de pirimetamina ingerida (dosis inicial de
50 a 200mg/dia por dosis de sostén de 25 a 50mg/dia) y sulfadiazina (6 a
8g/día) en término de dos a seis semanas de haber emprendido la terapia.
Ambos fármacos cruza eficazmente la barrera hematoencefálica. Otro
tratamiento que puede ser eficaz en la encefalitis por toxoplasmaes la
combinRCión de clindam icina y pirim etam ina.

Los indíviduos infectados por VIH con toxoplasmosis del sistema nervioso
central necesitan terapia permanente de sostén para evitar recaídas. Se ha
propuesto a la pirim etamina sola para tal fin en individuos que no toleran la
sulfadiazína.

En 1994 se realiz6 un estudio en el Hospital Rooseveit donde el 55%
de 453 pacientes cumplian criterios de SIDA, de estos fueron identificados
7.8% con diagnóstico presuntivo o confirmado de toxoplasmosis. Los
pacientes con SIDA reciben tratam iento profiláctico con trirnetroprim a
dosis de 960mg, es posible que con esto obtengan cierta protección contra
toxoplasmosis; 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 poblaci6n
estudiada (J 1).
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SIFILIS

En la primera mitad del siglo XX la slfilis era un problema
significativo de Salud Pública que llegó a afectar hasta 575,000 personas en
un aIIo. Esto contrasta con 68,000 casos en 1986, cuando se encontróuna
nueva tendencia a aumentar pues desde esa fecha se ha observado un
incremento relacionado con el crecimiento de la epidemia del SIDA.

PATOGENESIS

En la meningitis sifiHtica aguda: se observa un proceso inflamatorio
meníngeo insidioso que ocurre como reacción a la invasión de SNC por
treponemas. En la sífilis cerebrovascular: a medida que progresa el proceso
inflamatorio meníngeo, evoluciona la vasculitis difusa, que incluye las
arterias cerebrales que atraviesan el espacio subaracnoideo, y produce
encefalopatía subaguda con las caracterfsticas focales por isquemia. La
demencia sifilítica es la forma meningoencefaHtica difusa de neuroslfilis.
Tabes dorsal: este término describe una m ieloneuropat¡a donde presenta una
neuropatía sensorial, con lesiones primarias que afectan las zonas de entrada
de las raíces dorsales proxim ales o los ganglios de las raíces dorsales.

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

MANIFESTACIONES CLINICAS

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

Meningitis sífilica aguda: Es común que haya cefalea, y son notables
las anormalidades asimétricas de nervios craneales en especial el auditivo,
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facial, y ocular. Los pacientes presentan signos meníngeos y confusión; el
LCR muestra pleocitosis. Slfilis cerebrovascular: Los slotomas concurrentes
incluyen confusión, crmbios de personalidad y dism inución intelectual, por
lo general seguidos dI) la aparición de déficit focales. Demencia Sifilitlca: En
los pacientes suele presentarse de 10 a 20 alias después de la infección
primaria. La parálisis genere! afecta alas varones con mayor frecuencia. La
demencia sifilftica produce sintomas notablemente inespeclficos, cuyo
patrón puede simular cualquiera de los sindromes cerebrales orgánicos.
Tabes Dorsal: la !rIada clásica de sintom as incluye: dolores fulgurantes que
son pasajeros muy intensos y son más comunes en las piernas pero pueden
afectar cualquier parte del cuerpo. La ataxia sensorial donde se puede
observar una marcha inestable de base ancha, que se exacerba cua¡.~o se
suprime los impulsos visuales. Y los transtomos urinarios que se manifiestan
con hipoton!a vesical con incontinencia. La triada de silnos más comunes
son anormalidades pupilares, arreflexia de las extremidades, y signo de
Romberg.

De las anormalidades pupilares, en un 50% de los pacientes se
encuentrael patrón clásico de Argylt Robertaon: pequehs, irregulares y con
mala reacción bilateral ala luz pero contracción rápida ala acomodación.

Los sintomas y signns mas frecuentes en pacientes con SIDA son:
cefalea, amnesia, perturbaciones visuales, convulsiones, demencia,
accidentes cerebrovasculares, signos meningeos, paralisis de los pares
cran eales(15,2).

DIAGNOSTICO

Parael diagnósticose cuentan con varios examenes neurológicos que
son: VDRL es una prueba de floculación en portaobjetos fácil de
cuantificar. Es la prueba de elección para vigilar la respuesta de los
pacientes al tratamiento, como detecta anticuerpo contra un componente
uurmal de los tejidos, puede ser positiva falsa en un grannúmero importante
de pacientes, La proporción relativa de enfermos coo'VDRL positiva ralsa
depende de la prevalencia de slfilis en la comunidad; cuando menor, mayor
la proporción de VDRL positivas no sifilíticas.

22

-- - - - - -

I
I

I

I
I
I
I
I

I

I
I



--
La prueba VDRL empieza a tornarse positiva una a dos semanas

después del inicio del cba~1Cro. En un.a. serie grande de pacientes con. sUilis
primaria, casi en dos tercIos fue posItiva. Obviamente por esta razon una
prueba VDRL negativa no excluye una sUilis prim aria, en panicular si la
lesión tiene menos de dos semanas. Algunas pruebas indican que el SIDA
retrasa o disminuye la respuesta sera lógica en la sUilis temprana (primaria y
secundaria). La reactivación de'VDRL tiende a disminuir en las etapas
tardfas de la lIfección y sólo en el 70% de pacientes con slfilis cardiovascular
o neuroslfilis es positivo el resultado de VDRL.

La neuroslfilis asintomática se diagnostica cuando el' VDRL es
positivo en LCR, en ausencia de signos y síntomas de afección neurológica.
Snn muy raras las pruebas de VDRL positivas falsas en LCR cuando no ha
habido una punción traumática. Suele encontrarse un aumento de las
proteínas totales y pleocitosis lmfocíticas. Aunque un 30% de los enfermos
con slfilis secundarias no tratada' es anormal. En pacientes con VIH puede
ocurrir que el VDRL sea negativo en LCR como un fenómeno prozona o en
un caso temprano, como una manifestación de la respuesta inflamatoria en
LCR anterior a la seropositividad.

Hay muchas variedades de pruehas de anticuerpo treponemal
especifico. La de uso más amplio eS la de absorción de anticuerpo
treponemal fluorescente (FTA.ABS). Se absorbe el suero del paciente con
extractos de treponemas cultivables no pátogenas para eliminar el anticuerpo
treponemal de grupo de reacción cruzada. La base de la valoración de
microbemaglutinación para el T. pallidum (MHA.TP), es la aglutinación de
eritrocitos a los cuales se ba fijado antígenos de T.pallidum.

FTA.ABS en LCR algunos estudios indican qué'r~ \\'tú~~j¡s1iositivas
en LCR se deben a la transferencia pasiva de anticuerpos séricos hacia el
LCR. En la actualidad ningún diagnóstico de neurosifilis asintomática (o
con síntomas) debe basarse únicamente en esta prueba en LCR.

La prueba MHA.TP es menos sensible de VDRL o FTA.ABS en la
sífilis primaria. Por otra parte su especificidad y sensibilidad son casi
idénticas a la prueba de FT A.ABS, es positiva en casi todos los pacientes
con slfilis secundaria y en el 95% o más de los enfermos con sífilis tardía
(2,14,22).
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TRAT AMIENTO

El tralam iento para la neuroslfilis sintom ática es de 2 a 4 m iIlones de
U. de penicilina procalnica 1M diario y de 2 a 4 m iIlones de U. de penicilina
G acuosa IV cada cuatro boras cuando menos por 10 días. A los paciente
VIH positivos asintomáticos se les debe agregar probenecid en dosis de
500mg por vla oral, cuatro veces al dia durante 10 a 14 días; también esta
justificado en estos pacientes el uso de penicilina G intravenosa (20 millones
de unidades diarias cuando menos por 10 dias en un hospital) (2,11.22).

TUBERCULOSIS

La asociación de la iufección VIH y la tuberculosis es un hecho bien
conocido, de forma que la incidencia de esta enfermedad se ha incrementado
en diferentes países desde que se comunicaron los primeros casos de SIDA
y en zonas endémicas constituye uno de los cuadros infecciosos más
imponantes asociados a la infección por V1H. Se ha raponado que la
frecuencia de tuberculosis en pacientes con SIDA es de 5 a 21% en Nueva
York, Newark y Florida y de 3.8% a nivel mundial. Un informe de la OMS
en 1982 indicó que cerca de 3 m illones de m uenes ocurren al aIIo por
tuberculosis pero está en los últimos aIIos ba aumentado debido a su
asociación con el SIDA (9,17).

. En 1990 The World H~alth Organization repone 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
nesga bastante mayor de meningitis tuberculosa, patológicamente se
observa que las meninges se invaden por extensión directa a partir de focos
case?sos subyacente en corteza cerebral, cerebelo, plexos coroideos, oido
medIo o raquis. En ocasiones hay infartos cerebrales secundarios, también
puede ocurrir secreción inadecuada de al hormona antidiurética. La reacción
I~flamatoriase concentra alrededor de las bases del cerebro y puede originar
hidrocefalia, tanlbién se pude observar tuberculomas cerebrales.(2,22,18).
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MANIFESTACIONES CLINICAS:
Las mauifestaciones cllnicas más frecuentes en el paciente con VIH

son: sintomas y signos de hipertensión intracraueaua, convulsiones focales y
defectos neurológicos focales, estado mental alterado, cefalea, fiebre letargo,
parálisis ocular, parálisis de los nervios craueales y estupor creciente que
progresa a coma (2,22,9).

DIAGNOSTICO

En todo paciente con mv que se sospeche que presente esta pato logia
se le deben hacer 105 siguientes estudios: una punción lumbar en donde se
encontrara proteína altas, azúcar bajo y una cifra moderada de leucocitos en
su mayor parte linfocitos. Frotis teñido de LCR pero estos no. suelen ser
positivos en más del 25% de las muestras, pero en algunos cultivos crecen
aJgunas co lonias en un 75%.

La prueba cutánea es utilizada tauto para diagnóstico, como
para tamizaje de pacientes aunque la prueba es autigua. La OMS .Ia adopto
para la detección de casos. Por otro lado una tuberculma negativa nunca
descarta una tuberculosis. La tomografía evidencia lesioocs con aumento en
anillo y área hipodensas. Los métodos defmitivos son la aspiración con
aguja a través de un trépano y craueotomia para biopsia abierta(2,I,14).

Teniendo presente la frecuencia de la tuberculosis y su incidencia en
el 'infectado por el VIH y en el enfermo con SIDA, se establecerán acciones
de prevención diagnóstico y tratamiento integral:

En la Prevención específica de la tuberculosis:
a. La vacuna BCG está contraindicada en niños y adultos con SIDA, adultos

con infección por VIH y en otras inmonodeficiencias.
b. Previamente al inicio de la quimioprofilaxis se deberá descartar el

diagnóstico de tuberculosis activa tauto pulmonar como extrapulmonar.
c. La quimioprofilaxis para la tuberculosis se administrará a las personas

infectadas por VIH y a los enfermos con SlDA sin tuberculosis activa,
cuando menos durante doce meses, sin necesidad'de realizar previamente
una prueba de PPD, conform e a las sigu ientes disposiciones:

.Se usara isoniacida a dosis de lO mgiKg de peso, sin que se exceda de
300 mg por día.
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.Se recomienda realizar examenes de trausaminasas de mauera periódica y
prnceder de acuerdo a los resultados autes del inicio de la quilOioprofilaxis y
en forma regular; en caso de aparición de polineuritis o neuropatias se
administrará Piridoxina sin suspender la quim ioprofilaxis .

El tratamiento de la tnberculosis en los infectados por VIH o enfermos con
SIDAsera:
PRIMERA FASE
.Diaria de lunes a sábado, hasta completar 72 dosis, adm inistrando todos los
medicamentos del día en una sola tnma:
.lsoniacida: 300m g
.Rifampicina: 600mg
.Pirazinam ida: 1.5 a 2gg
.Etam butol" :120010g

FASE SOSTEN
.Intermitente, dos veces por semaua (lunes y jueves o

viernes), hasta completar 56 dosis, administrado en una sola toma:
.Isoniacida: 800m g
.Rifampicina: 60010 g
.Etambutol:" 240010g

martes y

.En enfermos con peso menor de 50Kg deberá ajustarse la dosis de acuerso
alpeso.

"El Etambutol puede ser reemplazado pnr la Estreptomicina de 750mg; en
pacientes mayores de 50 años de edad, se administrarán 500mg.

Una vez conclu ido el tratam iento especifico anti.tuberculoso, continuará con
la Isoniacina (dosis de 10mgiKg, sin que se exceda de 300mg por día). de
forma indefrn ida, para reducir el riesgo de reactivación o de infección
ex6gena (4,9,22).
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VARIABLE DEFINICION
TEORICA
Tiempo transcu-
rrido desde el na-
cimiento hasta la
fecha.
Condición orgáni-
ca que distingue
al hombre de la
mÜer

Procedencia Lugar o sitio del
que es originaria
una persona o
bien lugar o sitio
donde actualmen-
te reside una per-
sona.
Situación legal
marital del pa-
ciente.

~ - - -- -~ ----

VI. DISEÑO METODOLOGICO:

Edad

l.TIPO DE INVESTIGACION

Descriptivo
Sexo

2.UNlDAD DE ANALISIS

Expedientes clínicos de la clinica de Enfermedades Infecciosas del
D.epart~ento de Medicina Interna del Hospital Nacional Roosevelt con
dUlgnóstlco de SIDA.

3.DEFINICION DEL UNIVERSO

. El unive~so del presente estudio lo constituye el total de fichas
cHUlcas de pacientes con diaguóstico de SIDA, en el hospital Nacional
Roosevelt del 1° de Enero de 1993 al31 de Marzo de 1998.

Estado
Civil

4.CRITERIOS DE INCLUSION y DE EXCLUSION

l.D e In clusión:

-Historias clínicas de pacientes con diagnóstico de SIDA.

2.De Exclusión:

Ocupación

-Se excluyen del presente estudio los expedientes clínicos
pertenecientes a pacientes que no tengan diagnóstico de SIDA.

-Papeletas incompletas o con diagnósticos ilegibles.

SIDA

S.DEFINICION DE VARIABLES:
Enfermeda-
des Neuroló
glcas Opor-
tunistas.

27
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DEFINICION
OPERACIONAL
La edad en anos
cumprtdos escrita
en la historia clí-
nica.
Se encuentra el Nominal
sexo en la historia
clínica.

..

ESCAL UNIDAD DE
MEDIDA

Ordinal Mos

Masculino
Femenino

Se obtiene de la Nominal Urbana
historia cllnica el Rural
lugar de proce-
dencia.

Se encuentra en
los datos de la
historia cllnica.

I

I
I

Actividad laboral Se encuentra en
a la que se dedica la historia cllnica
una persona y que el tipo de ocupa-
redltúa ingresos cl6n del paciente.
económicos.
Infecciones Y neo- Dato obtenido por
plasias oportunis- el expediente cll-
tas como compli- nico en base a la
caciones y slnto- clasificación de el
mas graves rela- CDC de 1993.
cionados con VIH
Toda aquellas pa-
tólogias neuroló-
gias que presen-
to él paciente en
el momento de su
evaluación

Nominal Soltero
Casado
Viudo
Unido
Divorciado
Se arado

I
I

\
\

\
I
I

\

I
I
I
I
I
i

-- --- J

Nominal
De acuerdo a lo
escrito en el ex
pediente del
oaciente

Nominal
A3
83
C1
C2
C3

Dalo obtenido por Nominal
el expediente cli- De acuerdo a lo
nico del paciente. escrito en el ex

pediente del pa-
cienti:.

2B
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6.RECURSOS:

a. Hum anos:

-Personal de la cHnica de Enfermedades Infecciosa" Hospital
Nacional Roosevelt.

-Personal administrativo del archivo del Hospital Nacional Roosevelt.

-Personal de bibliotecas

b. Físicos:
.Instalacionesdel Hospital Nacional Roosevelt.

-Archivo.

-Bibliotecas

.Fotocopiadoras

-Equipo de oficina.

-Boletas de recolección de datos.

7. Plan para la Recolección de la Información:

La investigación se realizó en el Hospital Nacional Roosevelt en
donde se revisaron los expedientes clinicos de lns pacientes con diagnóstico
de SIDA de la clinica de Enfermedades Infecciosas del Departamento de
MedicinaInterna; recolectándose la información en la boleta de recnlección
de datos. (ver aneyo No 1).

8. Plan de Analisla:

Se hizo en base ~ la metodología de la estadística descriptiva se
analizaron ios datos preso.' í.ndose en frecuencias y porcentajes.

9. Aapectoa Eücos de la In .'tigacion:

La obtención de los datl, . manejo de ia información se realizó de
mf!-'1~r8'.:Qnfidl:,!!~Ü!L
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CUADRO CLINICO SEGUN CLA81~ICACION DIL C_gC' g6 LOS
~ACIINTeS CON VI~I8IDA ATENDIDOS IN LA CLINICA DI

ENFERMEDADES INFECCIOSAS DEL DE~ARTAMENTO DI
MEDICINA INTeRNA DIL ~OS~ITALNACIONAl. ROOSEVIL T

DEL 1 DE eNERO DE 1993AL 31 DI MARZO DE 18;8

¡ Plcl.nt., T o '01
C.od,o Cllnlo

M F 11 '"

1A..II110milloo 78 53 m 34.77
s. 1.D.A. 184 58 242 8U3

T t.1 280 " 371 100

DISiRIBUCION POR EDAD Y SEXO DE L.OS PACIENTeS CON
SIDA ATENDIDOS EN L.A CLINICA DI ENFEI'IMEDADeS

INFECCIOSAS DEL. DEPARTAMENTO DE MEDICINA INTERNA
DEL. ~OSPITALNACIONAL ROOSEVEL.T DEL. 1 DE ENERO DE

1993 AL 31 DE MARZO DE 1998

Edod SEXO rOTAL.
(on..) fv1Ilculino Femenino 11 ~o

00.12 1 1 2 0.83
13.20 9 9 18 ).44
21.30 SI 23 114 47,11
31.40 54 20 )4 30.58
41.50 16 3 19 ).85

>50 13 2 15 8.1i
Totll 184 58 242 10

- - -
I

~

CUADRO 11 1

.
e.l11" DI..o.. eol11,ol (IS87)

Fuente: Boltta d, rlco\8celon de dato,

CUADRO 11 2

Fuente: Boleta de reoolecclon de datos

J1
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~ROCEDENCIADE LOS ~"CIENTES CON SID" "TENDIDOS EN ~CLINIC" DE
ENFERMEDADES INFECCIOS"S OEL OE~AATAMeNTO OE MEOICINA INTERN" OEL
HOS~IT~ N"CIO~ ROOSEYEL T OEL 1 DE ENERO OE 1993 ~31OE MARZO OE

1998

~ROCEO=NCIA
~ACIENTES, FRECUENCIA ~ORCENTAJE

c.<>I'lTAL 156 64046
SANJuo.N SACATE~EQUEZ 2 0.63

GUATE~ VILLA CAAALES \1 0.41 167 69.01
VILLA NUEVA 6 20'6
_TITLAN 2 0.63

BACATE~EQUEZ ANTIGUA GUATEMAlA 5 2.07 5 2.07
CHI~ TENANGO CHIv1ALTENANGO 5 2.07 5 2.07

~VE~AZ SAI.HvI/>. 1 0.¿1 1 0.¿1

EL ~ROGRESO SANARATE 1 o.¿ 1 1 o.¿ 1

ZA.C~" 'ZMW'A 3 1.2¿ 3 I.U
SANTA ROSA CUIWA ¿ 1.66 ¿ 1.66

~" ~A 1 0.¿1 1 0..11
JUTIA~" JUTL'\PA 3 1.2¿ 3 1.2¿
ESCUI~ ESCUINTLA ¿ l.ee 5 2.07

~UERTO DE SAN JOSE 1 0.¿1
QUEiZAL TENANOO QUETVII. TENANG O e HB 7 2.89

COATE~EQUE 1 o.¿l
BUCHITEPEQUEZ M'\ZATENANGO 11 u¿ 11 u¿
RET~HULEU . RETALHULEU 6 3.3 6 3.3
SAN MARCOS SAN w-RCOS ¿ Lee ¿ 1.6e
HUEHUETENANOO HUEHUETENANGO 1 0.¿1 1 0.¿1
QUICHE SAN TA CRUZ DEL QUICHE 1 0.¿1 1 0.¿1
IZAB~ PUERTO BARR lOS 12 ¿,ee 12 ¿,ee
PETEN FLORES 2 0.63 2 0.63
MEXICO MEXICO 1 o.¿l 1 0.¿1

TOT~ 242 100 242 100

,. -

CUADRO' 3

Fuente: Boleta de recolección de d.to.
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CUAORO . 4
CUPAION 01 LOS PACIENTSS CON SIDA "TENOIOOB EN

~ CLINIC" OE ENFeRMEDADES INFECCIOS"S oeL
HOSPITAL NACIONAL ROOSeVEL T OEL 1 OE ENERO DE 1993

~ 31 DE MAAZO DE 1998

.
¿6
29
2
16
e

10
2 2

.SOLDADOS(4).ACTO.R (11, ESCRITOR (1),

MllESTRO (1),~INERO (1).
TRABAJADOR PUBLICO (1). TRABAJADORA OEL
SEXO (1).

F~onle: a.l<la d. ,...Io,.16n d. dal..
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¿0.9
19,5¿
11.96

.0
H3
H6

.¿8
0,8
0.83
¿,1¿
100

I

I
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INFECCIONES O~OR'T\JNISTAS EN ~OS ~ACIENTESCON IIDA
ATENDIDOS EN ~C~INICADE ENFERMEDADES

INFECCIOSAS DE~ HOS~IT~ NACIO~ ROOSEVE~ T DE~ 1
DE ENERO DE 1993 ~31DE MARZO DE 1998

INFECCIONES O~ORTUNISTAS ~ACIENTES,
ITUBERCUlOSIS

~ULMONAA 38 18.12
EXTR.OPULMONAA 18 8.82
MillAR

"
5.78

CANDIDI6.SIS YIO ESOFAGICA 88 27.27
OXO~LASMOSIS CEREB~ 35 1U7

NEUMONI'\ PNEUMOCY IS NI! 1 8.18
IlENINGITIS POR CRI~TOCOCO 12 4.18
HERPES MUCOCUT~EO CRONICO 11 ,.
ENFERMEDADES NEUROlOGICAS

DElvENCI'\ ~ORVlH 11 4.54
NEURO~ATI'\ ~ERIFERICA 8 3.72

CRIPTOSPORIDIOSIS 5 2.
RETINITIS ~ORCIM ' 1.88
$ARCO"'"' DE KAPOSI 3 1~
HISTOPLASMOSIS DIS INADA 1 O,,
COCCIDIOIDOMI OSIS DISEMINADA 1 0.41

ENFERMEDADES E INFECCIONES ASOCIADAS EN ~OS
~ACIENTES CON SIDA ATENDIDOS EN ~C~INICA DE

ENFERMEDADES INFECCIOSAS DE~ HOS~IT~ NACIO~

ROOSEVE~ T DEl 1 DE ENERO DE 1993 ~31DE MARZO DE
1998

!mENFERMEDADES E
~ACIE S, '11.

INFECCIONES ASOCIADAS 7 2.88
NEUROSIFIUS 3 1.24
lEUCOPlAOUIA VEllOSA 2 0.83
HERPES ZOSTER 1 0.41
PURPURA TROMBOCITOPENICA

13 5.37
TOTAl

~ --

CUADRO' 5

Fuente: BOMlla de recoleccl6n de datos
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CUADRO' 8
I
I
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I
I

Fuente: Bote'. de recoleccion de datos
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CUADRO No. 8 l'

ENFERMEDADES NEUROLOGlCASOPORTUNlSTAS
y sus MAMFESTACIOtIES CUNICAS EN LOS PACIENTES CON SlDA ATENDIDOS EN LA

CLlNICA DE ENFERMEDADES
INFECCIOSAS DEL HOSPITAL NACIONAL ROOSEVEL T DEL 1 DE ENERO DE 1983 AL 31 DE MARZO DE 1998

PACIENTES

MANtFESTActOttES
TOXOPLASMOSI DEMENCIA _Gms POR NEUROPA 18 NEURO- ACV" HIP""

CEREBRAL POR'"
CRIPTOCOCO pERIfERICA _El! SFLIS

CUNlCAS NEJ,JROLOGICAS
,, % " % "

% "
... " % "

% "
% "

%

FIEBRE
25 11-43 10 90.9 12 100 3 33.33 9 100 . 51.14 1 100 1 100

CEFAlEA
21 60 5 45.45 9 75 O O 5 55.55 3 "2_85 1 100 1 100

CONVUlSIONES . 11.42 1 9.09 O 6 O O O O 2 28.51 O O O O

rnSAU1RWAFAStA 12 34.28 9 72.12 1 8.33 6 O 5 55-55 . 57.14 1 100 O 6

VlStONBORROSA 12 34.28 3 21.21 O O 2 22.22 3 3333 . 51.14 6 O 1 100

AlTERACIOHDE LACONCENaA
16 45-11 10 90.9 . 33.1-3 O O 7 71.11 3 <12.65 1 100 1 100

VERTIGO
3 8.51 1 9.09 O O O o O O 1 14-28 o o o O

EXAMEN FlSICO
SIGNOS FOCAlES

18 51.42 6 54.54 1 8.33 1 71.17 2 22.22 3 42.9S O o 1 100

StGNOS DE RRn ACION MENNGEA
2 5.71 O O 8 66.66 o o 7 7777 1 14-28 O o O o

SOMNOlENCIAlCOMAIESTUPOR 1 2.85 o 6 2 18-86 o O 3 33.33 1 1428 O o O o

PARNJSlS DElOS p~S CfW'EAI...ES
3 8.51 2 18.18 O O 1 11.11 2 22.22 o o O o O 6

PAPLEDEMA
1 2.35 o o t 8_33 O O o O O o o o o o

~ Accidenle cen~bfo vasa,dar

-
u t-IelnOfTagíaínlraparenquimalOS3I

.17

Fuente: Boleta de recolecci6n de datos
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METOOOS DlAGNOSTICOS UTILIZADOS EN LOS PACIENTES CON SlDA QUE PRESENTARON ENFERMEDADES NEUROLOGICAS
OPORTUNISTAS ATENDIDOS EN LA CLINICA DE ENFERrlEDADES INFECCIOSAS DEL HOSPITAL NACIONAL ROOSEVEL T DEL 1DE ENERO

DE 1993 AL 31 DE MARZO DE 1999

PACIENTES
METODOS DlAGNO$T1COS ~XOPLASMOS1 DEMENCIA MENINGI11S POR ~AT1ATB NEIJRO. ACV" HIP""

CEREBRAL POR VIH CAJPTOCOCO PERIFERICA _EA SFLtS

CUNICO . ... . ... . % . ... . ... . ... . ... . ...
SINTOMASISIGNOS 31 88.57 10 90.9 12 100 9 100 9 100 1 100 1 100 1 100

LABORATORIOS
PUNCION lUMBAR 12 34.28 . 36.36 12 100 2 22.22 1 11.11 3 42.85 O O O O

\lDF~ SERtCO (+ 3 8.51 1 9.09 2 16.66 O O 1 11.11 1 100 O O O O

VIJR'- (+) lCR O O O O O O O O O O 3 42.85 O O O O
leR(+) IGM . 11.42 O O O O O O O O O O O O O O

lINTA{.'HNI\ O O O O 12 100 O O O O O O O O O 100

TAC 32 91.42 2 18.18 O O O O 2 2222 1 14.28 O O 1 100

BIOPSIA O O O O O O O O O O O O O O O O

--
TRATAMIENTO EN LOS PACIENTES CON SIDA QUE PRESENTARON ENFERMEDADES NEUROLOGICAS OPORTUNISTAS ATENDDOS EN LA

CLlNlCA DE ENFERMEDADES INFECCIOSAS DEL HOSPITAL NACIONAL ROOSEVEL T DEL 1 DE ENERO DE 1993 AL 31 DE MARZO DE 1999

PACIENTES
TRATAMIENTO TOXOPLASMOSI DEMENCIA MEHINGmS POR NEUROPATIA TB NBJRO- ACV" "'.....

CEREBRAL POR VIH CRlPTOCOCO PERlFERlCA MEN""'EA SFUS
. ... . % . ... . % . % . % . % . %

ElIMAI.AR 30 81.11 O O O O O O O O O O O O O O
~1!MAl.AR.. CllNDAMICINA 5 14-28 O O O O O O O O O O O O O O
~-NrOTEmC!NA B O O O O 6 50 O O O O O O O e O O

!lUCONAZOl I 2.05 O O 6 50 1 11.11 1 11.11 O O O O O O
J.NTITUBERCUlOSOS 1 2B5 O O I 8.33 O O 7 71.11 O O O O O O

~'ENlCll1NA 2 5.11 O O O O 1 11.11 O O 5 11.42 O O O O
!'ENlCIUNA .. CEFTRlAXOr-E O O O O O O O O O O 1 1428 O O O O
I.NTIVRALES 13 31.14 5 45.45 5 41.66 . 44.44 1 11.11 2 28.51 O O 1 100

CU_O No. 9

..
Acc"~~~ cen!:bto vascldar
Hen1OfTagi3mapaJenquimalosa

Fuenl'~: Boleta de recolección de datos

l
r

CU_O No. 10

.Accidenle cet'eblo vascular
n HeMorragia nraparenquimatosa

39
Fuenle: Boleta de recolecci6n de d<'llos

I
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EVOLUCION OE LOS PACIENTES CON SIOA
ATENOIDOS EN LA CLINICA DE ENFERMEDADES

INFECCIOSAS DEL HOSPITAL NACIONAl.
ROOSEVEL T DEL 1 DE ENERO DE 1993 AL 31 DE

MARZO DE 1998.

EYOLUCION PACIENTE

DESCONOCIDA
'1%

FALLECIDO
156 64.5

CONTINUA SEGUt..tleNTO EN LA C:LINICA
66 27.3
20 8.27

,..

CUADRO' 11

Fuente: Bolet. de recolecoión de datos

,o
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VIII. ANALISIS y DlSCUSION DE RESULT ADOS

El presente es un estudio descriptivo de los pacientes con diagnóstico de
Síndrome de InDlunodeficiencia Adquirida SIDA, atendidos en la cHnica de
enfermedades infecciosas del departamento de Medicina Interna del hospital
Nacional Roosevelt del1 de enero de 1993 al31 de marzo de 1998: donde se
reviso los expedientes cHnicos de dichos pacientes. Es importante
mencionar que hay pacientes a los cuales se les hizo diagnóstico de SIDA en
este periodo pero no retornaron a la clínica por lo cual no se les realizo
expediente cHnico por esta razón no participaron en este estudio, sin
embargo debido a su importancia epidemiológica se mencionan: del 1 de
enero de 1993 a131 de marzo de 1998 se diagnosticaron 450 pacientes con
SIDA de los cuales solo ha 242 pacientes se les realizo expediente clínico
representando eI53.77% lo que índica que ha 208 pacientes no se le realizo
expediente clínico representando un 46.23%. Ver grafica #1

En el cuadro # 1 se observa el cuadro cHnico de acuerdo a el Center Disease
Control (CDC 1987); determ inando que el 65.23% de los pacientes en
estudio presentaron SIDA, la etapa final del daño inmunológico progresivo.
Por ser una pato logia relacionada con la conducta humana con frecuencia se
le 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 asintomáticos; debido a la poca aceptación de la enfermedad estos
pacientes pueden continuar prácticas de riesgo e .infectan a otras personas (2)

En el cuadro # 2 se observa la relación entre edad y sexo determ inándose
que la mayor parte de los pacientes estlÍO comprendidos entre los 21 y 40
años, siendo un 77.69% del total de la población en estudio, lo que indica
que está enferm edad afecta principalm en te a la pob lación en edad
reproductiva que es parte fundamental de la fuerza laboral y productiva del
país. La edad promedio de los pacientes en estudios es de 35 años y los
intervalos de edades se encuentran entre los 7 DIeses y los 68 alias. Vcr
grafic a # 2

El sexo masculino fue el predominante con un total de 184 casos, comparado
con 58 casos del sexo fem en'ino. Esto representa el 76.03% y el 23.97%
sobre el total respectivamente. La proporción ma,eulino:femenino fS de 3:1

1,1
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esto se debe a las prácticas culturales en I .,

machismo predomina (5).
a poblaclOn Guatemalteca donde el

En el cuadro # 3 se observa el lu d .
estudIO. El 69.01% de I . gar e procedencIa de los pacientes en

G at I
os pacIentes corresponden I d

u ema a donde por cada 100 000 h b't a epartamento de

El segundo lugar lo ocu p a ei d
a I antes 8 personas presentaron SIDA

100000 h b
. epartam ento de Izabal Ya

.
, a Itantes 3 personas presentan SIDA

que por cada

es un departamento turístico y comercial.
esto puede deberse se a que

Los lugares de procedencia de los pacien tes en .
reportado por el Ministerio de Salud P' bi'

estudIo van de acuerdo con lo
u Ica en enero de 1,998 (3)

~n :1 cuadro # 4 se observa que la lOa o .
mdlcaron el no tener ninguna ocupació

y ~p~e 1e
los pacIentes en estudio

esto se debe a que las personas se r t'
n sIen o e 40.9% del total de casos

enfermedad. Llama la atención 1; Ir:" de la fuerza laboral al desarroIlar l~

ocupación lo constituyen las
e ec

~
que el segundo lugar en cuanto a la

transmisión sexual por su es osoa:a;
e ca~a esto puede deberse a la

la vulnerabilidad de la muje/en nue:tr~a:o~%¿~. sexuales, lo que manifiesta

Los pacientes en estudio que presentaro I . . .
comerciantes y agricultores van d

n as sIguIentes ocupaciones obreros

mundial, ya que el SIDA se h b
e acuerdo con la realidad nacional

Y

,

clas'
a o servado con ma y l .

es soclOeconómicas baJ'as S b
or preva encla en las

pres t
. . e o serva que el 0830/< d I 1en aro~ nesgo ocupacional.' . . e tota de casos

En el cuadro # 5 se observan la infeccio .
paCIentes en estudio donde la tub I

nes oportunIstas presentadas por los

predom' '
ercu OSIS pulmonar COlo

~
man; en Guatemala la epidemia d I VIH o. extrapulmonar

en.ermedad.
e agrava la SItuacIón de esta

Infecciones d ' d. por can I a tanto oral COloo C'
entIdad igualm ente im ortante

eso agICa o am has constituyen una

pacientes en estudio la :resenlaro~om~1
la tub.~rculosis, el.27.27% de los

~res:ntaron toxoplasmosis cerebr'-I est~\:7do
de los pacIentes en estudio

P
omun por turgencia encefálica en sU

J' et
eb
s

e
ID

a que es la lesión más

neumoc y t' ... os con A La .
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Las infecciones oportunistas aparecen en el momento en que la
iomunosupresión incrementa de manera notable la vulnerabilidad a cualquier
patógeoo.

El cuadro # 6 presenta las enferm edades e infecciones asociadas en los
pacientes en estudio. La Neurosifilis la presentaron 7 pacientes en estudio
representando el 2.89% del total, está pato logia y la infección por VIH se
asocian a múltiples parejas sexuales. Estas enfermedades por si solas no
hacen diagnóstico de SIDA ya que las puede presentar cualquier paciente sin
estar infectado por VIH, aunque en menor porcentaje.

El cuadro # 7 presenta las enferm edades neurológicas oportunistas
encontradas en los pacientes en estudio. La Toxoplasmosis Cerebral la
presentaron 35 pacientes representando el 14.47% del total, esto se debe a
que es la lesión mas común por turgencia encefálica. Meningitis por
criptococo presentaron 12 pacientes representando el 4.69% del total,
estudios recientes indican que es la micosis más frecuente del sistema
nervioso central en sujetos infectados por SIDA. Una de la complicaciones
más frecuentes y enigmáticas relacionada en forma elemental con el VIH es
la demencia en este estudio la presentaron el 4.54% de los pacientes. La
Neuropatfa Periférica la presentaron 9 pacientes representando el 3.72% del
total. El 3.72% de los pacientes presentaron TB meningea esto se debe a
la situación de la tuberculosis en Guatemala. La neuroslfilis la presentaron
el 2.9% de los pacientes en estudio esto se debe a que. es una enfe.rmedad de
transmisión sexual. El 35.13% de los pacientes en estudio presentaron
alguna enfermedades neurológicas oportunistas. Ver gráfica #3 (2,7.22).

En el cuadro # 8 se observan las enfermedades neurológicas oportunistas y
sus manifestaciones clinicas más frecuentes en los pacientes en estudio. Los
pacientes que presentaron Toxoplasmosis Cerebral sus manifestaciones
clínicas m ás frecuentes fueron fiebre (71.43% ), cefalea (60%), alteraci6n de
la conciencia (45.71%), visi6n borrosa (34.28%), disartria/afasia (34.28%).
Las signos neurológicos focales surgieron en el 51.42% de los pacientes en
estudio. Aunque esta enfermedad causa de manera caraterística síntomas y
signos neurológicos focales en algunos pacientes predomino la encefalopatía
generalizada. Los pacientes en estudio que presentaroil demencia por VIH
tubieron las siguientes manifestaciones cHnicas fiebre (90.9%),
disartria/afasia (72.72%), alteración de la conciencia (90.9%), signosfocales
(54.54%); estos slntomas se presentaron en la etapa final de la enfermedad.
Las manifcs!adon~s clínicas más fr~C\!~1!t~s ~1!co1!tradas en los pacientes en
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Los pacientes que presentaron neuropatia periférico, accidente cerebro
vascular el diagnóstico Se hizo por sintomas cHnicos, examen flsico y
tom ografia,

El diagnóstico de los pacientes con neuroslfilis se hizo en base a
clinica y a laboratorios donde al LCR se le realizo VDRL siendo positivo en
42.85% y periférico o bien periférico más hallazgos en LCR, en ausencia de
otra patologia(20),

En el cuadro # 10 se observan los medicl\!Dentos utilizados en 'os
pacientes en estudio que presentaron alguna enfermedad neurológica
oportunista. El bimalar es el medicamento más utilizado en los pacientes
con toxoplasmosis cerebral, ya que esta compuesto por una su Ifon 010ida de
acción prolongada y pirimetamina, y alcanza concentraciones sericas de un
80% en LCR. El 14.28% de los pacientes fueron tratados con Bimalar más
clindam icina ya que la combinación de estos m edicam entos es eficaz.

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

El 77.77% de los pacientes cón TB meningea fueron tratados con anli.
tuberculosos, dividiendo el tratamiento en dos fases El 71.42% de los
pacientes que presentaron neurosifilis fueron tratados con penicilina ya que
es le tratamiento de elección y el 14.28% recibió penicilina más ceftriaxone
Para darle mejor cobertura antibiótica,

Se observa que el porcentaje de pacientes que recibieron terapia con
antirretroviral es pequeño esto se debe a que estos medicamentos tienen un
valor económ ico elevado(20,22).

En el cuadro # 11 se observa la evolución de los pacientes con SIDA.
El 64.5% de los pacientes en estudio se desconoce su evolución ya que
consultaron a la cHnica de enfermedades infecciosas donde se les
diagnóstico SIDA y no volvieron a consultar, esto puede deberse a que
muchos pacientes prefieren consultar a otro centro hospitalario por la
distancia, por no tener acceso económico, probablemente mal trato al
paciente hospitalizado, comunicación inadecuada, no disponibilidad de
medicamentos antivirales o por la búsqueda de atención en medicina Maya-
tradicional o alternativa, El 27.3% de los pacientes en estudio fallecieron por
enfermedades oportunistas y el 8.27% de los pacientes en estudio continúan
asistiendo a la clínica de enfermedades infecciosas.

.5
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IX. CONCLUSIONES

1. La toxoplasmosis cerebral es la enferme,jad neurológica oportunista más
frecuente en los pacientes con SIDA en estudio; esto se debe a que es la
lesión más común por turgencin encefálica en dicbos pacientes y en casi
todos los casos representa la re activación de una infección endógena previa.

2. El sexo mascu lino es el m ás afectado por el SIDA en los pacientes en
estudio con una relación bombre:mujer 3:1 se sabe que la principal vla de
transmisión es la sexual y tomando en cuenta las prácticas culturales en esta
población donde el machismo predomina lo cual favorece la promiscuidad y
prácticas de riego.

3. El grupo etareo más afectado por el SIDA son los comprendidos entre los
21 y 40 años población en edad reproductiva,la cual representa un factor de
riesgo.

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

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

7. Los síntomas y signos más frecuentes encontrados en los pacientes con
SIDA con alguna enfermedad neurológica oportunista fueron fiebre, cefalea,
alteración de la conciencia, disartria/afasia y signos focales; por lo que
tienen que ser tomados en consideración realizando una exploración
neurológica adecuada en cualquier paciente con SIDA.

8. Un alto porcentaje de pacientes acudieron a la clínica donde se les realizó
diagnóstico de SIDA, pero no retornaron a dicba clínica, esto se debe a que
es una patología relacionada con la conducta humana con frecuencia rodead~
de mitos)' tabuó. que s~ refleja en que las personas pocas veces consultan.

:'6
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X. RECOMENDACIONES

1. Reforzar un eq.uipo interdisciplinario que tenga a su cargo el control de
.

los pa~lentes con mfectados con VIH y SIDA. brindándoles apoyo médico y
pSICOJOglcopara 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~aciente con SIDA que se presente con fiebre y cefalea practicarle
una punclOn lumbar dIagnostica investigando: tinta china, VDRL, antígeno
de cnptococo así como químico, citológico y cultivos.

5. A todo paciente con SIDA que se presente con cefalea fiebre y/o
focalización neurológica realizarle tomografía cerebral o' resonancia
magnéticanuclear para establecer diagnóstico.

6. Evaluar prospectivam ente con estudios, electrom iografia la procedencia
real de la nernropatía. ,

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

8. Establecer un adecuado control epidemiológico de los pacientes con
diagnóstico de SIDA y SIlSposibles contactos.

1,;
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XI. RESUMEN

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

Se utilizó una boleta de recolección de datos con el propósito de
obtener información para determinar el número de pacientes con SIDA yel
comportamiento del mismo.

Se revisaron los expedientes clínicos dell de enero de 1993 al3l de
marzo de 1998 de la clínica de enfermedades infecciosas de 371 pacientes en
donde se encontró 129 pacientes con VlH positivo y 242 pacientes con
SIDA, siendo el sexo masculino el más afectado con una relación hombre
mujer ce 3:1, tam bién se determ ino que el mayor núm ero de afectados están
ubicados entre los 21 y 40 años de edad, la edad promedio de los pacientes
es de 35 años correspondiendo a la población económicamente activa.

El 69.01% de los pacientes provienen del departamento de Guatemala,
eI40.9% indicaron no tener ocupación.

Las infecciones oportunistas más frecuentes en estos pacientes fueron
tuberculosis y candidiasis oral y/o esofágica

El 3.5.13% de los pacieutes presentaron alguna enfermedad
neurológica oportunista siendo la más frecuente la toxoplasmosis cerebral.
Los sintomas y signos encontrados en los pacientes con SIDA que
presentaban alguna enfermedad neurológicas fueron fiebre, cefalea,
alteración de la conciencia, disartria/afasia y signos focales.

El 27.3% de los pacientes con SIDA fallecieron.

Los datos encontrados reflejan la necesidad de mejorar los sistemas de
atención primaria, haciéndola llegar a la IDayor cantidad de personas ya que
educándolas es la única forma de prevenir esta enfermedad,

1.8
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BOLETA DERECOLECCIONDEDATOS
Dato, Generales y Antecedentes:

Edad:_- Sexo: No, Reg:
Preferenciasexual: Profesión:
Originario: Residente:
Pareja sexual: vnI:
FechaDx. vnI: Fecha Dx SIDA:
Infecciones oportunistas:
Fecha de Dx de Enfermedades Ne...ológicas:
Hogpitalizaciones: causa:
Pecha de .f8]lecimiento:
Manifestaciones
Tiempo de evolución:
Cefale", tipo: Convulsiones: tipo:
Fecha de inicio de convulsiones: Alte iones del bsbl",
Diplopia: Ceguera: Visión Borros",
Escotomas: Perdida de peso:_Alteraciones delaconcienci",-
Dehilidad: tipo: Debilidad Facia1:_Sordera:
Tinitus: Mareos: Vértigo: Alte io.es de l. masticación o
deglucjón: FascicuJaciones:
Movimientos Involuntarios: Calambres: Esp..mos:
Incontinencia de esfinteres: Perdida del equilibrio:
Coordinación: C.idas: Sudo ión noctm-na:
Parestesi..: - Fiebre: Diaforesis:
Signo de irritación Meningea:
Otros:
Laboratorio:
Hb:_Ht:_Recuellto de BI.ncos:
Recuentode Plaquetas: % Linfocitos:
CargaviraJ: TOO: TGP:
Punción Lumbar:
Especial..: Antigeno de Tb: Antigeno de Criptococo
CuJtivos: ZN: Tint. China:
Anticuerpo '!BC: Tb Myco:_Tb Complex:
Otros: Cultivo BK:
Anticuerpos SériCO!!de toxop]asma:
VDRL: Fl'A-ABS:
TAC:-
RMN:
DiaCDórtico:
Clinico neurol6gico:
Tratamiento:
Tomaantivirales:_cu,;¡es:-------

Estado civil:

Cual:

Linfocitos totaJes:
CD4

LCR:
teR:MHA-TP:

------
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