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VIH/SIDA en la unidad de terapia intensiva
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RESUMEN

El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) se ha di-
seminado a todas las naciones infectando a mas de 2.5
millones de personas en todo el mundo. En México se
han reportado 71,526 casos de SIDA y se ha estimado
que alrededor de 116,000 a 177,000 personas estan in-
fectados por el VIH en el grupo de edad entre 15-49
afios. En este grupo ocupa la 42 causa de mortalidad.
Aproximadamente 4-5% de los pacientes con VIH son
admitidos a la unidad de cuidados intensivos. Imple-
mentando diagndésticos adecuados, asi como estrate-
gias terapéuticas y profilacticas estos pacientes pueden
sobrevivir mas. Sin duda alguna, los médicos intensivis-
tas tienen un importante papel estableciendo las medi-
das de apoyo a los pacientes con VIH para sobrevivir a
la crisis aguda, permitiendo asi continuar con su vida
productiva activa.

Palabras clave: VIH-SIDA, tratamiento, UCI.

VIH/SIDA EN MEXICO

De acuerdo con la ONUSIDA, México ocupa el lu-
gar 77 a nivel mundial y 23 en el Continente Ameri-
cano y el Caribe con incidencia de VIH/SIDA (virus
de la inmunodeficiencia humana/sindrome de inmu-
nodeficiencia adquirida). Puede clasificarse como
un pais con una epidemia de SIDA concentrada,
esto es que se caracteriza por una prevalencia de
infeccién por VIH que se ha difundido rapidamente
en un subgrupo de la poblacion, pero que adn no se
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SUMMARY

The human immunodeficiency virus (HIV) has spread to
every country in the world and has infected over 2.5 million
persons world wide. In Mexico there has been reported
71,526 cases of AIDS and it is estimated that about
116,000 to 177,000 persons has HIV infection in the age
group of 15-49 years old. In these patient population is the
4" leading cause of death in Mexico. About 4-5% of pa-
tients with HIV are admitted to the ICU. With improved di-
agnostic, therapeutic and prophylactic strategies, those
patients can survive longer. Intensivists clearly have an
important role to play in enabling HIV patients to survive
acute crisis so that these patients active and productive
lives can be extended.

Key words: HIV-AIDS, treatment, ICU.

establece en la poblacién en general. En este tipo
de epidemias, la prevalencia de infeccion por VIH
se ha mantenido constante por encima de 5% en
por lo menos un subgrupo de la poblacion, y entre
las mujeres embarazadas de zonas urbanas es
menor al 1%.%

Desde el inicio de la epidemia hasta el 1 de no-
viembre del afio 2003, en México se han registra-
do de manera acumulada 71,526 casos de SIDA.
Se calcula que existen entre 116 y 177 mil perso-
nas infectadas por el VIH en el grupo de 15-49
afios, con una estimacion media de 150,000 de la
gue se obtiene un estimador de prevalencia de
personas viviendo con VIH/SIDA que asciende a
0.3%. La transmision sexual ha sido la causante
de 89.7% de los casos acumulados de SIDA en
México. La via hematbégena se presenté en 8% y la
transmision perinatal representa 1.8% del total de
casos. La relacion hombre: mujer es de 6:1, sin
embargo en estados como Puebla, Tlaxcala y Mo-
relos es de 3:1y en Nuevo Ledn y el Distrito Fede-
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ral se presenta de 9:1. En 79.1% de los casos el
SIDA afecta mayoritariamente a la edad productiva
entre 15-44 afnos. El 2.4% de los casos correspon-
de a menores de 15 afios.!

Las 5 entidades federativas que presentan ma-
yor incidencia acumulada de VIH/SIDA en México
hasta el 1° de noviembre del 2003 fueron Baja Ca-
lifornia Sur, Distrito Federal, Campeche, Baja Cali-
fornia y Yucatan, mientras que las 5 con menor in-
cidencia fueron Zacatecas, Tabasco, Hidalgo,
Guanajuato y Chiapas.t? Segun el Registro Nacio-
nal de Casos de SIDA, actualmente se encuentran
vivos 44.3% de los casos de SIDA? y un analisis
por institucién mostré que uno de cada dos casos
se concentran en la Secretaria de Salud (51.3%) y
una tercera parte en el Instituto Mexicano del Se-
guro Social (34%).1

Durante el periodo de 1988 al 2001, han ocurri-
do alrededor de 44,000 defunciones reportadas
por SIDA. En 1988 el SIDA ocupaba el lugar 16
como causa de muerte a nivel nacional y desde
1998 ocupa la 42 causa de muerte en el grupo de
edad productiva entre 15-44 afios, siendo Baja
California, Veracruz, el Distrito Federal y Quintana
Roo las entidades federativas mas afectadas.'? La
expectativa de vida para el paciente con HIV sin
tratamiento es de aproximadamente 10 afios.®

NOMENCLATURA Y CURSO CLINICO

Hoy se sabe que la infeccion por VIH sigue un cur-
so clinico crénico y progresivo de duracion varia-
ble. Luego del primer contacto con el virus, que
puede pasar desapercibido transcurre un periodo
en el que no se manifiesta sintoma alguno conoci-
do como periodo de ventana. Se trata del estado
de paciente infectado o portador asintomatico. A
medida que el nimero de linfocitos T CD4* des-
ciende aparece un cuadro clinico cada vez mas
complejo y grave que conduce al sindrome de in-
munodeficiencia adquirida.

Los estadios de la infeccion por el virus VIH-1
se mencionan a continuacion:®

1. Transmision viral.

2. Infeccion primaria por VIH (también conocida
como infeccidn aguda o sindrome agudo de
seroconversion). Debe considerar a cualquier
paciente con historia de exposicién y sinto-
mas de fiebre, adenopatia, faringitis, rash,
mialgias o artralgias, diarrea, dolor de cabe-
za, nauseas, vomitos, hepatoesplenomegalia,

candidiasis oral, pérdida de peso y fatiga.* Si
estos sintomas persisten por mas de 14 dias
el riesgo de desarrollar SIDA se encuentra en
78% contra 10%.°

3. Seroconversion. En 95% de los casos se pre-
senta en los 6 meses siguientes a la infeccion.®

4. Periodo clinico de latencia con o sin linfadeno-
patia generalizada.

5. Infeccion por VIH sintomatica temprana, previa-
mente conocido como complejo sintomatico re-
lacionado a SIDA y mas recientemente referidos
como sintomas “B” segun la clasificacion de
1993 del Centro de Control de Enfermedades
de los EUA.Y

6. SIDA. Aquel paciente que presenta una 0 mas de
las llamadas enfermedades “marcadoras” (infec-
ciones por hongos, virus, bacterias o proto-
zoarios y tumores) sefialadas en el cuadro 1,2 que
no tenga razén para su inmunodeficiencia y que
resulte VIH reactivo, presentando ademas una
cuenta de linfocitos T CD4* menor de 200/mm3.

7. Infeccion por VIH avanzada caracterizado por
cuenta de linfocitos T CD4* menor de 50/mmé.

CLASIFICACION

Los pacientes portadores del VIH son clasificados
para su seguimiento en 3 categorias que se sefia-
lan a continuacion:

A Incluye la infeccién primaria por VIH, infeccién
asintomatica y la linfadenopatia generalizada
(ganglios en 2 0 mas sitios extrainguinales de por
lo menos 1 cm de diametro durante > 3 meses)®

B Sintomatica temprana (no incluida en A ni C). Al-
gunos ejemplos pueden ser angiomatosis baci-
lar, candidiasis vulvovaginal persistente > 1 mes
con poca respuesta a tratamiento convencional,
candidiasis orofaringea, displasia cervical grave.

C Pacientes con enfermedades “marcadoras” de
SIDA (cuadro 1)

El sistema de clasificacion del Centro de Control
de Enfermedades (CDC por sus siglas en inglés
Center of Disease Control and prevention) de los
EUA para el VIH? reviste la importancia de la
cuenta de linfocitos T CD4* en el manejo clinico y
vigilancia de los adolescentes y adultos infectados
por el VIH. Este sistema se basa en tres valores de
la cuenta linfocitos T CD4" y las 3 categorias clini-
cas arriba sefialadas (cuadro /l). La categoria clini-
ca Cy las A3, B3 se consideran como SIDA.
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Existen dos importantes paradmetros de laborato-
rio determinantes en la progresiéon de la enferme-
dad que son: cuenta de linfocitos T CD4* y determi-
nacion de la carga viral.'*'2 El rango promedio de
disminucion de los linfocitos T CD4* es de 50/mm?
por afio y el promedio de carga viral (sin terapia) es
30,000 a 50,000 copias/mL. El pronéstico empeora
cuando presentan una cuenta de CD4" baja, rapida
disminucién y una carga viral elevada.

Cuadro I. Enfermedades “marcadoras” de SIDA.

Infecciosas:
Candidiasis en tracto respiratorio inferior.
Coccidioidomicosis extrapulmonar.
Criptococosis extrapulmonar.
Criptosporidiosis con diarrea mayor de 1 mes.
Citomegalovirus fuera de ganglios linfaticos, higado y bazo.
Herpes simple con Glceras mucocutaneas > 1 mes 0 que cause
bronquitis, neumonitis o esofagitis.
Histoplasmosis extrapulmonar.
Isosporosis con diarrea > 1 mes.
Mycobacterium avium o kansasii diseminado.
Mycobacterium tuberculosis pulmonar o diseminado.
Nocardiosis.
Neumonia por Pneumocystis carinii.
Neumonia bacteriana recurrente.
Sepsis por salmonella.
Strongyloidosis extraintestinal.
Toxoplasmosis cerebral.

Tumores:
Sarcoma de Kaposi.
Linfoma o tumor cerebral.
Linfoma no Hodgking o de fenotipo inmunoldgico desconocido o
sarcoma inmunobldstico.
Leucoencefalopatia multifocal progresiva.
Céncer cervical invasivo.

Otras:
Demencia 0 encefalopatia asociada a HIV.
Sindrome de desgaste asociado a HIV: pérdida involuntaria de
peso > 10% de la basal mas diarrea cronica (> 30 dias) o debili-
dad crénica y fiebre de causa desconocida > 30 dias.
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MANEJO EN LA UNIDAD DE
CUIDADOS INTENSIVOS

Aproximadamente 4 a 5% de los pacientes hospi-
talizados con VIH son admitidos en las unidades
de cuidados intensivos, y el objetivo principal es el
manejo de las condiciones clinicas agudas que
ponen en peligro la vida. Con el apoyo adecuado
la expectativa de vida de estos pacientes puede
incrementar. Entre las causas mas frecuentes de
ingreso de estos pacientes se encuentran las in-
fecciones, insuficiencia respiratoria, desequilibrio
electrolitico, alteraciones neuroldgicas y trastornos
gastrointestinales.

Desequilibrio electrolitico con infeccion por VIH

La pérdida de liquidos y electrolitos se presentan
principalmente a través del tracto gastrointestinal
debido a la diarrea crénica que presentan.'3-15 Esta
alteracién se puede diferenciar del sindrome de se-
crecion inapropiada de hormona antidiurética (SIA-
DH) mediante la concentracion baja de sodio en ori-
na (< 15 mEqg/L) y la correccion de la hiponatremia
mediante la administracién de liquidos. Otra causa
de hiponatremia es la insuficiencia suprarrenal que
es menos frecuente que la SIADH o la hipovolemia.
De forma general la disminucion en la concentra-
cion plasmatica de sodio es ocasionada por defi-
ciencia del cortisol, mientras que la hiperkalemia
frecuentemente asociada es ocasionada por defi-
ciencia de aldosterona. La insuficiencia suprarrenal
gue se ve en el SIDA es frecuentemente por adre-
nalitis, alteracién que puede ser infecciosa en ori-
gen, probablemente por citomegalovirus, Mycobac-
terium avium o el VIH por si mismo.1316.17 Se han
reportado casos de infiltraciéon por sarcoma de Ka-
posi y hemorragia suprarrenal.16:17

La hiperkalemia es menos frecuente que la hi-
ponatremia, presentandose en 15-20% de los pa-
cientes hospitalizados por VIH.1#1 Es causada por
insuficiencia suprarrenal y por hipoaldosteronismo

Cuadro Il. Sistema de clasificacién y seguimiento de infeccién por VIH.

Linfocitos T CD4* Valor aprox. de linfocitos totales A B C

>500/mm? > 29% Al B1 C1
200-499/mm? 14-28% A2 B2 C2
<200/mm? <14% A3 B3 C3

Modificado de referencias 9,10.
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hiporreninémico®® o la administracion de trimeto-
prin o pentamidina.?®-22 Otro factor que frecuente-
mente se acompafa es el dafio renal debido al
efecto adverso nefrotdéxico de los farmacos que
con frecuencia se utilizan. EI mecanismo respon-
sable para la liberacién de niveles bajos de renina
en los pacientes con VIH es desconocido. La hi-
perkalemia inducida por hipoaldosteronismo pue-
de corregirse mediante la reposicion de fluorocor-
tisona a dosis de 0.05-0.10 mg/dia.'® Otra causa
importante de hiperkalemia es el trimetoprim que
se administra en combinacién con sulfametoxazol
o dapsona para el tratamiento de la neumonia por
Pneumocystis carinii frecuentemente a dosis 5 6 6
veces mayores que las que se administran para
infecciones convencionales. Se cree que el tri-
metoprim actlia como ahorrador de potasio a nivel
renal, disminuyendo el nUmero de canales de so-
dio abiertos a nivel de los tdbulos colectores?? y
puede ocasionar incremento entre 0.5-1 mEq/L o
mayores en forma ocasional. La pentamidina pare-
ce tener el mismo mecanismo bloqueando la se-
crecion distal de potasio.

Se puede apreciar la presencia de acidosis lac-
tica que favorece el desarrollo de sepsis en pa-
cientes con SIDA.% En algunos casos ésta es la
resultante del dafio mitocondrial secundario a dro-
gas en ausencia de drogas o hipoperfusion (acido-
sis lactica tipo B). Los siguientes mecanismos se
han descrito en estos pacientes:

» Esteatosis hepatica secundario a medicamen-
tos (zidovudina o estavudina) con la consecuen-
te falla hepatica.?*#% Esta complicacion puede
ser resultante de una deficiencia de riboflavina,
precursor de los cofactores necesarios para la
produccion de energia por la mitocondria.

» Miopatia secundaria a zidovudina, caracteriza-
do por elevacion de los niveles de creatininkina-
sa y debilidad muscular proximal.?®

Trastornos neuroldgicos

Las alteraciones neuroldgicas incluyen: meningo-
encefalitis, neuropatia periférica, paralisis facial,
sindrome de Guillain-Barré, neuritis braquial, radi-
culopatia, encefalopatia y demencia.
Neuroinfeccion por citomegalovirus. Antes del
advenimiento de los antirretrovirales actuales esta
complicacién se presentaba hasta en 2% de los ca-
s0s,?” sin embargo en una revision de 676 pacien-
tes con encefalitis por citomegalovirus 85% tenian

SIDA.% Las manifestaciones clinicas dependen del
nivel de afeccién y puede manifestarse desde una
paralisis y progresar rapidamente hacia una encefa-
litis fulminante. Existe tendencia a presentar de-
mencia, misma que es dificil de distinguir de la oca-
sionado por el VIH por si mismo. El estudio de
imagen mediante resonancia magnética de cerebro
o tomografia computada de craneo es indispensa-
ble para descartar patologias intracraneales prima-
rias, toxoplasmosis, linfoma o leucoencefalopatia
multifocal progresiva. La presencia de inflamacién
periventricular o reforzamiento meningeo apoyan el
diagnostico de encefalitis por CMV, pero no es es-
pecifico para esta patologia. La deteccion del DNA
del CMV o el antigeno anti-CMV en el liquido cefa-
lorraquideo es mas especifico cuando existe afec-
cion del cerebro o de la médula.?3

Polirradiculopatia. Se manifiesta como disminu-
cion de la fuerza de las extremidades inferiores,
disminucién o ausencia de reflejos osteotendino-
SOs y en ocasiones retencion urinaria. La mielogra-
fia o el estudio de resonancia magnética pueden
mostrar un adelgazamiento de las raices nerviosas
inferiores. En el liquido cefalorraquideo se puede
apreciar incremento de polimorfonucleares.

Neuropatia periférica. Habitualmente se presen-
ta con el sindrome de mononeuritis maltiplex que
consiste en déficit multifocal o asimétrico sensitivo
y déficit motor de los nervios periféricos o cranea-
les (especialmente los laringeos).®? La biopsia de
nervios periféricos puede confirmar el diagnéstico.

Tratamiento. Sin tratamiento antirretroviral la
sobrevida es a 3 meses. Cuando se confirma CMV
los pacientes deben recibir de 3-6 semanas de
ganciclovir y/o foscarnet.® Los efectos toxicos mas
frecuentes asociados a la terapia crénica con gan-
ciclovir son neutropenia y trombocitopenia por lo
gue de ser necesario deben recibir factor estimu-
lante de granulocitos. Con el uso de foscarnet se
puede apreciar un incremento de la creatinina sé-
rica secundario a necrosis tubular aguda asi como
hipocalcemia.

Complicaciones pulmonares

La sobreinfeccion pulmonar mas comun entre los
pacientes con VIH es la neumonia por P. carinii
(PCP), sin embargo cualquier bacteria, virus o in-
clusive hongos (cuadro I) se pueden presentar. A
pesar de la profilaxis contra PCP, 15-28% de los
pacientes con HIV pueden desarrollar esta compli-
cacion. Se cree que el microorganismo se transmi-
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te por las vias respiratorias. Generalmente la PCP
no ocurre hasta que la cuenta de linfocitos CD4+
es menor de 200 células/mm3.33 Las manifestacio-
nes clinicas mas comunes son fiebre (80-100%),
tos (95%) y disnea progresiva (95%).3* La tos ge-
neralmente es seca pero en 30% puede existir
produccion de esputo. Otros sintomas pueden ser
dolor de pecho, fatiga, calosfrios y pérdida de
peso. 7% de los pacientes pueden estar asintoma-
ticos. Algunas manifestaciones extrapulmonares
por P. carinii pueden ser hepatoesplenomegalia,
lesiones en piel y derrame pleural. La radiografia
de térax puede ser normal de forma inicial en
0.25% de los casos. Los hallazgos radiolégicos
mas frecuentes son infiltrados intersticiales difusos
o infiltrado alveolar y menos frecuente quistes,
nodulos, derrame o neumotdrax.®>3¢ E| estudio to-
mografico de térax de alta resolucion tiene una sen-
sibilidad de 100% y especificidad de 89%. La prue-
ba de funcionamiento respiratorio con medicion de
la capacidad de difusion de monoxido de carbono
(DLCO) tiene 70% de valor predictivo.®” Los dos
estudios de laboratorio asociados con PCP son la
cuenta de CD4+ menor de 200 células/mm? y ele-
vacion de la deshidrogenasa lactica.®® El estudio
especifico para documentar el microorganismo en
el lavado broncoalveolar o en tejido pulmonar es la
tincién de Grocott, azul de toluidina, metenamina
de plata o Giemsa.

A pesar de que el trimetoprim-sulfametoxazol
(TMP-SMX) y la pentamidina son efectivos en el
tratamiento de la PCP, el TMP-SMX continda sien-
do utilizada como el medicamento de primera elec-
cion en forma independiente de la magnitud de la
neumonia. Ambos farmacos se asocian a desarro-
llo de hiperkalemia a dosis elevadas. La pentami-
dina aerolizada es una opcién terapéutica inacep-
table debido a lo frecuente de las recurrencias de
PCP durante su uso.* La combinacion de clinda-
micina y primaquina es un esquema alternativo
para la PCP de moderada a grave.® La dapsona
sola no se recomienda como monoterapia, sin em-
bargo su combinacién con trimetoprim ofrece una
alternativa para los casos graves.* En los EUA la
atovacuona*? y la difluorometilornitina® estan dis-
ponibles como alternativa para evitar la toxicidad
con el tratamiento convencional, sin embargo los
resultados aun son controversiales. Debido a que
el uso concomitante de corticoesteroides se ha
asociado a disminucion de la mortalidad por PCP
su uso es recomendado.**¢ La mortalidad de la
PCP en enfermos con VIH que requieren ventila-
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cién mecanica es alrededor de 60%.4" Los factores
de riesgo encontrados para una mortalidad tem-
prana mediante analisis de regresion logistica fue-
ron cuadro previo de PCP, edad mayor, CD4 me-
nor de 50 cels/mm?3.48

Las neumonias bacterianas se presentan con
mas frecuencia en los pacientes con seropositivi-
dad al VIH con una incidencia anual de 5.5-29%
comparado con 0.9-10% en los pacientes serone-
gativos.*®5° Los microorganismos mas frecuente-
mente encontrados condicionantes de neumonias
adquiridas en la comunidad en pacientes con VIH
son Streptococcus pneumoniae, Haemophilus in-
fluenzaey Staphylococcus aureus®™*%? y Pseudomo-
nas aeruginosa en los casos de neumonias recu-
rrentes,®® e intrahospitalarias®*®* junto con Klebsiella
pneumoniae y Enterobacter sp. Siempre debe de
considerarse como diagnosticos diferenciales a la
tuberculosis, histoplasmosis, candidiasis, nocardio-
sis, herpes y citomegalovirus pulmonar. El trata-
miento debe de ser encaminado al germen etiologi-
co de la neumonia a tratar. Debido a la mortalidad
mayor al 50% se recomienda la profilaxis con vacu-
na contra neumococo y H. influenzae.>5+%

Complicaciones gastrointestinales

Los pacientes con VIH/SIDA aquejan con frecuencia
de sintomas gastrointestinales y hepatobiliares.>®
Los sintomas gastrointestinales mas comunes son
intolerancia a los medicamentos, moniliasis oral, dia-
rrea crénica, pérdida de peso y desnutricion. Otros
sintomas menos frecuentes pero de dificil manejo y
control son los trastornos de la deglucion, dolor ab-
dominal, ictericia y enfermedad anorrectal.>657 El
sangrado gastrointestinal es raro, pero cuando se
presenta se debe pensar en infecciones por oportu-
nistas (Cryptosporidium) o neoplasias (linfomas, sar-
coma de Kaposi, carcinoma anal), inclusive la ami-
biasis o giardiasis pueden estar presentes en estos
pacientes de forma sistémica o extraintestinal. No es
raro encontrar infecciones y afecciones multiples a
distintos niveles del tracto gastrointestinal en un mis-
mo paciente, por lo que no es conveniente limitarse
al simple estudio de heces sino que se debe comple-
mentar con sigmoidosocopia o0 colonoscopia en caso
necesario, ambos con toma de biopsias.>85°

El dolor abdominal agudo es con frecuencia un
sintoma serio que aqueja el paciente con VIH.
Puede estar relacionado en forma directa al propio
VIH®® sin embargo puede estar condicionado por
perforaciones intestinales secundarias a citomega-
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lovirus o cuadros oclusivos por tumores.%°¢! La in-
tususcepcion puede ser una forma poco habitua
de obstruccion linfomatosa.®? La pancreatitis es
otra complicacion comdn, misma que se explica
como parte de la infeccion por VIH o como efecto
secundario a algunos medicamentos como penta-
midina.%*%* Los estudios de imagen tales como ul-
trasonido y tomografia abdominal son de utilidad
para descartar patologia de higado, vias biliares,
pancreas o adenopatias abdominales.®® Cuando
existe ascitis, la paracentesis diagndstica suele
ser de ayuda hasta en un 33% para descartar pe-
ritonitis espontanea primaria, peritonitis tuberculo-
sa o fungal y linfoma.®® La elevacion de enzimas
pancreaticas principalmente amilasa puede orien-
tar a pancreatitis infecciosa por citomegalovirus,
mycobacteria, cryptococcus o herpes.5467

Se puede encontrar entre 50%-80% de los pa-
cientes con SIDA, hepatomegalia con o sin icteri-
cia.% El espectro de infecciones hepaticas varia en
relacion al grado de inmunocompromiso. En casos
de hepatitis cronica se pueden detectar antigenos
de superficie para hepatitis B y C, esta Ultima con
una incidencia entre 70-90% de los pacientes con
hemofilia o que abusan de drogas intravenosas.®®
Se ha documentado obstruccién extrahepéatica por
estenosis papilar en relacion con la colangiopatia
del paciente con SIDA. Siempre que sea posible
se debe descartar presencia de protozoarios, virus
0 neoplasias en el tracto biliar.
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