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Artículo original

Enfermedades marcadoras más frecuentes y su relación
cronológica con el diagnostico (Dx) de la infección por el
Virus de la Inmunodeficiencia Humana (VIH) en un hospital
de referencia

More frequent marking diseases and chronological relation
with the diagnosis (Dx) of the infection for the Virus of the
Human Immunodeficiency (VIH) in a hospital of reference

Dra. Aurelia Taboada, Dr. Isidro Insfrán, Dra. Cristina Vicenti, Dr. Gustavo
Benítez, Prof. Dr. Carlos Kunzle Instituto de Medicina Tropical (IMT), sala
inmunodeprimidos adultos

The aim of the present work is determine which are the most frequent
marking Adquired Inmunodeficiency Diseases Syndrome (AIDS) and
the period of time passed between diagnosis and the diagnosis of the
infection for VIH.
It is a design: descriptive, retrospective, observational, of transverse
cut. Materials and methods: there were checked 474 patients' clinical
cards with AIDS hospitalized(sent inland) in the IMT from May, 2006
to May, 2008. The following variables were studied: age, sex, origin,
more frequent marking diseases, VIH's Dx. with ELISA's
technologies(skills) and confirmed by WB, CD4 and Viral Load (CV),
level of mortality; analyzed by the statistical method Epi Info 2005.
Results: 474 patients have been included by Dx. of infection by VIH by
ELISA's technology(skill) and confirmation by WB. 330 patients (69,6
%) are of masculine sex; 354 (74,7 %) proceeding from the Central
area, with an average of age of 34 years (18-71). The inventory of Cd4
in 206 (43,45 %) patients, was <to 200/mm3 in 182 (88,3 %). The
median of the CV in 122 patient (25,7 %) was of 254.556 (0-
5.576.100).
The interval of time between the Dx. of infection for VIH and that of
the marking disease of AIDS was <1 month in 243 (51,3 %) patients,
from 2 to 6 months in 88 (18,5 %), 6 months to 1 year 34 (7,8 %),> 1
year 106 (22,4 %). The opportunists diseases more frequent were:
chronic diarrhea 125 (26,58 %), pulmonary Tuberculosis and extra
pulmonary 123 (25,09 %), candidiasis orofaringea, esofágica and
pulmonary 120 (25,6 %), toxoplasmosis cerebral 81 (17,1 %), ETS 72
(15,18 %), meningitis to Criptococcus 58 (12,2 %), pneumocistosis 46
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(9,7 %), Kaposi's sarcoma 24 (5,06 %), histoplasmosis 20 (4,2 %),
complex-been dementia 5 (1,05 %). Deaths patient 140 (29,5 %).).
Conclusion: in 77,6 % of the patients hospitalized(sent inland) with
marking Dx of diseases of BEEN the infection by VIH 1-year-old minor
was recognized in a period. In 51,3 % the above mentioned period
was a minor of 1 month
Key words: ELISA, opportunists diseases, Western Blot.

Resumen

El objetivo del presente trabajo es determinar cuáles son las enfermedades
marcadoras más frecuentes del Síndrome de Inmunodeficiencia adquirida
(SIDA) y el periodo de tiempo transcurrido entre su Dx. y el Dx. de la infección
por VIH. Diseño: descriptivo, retrospectivo, observacional, de corte
transversal. Materiales y métodos: fueron revisadas 474 fichas clínicas de
pacientes con SIDA internados en el IMT de Mayo 2006 a Mayo 2008. Se
estudiaron las siguientes variables: edad, sexo, procedencia, enfermedades
marcadoras más frecuentes, Dx. de VIH con técnicas de ELISA y confirmada
por WB, CD4 y Carga Viral (CV), nivel de mortalidad; analizadas por el método
estadístico Epi Info 2005. Resultados: se han incluido 474 pacientes con Dx.
de infección por VIH por técnica de ELISA y confirmación por WB. 330
pacientes (69,6%) son de sexo masculino; 354 (74,7%) procedentes del área
Central, con una media de edad de 34 años (18-71). El recuento de Cd4 en
206 (43,45%) pacientes, fue < a 200/mm3 en 182 (88,3%). La mediana de la
CV en 122 paciente (25,7%) fue de 254.556 (0-5.576.100). El intervalo de
tiempo entre el Dx. de infección por VIH y el de la enfermedad marcadora de
SIDA fue < 1 mes en 243 (51,3%) pacientes, de 2 a 6 meses en 88 (18,5%),
de 6 meses a 1 año 34 (7,8%), > 1 año 106 (22,4%). Las enfermedades
oportunistas más frecuentes fueron: diarrea crónica 125 (26,58%),
Tuberculosis pulmonar y extra pulmonar 123 (25,09%), candidiasis
orofaringea, esofágica y pulmonar 120 (25,6%), toxoplasmosis cerebral 81
(17,1%), ETS 72 (15,18%), meningitis a Criptococcus 58 (12,2%),
pneumocistosis 46 (9,7%), sarcoma de Kaposi 24 (5,06%), histoplasmosis 20
(4,2%), complejo demencia-SIDA 5 (1,05%). Óbitos 140 pacientes (29,5%).
Conclusión: en 77,6 % de los pacientes internados con Dx de enfermedades
marcadora de SIDA la infección por VIH fue reconocida en un periodo menor
de 1 año. En 51,3% dicho periodo fue menor de 1 mes.
Palabras claves: ELISA, Enfermedad oportunista, Western Blot.

Introducción

El VIH causa una infección crónica e irreversible cuyo curso se caracteriza por
deterioro progresivo de la inmunidad mediada por células. El progreso de la
inmunodeficiencia se correlaciona con una desaparición gradual de las células
CD4 de la sangre circulante, lo que permite el desarrollo de infecciones
oportunista y tumores. (1-4) Para el Dx. de infección aguda por VIH se utilizan
los métodos directos: PCR, cultivo celular, carga viral, Ag. p24 (1-7).
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Las pruebas serológicas pueden ser positivas en aproximadamente 22 a 27
días después de la infección aguda (8,9), siendo el test de ELISA el más
utilizado, detecta Ac. de tipo IgG o IgM, y su positividad requiere la
confirmación mediante la prueba de Western Blot (WB) que detecta Ac. contra
Ag. específicos del virus, ejem: Ags. p24, pg41, pg120 y pg160 (10-12).

La infección aguda por VIH suele presentarse días o semanas después de la
exposición inicial con fiebre, astenia, erupción cutánea generalmente
maculopapular, cefalea, linfadenopatía, faringitis, mialgias, artralgias,
meningitis aséptica, dolor retroorbital, pérdida de peso, depresión, desordenes
gastrointestinales, sudores nocturnos, úlceras oral y genital, puede durar unos
días a más de 10 semanas y pueden aparecer además enfermedades
oportunistas. La gravedad y la duración de la enfermedad puede tener
implicaciones pronosticas; severo y prolongado se correlacionan con una
rápida progresión de la enfermedad. (1-5,13,14).

Las infecciones oportunistas marcadoras de SIDA, que corresponde a la
categoría C de la Clasificación de la CDC, 1993, aparecen en su mayoría
cuando hay un deterioro importante de la inmunidad celular, con CD4 menos
de 200, pero el Sarcoma de Kaposi y la Tuberculosis en sus diferentes formas
pueden presentarse con cifras de CD4 mayores, otras como la Toxoplasmosis,
la Histoplasmosis, la Criptococosis se presentan generalamente con CD4 menor
de 100, y el Citomegalovirus y el complejo Micobacteriun aviun-intracelular
cuando éstas están por debajo de 50. (5,15,16).

Todas con una mortalidad de cercana al 100% sin tto., y aun con tto. una muy
alta tasa de mortalidad. El tto. de la infección por el VIH consiste en la
administración de las drogas antirretrovirales. Éstas se dividen en familias de
acuerdo a su mecanismo de acción: Inhibidores de la transcriptasa inversa
análogos de los nucleótidos, Inhibidores de la transcriptasa inversa no
nucleótidos, Inhibidores de la Proteasa, Inhibidores de fusión, Inhibidores del
receptor CRXC5, Inhibidores de la integrasa.(20-22).

La terapia antirretroviral combinada debe suprimir en plasma el VIH RNA a
títulos menores de 50 copias por mililitro. Este objetivo se correlaciona con la
durabilidad de la supresión viral, la prevención de la aparición de resistencia a
las drogas, aumento de la inmunidad y el beneficio clínico (23-28).

Materiales y métodos

Fueron revisadas 474 fichas clínicas de pacientes con VIH/SIDA, adultos a
partir de 15años de edad, de diversas procedencias, internados en el IMT, por
deshidratación, afecciones gastrointestinales, pulmonares, neurológicas,
dérmicas, hematológicas entre otras, desde Mayo 2006 a Mayo 2008.

De los cuales la mayoría presentaban enfermedades marcadoras sospechosas
de SIDA, haciéndose el Dx. con técnicas de ELISA y confirmada por Western
Blot (WB), y la estadificación Clínico-Inmunológico de la infección según CDC
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1993, teniendo en cuenta las enfermedades marcadoras de SIDA, Dxs. hechos
mediante estudios laboratoriales, escarificaciones y biopsias de piel y mucosas;
esputos seriados, Lavados Bronco-alveolares algunas con biopsias
Transbronquial, para varias tinciones y cultivos, estudios serológicos,
hematológicos, e inmunológico, técnicas de imagen, con los recuentos de CD4
y Carga Viral (CV). Considerando la mortalidad entre los mismos.

Análisis Estadístico: Los datos se consignaron en un cuestionario pre
codificado de investigación e introducidos en una planilla electrónica Excel
(versión 5.0), fueron procesados con el programa informático Epi Info2005
(versión 3.3.2, CDC, Atlanta). Se utilizó estadística descriptiva para
caracterizar a la población. Las variables continuas fueron expresadas como
medias. Algunas variables categóricas se expresaron en porcentajes.

Resultados

Fueron estudiados 474 pacientes con Dx. de VIH, dando como resultados los
siguientes datos: hubo un franco predominio del sexo masculino, 330
pacientes (69,6%), frente al sexo femenino 144 (30,4%). Fig.1; los pacientes
provenían en su mayoría de Asunción y Área Central, 354 (74,7%), frente a
120 pacientes (25,3%) del interior del país. Fig. 2.

La media de edad fue de 34 años (18-71), con una moda de 27 y una DE de
9,8. El recuento de CD4 se realizó en 206 pacientes (43,45%), en 268
pacientes (56,55%) no se realizó conteo de CD4. De los 206 pacientes el CD4
fue < a 200/mm3 en 182 (88,3%) y > a 200 en 24 pacientes (11,7%). La CV
se determinó en 122 paciente (25,7%) con una media de 254.556 (0-
5.576.100), moda de 750.000. El promedio de días de internación fue de 10
(1-55), con una moda de 5,DE de 8,78. Las enfermedades oportunistas más
frecuentes fueron: diarrea crónica 125 (26,58%), Tuberculosis pulmonar y
extra pulmonar 123 (25,09%), candidiasis orofaringea, esofágica y pulmonar
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120 (25,6%), toxoplasmosis cerebral 81 (17,1%), ETS 72 (15,18%),
meningitis a Criptococcus 58 (12,2%), pneumocistosis 46 (9,7%), sarcoma de
Kaposi 24 (5,06%), histoplasmosis 20 (4,2%), complejo demencia-SIDA 5
(1,05%). La cantidad de óbitos fue de 140 pacientes (29,5%). Fig. 3.

El intervalo de tiempo entre el Dx. de infección por VIH y el de la enfermedad
marcadora de SIDA fue < 1 mes en 243 (51,3%) pacientes, de 2 a 6 meses en
88 (18,5%), de 6 meses a 1 año 34 (7,8%), > 1 año 106 (22,4%). Fig. 4.

Figura 3. Enfermedades marcadoras y Obitos

29.5
26.58 25.6 25.09

17.1
15.18

12.2
9.7

5.06 4.2
0.5

0

5

10

15

20

25

30

35

Obit
os

Diar
re

a 
cr

ón
ica

Can
did

ias
is

Tub
er

cu
los

is

Tox
op

las
m

os
is

ETS

Cry
pt

oc
oc

os
is

Pnu
m

os
ist

is

Sar
co

m
a 

de
 K

ap
os

i

Hist
op

las
m

os
is

Com
ple

jo 
de

m
en

cia
-S

ID
A

Figura 4. Tiempo de Dx. de SIDA y Enfermedades 
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Discusión y Conclusión

Como es sabido el VIH es un virus que ataca directamente las defensas
celulares del organismo, deplecionando el número de Linfocitos T CD4
positivos, que dejado a su evolución natural llega a desaparecer casi por
completo, dejado al organismo sin las barreras de defensa necesarias para
atacar ciertos microorganismos, que así proliferan produciendo daño al
organismo que se deteriora hasta llegar al óbito. Estos microorganismos
llamados oportunistas aparecen ya en estado avanzado de la infección por el
VIH, lo que denominamos SIDA.

El VIH se adquiere por: contacto sexual, por contaminación sangre-sangre, y
por transmisión materno fetal. La forma más común es la transmisión sexual, a
través de las mucosas genitales y anal, y más raramente oral.

En nuestro trabajo hemos encontrado que 77,6 % de los pacientes internados
con Dx de enfermedades marcadora de SIDA la infección por VIH fue
reconocida en un periodo menor de 1 año y que en 51,3% de los pacientes
dicho periodo fue menor de 1 mes, llegando ya en la primera consulta en
estadío avanzado, con un deterioro importante de la inmunidad celular y del
estado general, lo que explicaría la alta mortalidad registrada en este estudio.
Estos hallazgos indican la imperiosa necesidad de mejorar el programa de
detección de personas infectadas por VIH a fin de no perder el tiempo
indispensable para el tratamiento de la infección y profilaxis de las
enfermedades oportunistas.

Hacemos notar la alta prevalencia de pacientes internados en nuestro servicio
ya con enfermedades oportunistas marcadoras de SIDA, donde la diarrea
crónica, la tuberculosis, candidiasis y toxoplasmosis fueron mas frecuentes,
con una muy alta tasa de mortalidad.

Debido al estadio terminal en que se internan las mayoría de los pacientes,
coincidiendo el Dx. del VIH con el Dx. de SIDA, nos vemos obligados a plantear
la necesidad urgente de impulsar campañas de prevención y de detección
precoz de la infección a nivel nacional de modo a evitar el aumento de casos
nuevos y los que estén con infección reciban tratamiento adecuado
precozmente.
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