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VALOR PRONOSTICO DEL INDICE DE GRAVEDAD CLINICA PARA 
PACIF.NTES CON SIDA. Montuy VV, Morales CR, Gon1ñlcz-CanuJa.~ .1, 1 lalnhe 
CJ. Ncllen ITI l. Opto. Medicina Interna HECMNsXXI. 

INTRODUCCIÓN: La C!.limnción del pronostico en paciente!! con SIDA es 
pnrticulnnnentc importnntc pnrn determinar el ricsB,o de muerte cunml1• el pncicnlc 
tiene uno cifro lle CD4' menor e 2CX), o dchutó 'con ole,unn infección op.,,tunista; ya 
que In sohrcvido vario suhstnnciolmentc de acuerdo ol tipo de complicnci,\llCS y 
tro.tamicnlo!I experimentados. El prono!ltico se colculn ctin: In dclenninncit'in del 
número de linfocitos CD4 •. y cargo viral. As! el indice de EtrBVc<lnJ cllnicn para 
pacientes con SIDA estima el pronóstico en pacientes con infección anuvodn por el 
Vll-1 y dctennina el riesgo de muerte a corto y lru¡r,o plazo. Basados en diversos 
meto-análisis y el juicio de un gmpo de expertos para eneliznr y clnsificnr por orden 
de gro\'cdnd la rrimero complicación definitorio de SIDA en J grupos de 
padecimientos. 

OBJETIVO: Dclcnninnr si el Indice de ~Ycdnd cllnico (/G() parn racientcs C<tn 

SIDA es un indicador pronostico en la infección por VIH; esto corrclacionodo con el 
numero de linfocitos c04• yel número de copio~ en plasma del VUI mediante ~R . 

DISER°O: Se realizó un estudio proopectivo en una cohorte de 237 pacientes con 
Slndrome de inmunodclicicncia adquirida (,WD.4) definidos de acuerdo n 111:i. criteri(lS 
del CIX:, cada paciente oon w1 seguimiento mlnimo de 3 meses. n !OC poro 
pacientes con SIDA se construye apartir de 3 cntegorfns de complicaciones 
elnhorndns por un 8,nlf'Cl de expert(1S y njustndn~ pnra el tipo de comp\icncionc!I mtis 
frocuentcmcntc en nucstni pals, de ncucnlo n In ll,Tn\'cdnd de co<ln cfrmph1:nción. l.11~ 
pacientes son clasificados en 3 grupos de ncuenlo a lo complicación Jctinitoria de 
SIDA y In más severo complicación en los 3 a 6 meses siguientes. Parn el análisis de 
los rcsulll:;dos se utilizó cstadlsticn descripti\'e, para el análisis bi\1nimlo T student 
(p=O.0.i). El análisis estmtificodo paro CD4 .. mcdionte la X1 de Mantcl-l lncnszel. El 
análisis mulli\'nrindo se realizó mediante la reg.resión loglstico múltiple y análisis de 
riesgos proporcionales de Cm<. Se estimo la sobrevida mediante la cuTYn <le Karlan
Meier. 

RESULTADOS Y CONCLUSIONES: Se rcali76 seguimiento n un !nin\ de 2'.H 
pacientes, Medio de etlnd 36.1 y Vnrian7a I0.2. Las vnrinhles comp:mulns entre 
vivos y muertos que nmstmmn diferencias si@llificati\'ns en el análisis nni\11rimlo 
fueron las siguientes : CD4 • diferencia de varian111 -170, Cuenta tolnl de linfocitos 
con diferencia de variant.a 12.1%. Albúmina con diferencio de varin111..o - 1.66, 
Hemotz,lohina con diferencia de Vllrianza • 3.9. Asl la correlación L"llC<.intmda de 
ac11cnl11 n ICTC scnnln predominio de pncicntes en estadio len11in1\I y 111111 lcmlc·ncin 
de sohic\·i<ln menor <le ncucnlo o el Indice de F,TO\'Cdml cllnico (ll il '· 1 • l l M% r 
sobrevida 50.01 meses. 2 • 16.88% y sobrcvida 41.6 meses y J - 51.48% )" 
sobrevida de 33.6%). El Índice de gtn\'Cdad cllnico para pncient~ con SIDA es un 
marcador pronostico independiente a lrn1 otros me.rcadmes ya coml{'it\os con ln 
particularidad que evalll8 solo ol aspecto cllnico de In enfem1ednd, cc11"mamlo un 
periodo de tiempo, el que aplicndo n la práctica tlinrin l\egnn'I n ser 1111 imlicnd11r 
efcctivn tic respuesta lcmpéutícn, seguimiento, evolución y pronostico ,le pacientes 
con SIi )A: /\si cn11111 su ulilitlnd en ilrt·ns tl11mlc no se c11c11tl'n n1n c,tudi11~ 

cspcci:ilcs . 
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INTRODUCCIÓN 

El Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida (S!!)A) resulta de la 
infección de varias células del sistema inmune por el HIV. Desde el 
evento patogénico inicial; La unión del virus de inmunodeficiencia 
humana (HIV) al receptor CD4 en linfocitos y macrófogos, el virus 
establece una interacción importante con el sistema inmunitario. La 
consecuencia última de esta interacción es una profunda 
inmunosuprcsión (l•IJ, 27• :1o-u)_ 

Los mecanismos inmunopatogénicos de la infección por el HIV son 
multifacéticos y multífüsicos; La naturaleza compleja de la 
enfermedad incluye varias acciones que se sobreponen, Incluyendo 
replicación vkal persistente, activación, secreción, disregulación de 
citocinas y finalmente deterioro inmunológico progresivo< 1

•13, :1°""2
' . 

Durante los últimos meses han ocurrido importantes avances en el 
entendimiento de la inmunopatologia de la infección por HIV; 
como un resultado de ello se han desarrollado nuevas opciones 
terapéuticas; Basados en un mejor entendimiento de la cinética de 
replicación del HIV através de todos los estadios de la enfermedad, 
el desarrollo de técnicas para determinar carga viral. la accesibilidad 
a nuevos medicamentos efectivos y a la demostración de la terapia 
combinada es mas efectiva que la monoterapia con zidovudina "'· 
40) 

Las recomendaciones actuales de acuerdo con los lineamientos de 
la Sociedad Internacional Americana de SIDA ( A1111a/s ,!( /11/emal 
Medicine. MMWE (.vupp/) ./1111e /YYI/; 1211: /1151-711), se centran 
en 1 1 puntos principales: 

1.- Replicación viral inicial y daño inmunologico secundario. 
2.· Carga Viral asociado a la destrucción de células CD4'. 
3.· Índices de progresión (individualizando a cada paciente) . 
4.• Terapia retroviral combinada. 
5.- Resistencia a'tratamiento . 
6.· Dosificación adecuada . 
7.- Mecanismos de acción y reacción cruzada. 
8.- Terapia retroviral en pacientes Grávidas . 

1 
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9.- Inicio de tratamiento retroviral independiente del grupo etareo. 
10.- Tratamiento retroviral desde la detección inicial. 
11.- Educación del paciente infectado, independientemente de los 
índices de progresión . 

Estas recomendaciones se basan en los resultados de estudios 
clínicos bien definidos; en relación al progreso inmunológico, 
virológico y de la fisiopatología de la infocción por el HIV . 
Reflejando la importancia de la determinación de carga viral 
mediante HIV~RNA en la predicción de la progresión clínica de la 
enfermedad . 

Con el advenimiento de los análogos de núclcosidos (ziclovudina 
"AZT", dida11osi11a "ddf", zalcitabina "ddC" y /amiv11di11a 
"JTC'~ que a través de sus derivados trifosfatados inhibe la 
transcriptasa reversa (R"/); surge una opción terapéutica , la cual 
retrasa la progresión de la enfermedad y prolonga la sobrevida de 
los pacientes con SIDA. Al inicio la monoterapia con zidovudina 
ampliamente recomendada como terapia en el tratamiento de 
infección por HlV-1, a pesar que el beneficio temprano disminuye 
con. el tiempo por la aparición de cepas resistentes (m111aciú11 
e11zimatica). De aquí que los criterios terapéuticos para la 
utilización de drogas combinadas incluyen el decremento de la 
resistencia cruzada, sin llegar a dosis tóxicas y con una mejor 
respuesta (sinergismo in vi/ro) t9. 1.,. i:1. lj. •1.1-~.\. 711 . 

Ln resistencia n AZT se dcsnrrolln dentro de los 6 a 12 meses de la 
terapia en individuos con enfermedad avanzada, siendo mas 
retardada durante la fase temprana. En contraste con AZT, la 
monoterapia con JTC resulta en la rápida aparición de virus 
altamente resistentes, esta resistencia esta dada por una mutación 
simple en el codon 184 de la RT, la cual resulta de la substitución 
de Valina o Isoleucina por Metioninn~ además de conferir 
resistencia a JTC, se suprime la resistencia de AZT en algunas 
cepas resistentes (9, 13• 23 · is. ◄.,.~,. 11•74> . 

Mas aún el perfil farmacocinético de cada droga, no se modifica 
por su ca-administración, sugiriendo que dicha combinación ofrece 
un mayor potencial en cuanto a la supresión de la replicación viral 

1 . . . 1 . · 1 dt'"º 71 l que a monoterapta, sm mcrementarsc a tox1c1( a · · . 

2 
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Una estrategia para mejorar la terapia retroviral combinada es 
utilizar agentes que inhiban diferentes pasos en el ciclo del HlV. 
Siendo los inhibidores de Proteasas una nueva clase de agentes 
retrovirales que tienen como blanco, un punto diferente en el ciclo 
del HIV a los nucléosidos o análogos de nucléosidos inhibidores de 
la transcripntnsa reversa; en donde la Protcasa virnl actúa en la 
última fase del ciclo del virus dentro de la célula y rompe una 
poliproteina en proteínas estructurales requeridas para el ensamble 
de los viriones. In vitro los lnhibidores de Proteasas reducen la 
infectividad de las células crónicamente infectadas"·''· u."·"·"·"· 
44,49, 50, 55-67, 71. 7.5) 

Existen 4 inhibidores de proteasas en nuestro medio: saquinavir 
(SQV), ritonavir (//'ff), indinavir (11)I•) y nelfinavir (NFV). 
Estudios in vitro han mostrado que son potentes inhíbidorcs ele la 
replicación del HIV; elevan las cuentas de CD4' y suprimen la 
carga viral según se observa por la medición de los niveles de 
RNA-HIV en plasma, especialmente en combinación con AZT y 
ddC; Su biodisponibilidad es variable, sin embargo los efectos 
adversos reportados son de leve y moderada intensidad e incluyen: 
dolor abdominal, vómito, diarrea, dolor de cabeza, somnolencia, 
nefrolitiasis (!IJV) y ocasionalmente producen elevación de 
aminotrasfcrasas y Crcatinfosfoquinasa (9.u. 21. 2.1. is. 4.,..-14. 4'>-so. ss. 11.11 . 
'1) 

A la vez que mas opciones de tratamiento empiezan a ser accesibles 
y se recomienda el tratamiento temprano, métodos alternativos para 
valorar la eficacia antirretroviral son necesarios. Se han 
desarrollado recientemente, mediciones de la cantidad de ácidos 
nucleicos vírales, todos proporcionan un valor predictivo invaluable 
en cuanto a los medicamentos o sus combinaciones mas 
prometedoras. Numerosos estudios han permitido identificar 
algunos de lo cofactores que explican porqué la progresión de la 
infección por HIV es mas rápida en unos pacientes que en otros. Se 
han propuesto como factores de progresión: la magnitud del 
inoculo, la vía de adquisición de la infección, la coinfccción con 
más de una cepa del HI V o con Mycoplasma fcrmcntans (la cual 
se asocia frec11e11teme11le con la mfropalía por HIV) o Virus 
herpes tipo 6 (el cual se encuentra presente en más de 83% de las 

3 
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células de sangre periférica ohlenidas de pach•ntc•.v iufectmlos con 
HIV) participa en la trasactivación de la región LTR del genoma del 
HIV, junto con la proteína tal y esto favorece la progresión de la 
enfermedad, sin embargo, esta hipótesis no ha sido apoyada desde 
el punto de vista epidemiológico; El HTL V-1 puede transactivar al 
virus aumentando la velocidad de replicación en cultivos " In vitro " 
en comparación con cultivos sólo con HIV, otros virus como el 
virus de Epstein-Barr y el Citomegalovirus también pueden 
favorecer la progresión de la enfermedad por el mismo mecanismo 
(5,6, 9. 10,Ll, 21.13. 25. 27. Jl. 43-44, 50. R2-R7. 90) 

Desde el inicio de la epidemia se han buscado marcadores que 
indiquen si el paciente va ha progresar hacia SIDA~ estos 
marcadores reflejan, en forma directa o indirecta la acción que 
ejerce el virus sobre el sistema inmunitario y se han usado en forma 
independiente o en combinación . 

La mayoría de los estudios se han realizado en pacientes 
homosexuales. Mediante análisis multivariado se han identificado 
marcadores biológicos que de manera independiente indican 
progresión hacia SIDA: < 200 linfocitos totales, niveles séricos de 
betii-2-microglobulina (> 3 microgramos), presencia de antígeno 
p24 en suero y hematocrito (< ./0%). El descenso de CD4+ y la 
aparición de p24 son predictores de desarrollo de SlDA a 2 años en 
67%, con un intervalo de confianza(/(¡ al 95% de 31-100%. El 
número de linfocitos CD4+ es uno de los dos mejores marcadores 
de progresión hasta ahora conocidos; los linfocitos CD4' 
constituyen el grupo celular que se destruye con mayor frecuencia, 
efecto causado directamente por el virus, originando la aparición de 
las enfermedades oportunistas cuando < 200 células/mm'; Durante 
el periodo sintomático la cuenta de CD4' es relativamente 
constante y habitualmente se encuentra dentro del rango normal; 
cuando el paciente progresa a SIDA la cifra de CD4 • es variable, y 
se complica su interpretación. Sin embargo, el número de linfocitos 
CD4' es el marcador biológico más utilizado, además de que es 
uno de los indicadores para el inicio de la terapia antiretroviral y el 
tratamiento profiláctico para algunas de la infecciones oportunistas . 
Estudios de poblaciones linfocitarias en pacientes homosexuales sin 
tratamiento han demostrado que la pérdida por ano de las cClulas 
CD4+ es de 80 células/mm-'; si la pérdida es > 100 células/mm' al 

4 
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año se asocia con una progresión más rápida hacia los estadios 
finales de la infección. Tradicionalmente se estima el pronostico con 
la determinación del número de linfocitos co4· y carga viral. Sin 
embargo cuando el paciente tiene una cifra < 200 linfocitos CD4+ , 
la capacidad de predecir el pronostico se pierde y la sobrevida varia 
substancialmente . de acuerdo al tipo de complicaciones 
e,f,erimentadas o. 2, s-11,u. 21. Jo.31, ss, 11, 90-Io!!>. 

f 
Nuevos métodos han sido desarrollados para medir directamente la 
carga viral del HJV en fluidos corporales. Una de estas tecnologías 
es el bDNA ó método cuantitativo para la medición de RNA viral 
por una señal amplificada de DNA mensajero <1

•
13

· 
27

· 
30

· 
31

• 
10

'·
11 º> . 

A pesar de que es menos sensible que la medición de RNA por 
· PCR (método semic11a11/ilativo), el bDNA tiene la ventaja de gran 
capacidad, velocidad, rcproducibilidad y con un formato similar al 
ensayo de ELISA <11 •> . 

No obstante a pesar de que estos métodos son eficientes para 
muchos propósitos, sólo el desarrollo y optimización de la 
amplificación del PCR ha demostrado utilidad clínica . 

Actualmente la Sociedad lntemacional Americana de SIDA (/998) 
esta de acuerdo en la importancia de las mediciones de carga viral 
(HIV-RNA) para la predicción del riesgo y progresión clinica a 
SIDA, basados en la demostración reciente de ensayos clínicos de 
tratamientos combinados en los que se obsetva reducción de los 
niveles de HlV-RNA' 1•13• 27• Jo. ·11

) . 

Cabe mensionar que se reporta un efecto paradójico en 30% de los 
pacientes que se encuentran con terapia antiretroviral en los cuales 
existe progresión de la enfermedad a pesar de aumentar en número 
de CD4+ y disminuir la carga viral. Asi mismo se reporta otro 30% 
de casos en pacientes aún con inhibidorcs de proteasas. Por lo que 
se hace necesario el contar con instn11nc111os de evaluación 
accesibles a toda área y población. Una fonna de evaluar dicho 
aspecto es utilizando el indice de gravedad clinica para pacientes 
con SIDA (IGC-SIIJA), dicho indice estima el pronóstico en 
pacientes con infección avanzada por e1 VIH puede determinar el 
riesgo de muerte a corto y largo plazo. La utilización de la 

5 



• • • • • • 
• 
• • 
• • • • • 
• • • • • • • • • • • 

4 
it1formación sobre el número y tipo de complicaciones 
experimentadas por los pacientes con SIDA para estimar el 
Pronostico es limitada ya que dichas complicaciones ~on muchas y 
variadas lo que ha dificultado la conformación de un indice 
pronostico c1. j, 6. 9. 10. 1.1. 20, 21. 2J. 2,. 21. "·'• ◄ •t. ~<,-<,7)_ 

El indice de gravedad clínico para pacientes con SIDA se basa en 
diversos meta-análisis así como el juicio de un grupo de expertos 
para analizar y ordenar por orden de gravedad la primera 
complicación definitoria de SIDA en 3 categorías y la evolución de 
las complicaciones sufridas por los pacientes en los siguientes 3 a 6 
meses; la magnitud de dicha complicación determina 3 categorías 
que conforman el índice de severidad clínica para pacientes con 
SIDA. 

Nosotros recientemente validamos el índice de gravedad clínica 
para pacientes con SIDA como indicador pronóstico en la infección 
por VIH avanzada, para esto realizamos un estudio prolectivo en 
una cohorte de 108 sujetos, con SIDA, definidos de acuerdo con 
los criterios de CDC, con un seguimiento mínimo de 36 meses . 

ÍNDICE DE GRAVEDAD CLÍNICA 

El indice de gravedad clínica para pacientes con SIDA (/GC.SllJA) 
tiene 3 categorías y se construye a partir de 3 categorías de 
complicaciones elaboradas por un grupo de expertos de acuerdo a 
la gravedad de cada complicación (Anexo /) . 

Los pacientes son clasificados de acuerdo a la primera condición 
definitoria de SIDA y la más severa complicación sufrida en los 
primeros 3 a 6 meses de seguimiento. Con los que se construyen 3 
categorías clínicas: 

l. Pacientes que reúnen el criterio definitorio de SIDA pero sin 
complicaciones en los 3 a 6 meses siguientes al diagnostico: ó la 
primera condición definitoria de SIDA fué una complicación del 
grupo l y sin complicaciones en los 3 a 6 meses siguientes . 

6 
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2. La primera condición definitoria de SIDA füé una complicación 
del grupo 1 ó 2 y con complicaciones en los siguientes 3 a 6 meses 
del grupo 1 ó 2 . 

3. La primera condición definitoria de SIDA füé una complicación 
del grupo 3 y con complicaciones en los siguientes 3 a 6 meses del 

. _grupoJ_ó 3. 

El IGC-SIDA puede ser usado en forma temprana para predecir el 
pronostico de los pacientes una vez que desarrollen SIDA, estima 
el riesgo de muerte de manera independiente a otros marcadores; es 
útil para evaluar distintos reglmenes terapéuticos en pacientes con 
SIDA en lugares donde no son accesibles otros marcadores 
pronósticos, que por su costo no son utilizados. Es posible 
determinar el efecto de diversos tratamientos por ejemplo: 
sobrevida de los pacientes con tratamiento profiláctico contra 
diversas enfermedades oportunistas que se incrementa al doble y el 
tratamiento con AZT incrementa la sobrevida de los pacientes con 
SIDA. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿ Es un marcador pronóstico independiente el indice de gravedad 
clínico para pacientes con SIDA (IGC-SIDA) ? 

HIPÓTESIS 

El indice de gravedad clínico para pacientes con SIDA (IGC-SIDA) 
es ~.n marcador pronóstico independiente de CD4+ y carga viral. 

O11,IETIVO 

Determinar si el indice de gravedad clínico para pacientes con 
SIDA (/GC-SIDA) es un marcador pronóstico independiente de 
CD4 • y carga viral. 
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METODOLOGÍA 

A) PACIENTES: 
Se realizó un estudio de cohorte, en el Hospital de Especialidades 
de Centro Médico Nacional Siglo XXI, IMSS. en el D.F. como 
sede centro del estudio. Se calculó el tamaño de muestra durante la 
realización de la prueba piloto que se consideró para el estudio con 
los primeros 50 pacientes que ingresaron al mismo. Se incluyeron 
pacientes que reunieron el criterio definitorio de SIDA, mayores de 
16 años y provenientes de la consulta externa del Hospital de 
Especialidades de Centro Médico Nacional Siglo XXI, Banco 
Central de Sangre del mismo centro Médico y de algunos hospitales 
generales de zona del IMSS, independientemente de su estadio y 
que aceptaron participar én el estudio previo consentimiento 
informado (Anexo 2). Dichos pacientes recibieron tratamiento 
antiretroviral de acuerdo con el esquema lógico de tratamiento que 
incluye terapia previa, resistencia cruzada, efectos adversos, carga 
viral, número de CD4' y complicaciones clínicas. No se incluyeron 
pacientes que sufran otras inmunodeficiencias distintas al SIDA, así 
como los pacientes con enfermedades que alteran la inmunidad 
como Diabetes Mellitus, Insuficiencia Renal crónica, Insuficiencia 
hepáiica, aquellos bajo tratamiento con factor estimulante de 
colonias o pacientes con algún tipo de neoplasia distintas a las 
relacionadas al SIDA. Se observaron en la consulta externa de 
medicina interna por 2 médicos internistas cada 30 días por un 
período mínimo de 36 meses, vigilando la presencia de 
complicaciones clínicas y efectos adversos al tratamiento utilizado, 
síntomas debidos a cualesquiera de la infecciones oportunistas 
características de la infección por HIV; o complicaciones debidas al 
uso de los medicamentos en estudio. Se realizó recuento de CD4 • 
mediante citometria de flujo y carga viral con PCR (AMPUCOJI 
ROCHE), al inicio del estudio y cada 4 meses; Se calculó el indice 
de Gravedad Clinica (IGC-SIDA), al inicio del estudio obteniendo 
del expediente la primera condición definitoria de SIDA y la 
complicación más severa en los siguientes 6 meses, con lo que se 
estimó el pronostico del paciente y posteriormente cada 4 meses se 
calculó el IGC-SIDA con la complicación más severa sufrida en 
dicho periodo, también se realizaron exámenes generales de 
laboratorio tales corno citología hernática, pmcbas <le función 
hepática, pruebas de función renal y cxámcn general de orina; cuyo 
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resultado fué evaluado y se prescribió tratamiento pertinente . Se 
mantuvó registro en las hojas de recolección (Anexo 3); Se 
registraron el número de defunciones así como su causa y 
complicaciones por el uso del tratamiento . 

Dentro de los criterios de inclusión se incluyeron: hemoglobina 
mayor de 8.5 g/dl, plaquetas mayores de 50,000, creatinina no 
mayor de 2 veces la cifra nonnal, aminotransferasas y fosfatasa 
alcalina no mayores de 5 veces el limite normal, bilirrubinas no 
mayores de 2.5 veces el limite normal, amilasa no mayor de 1.5 
veces la cifra nonnal, neutro filos no menores 1000, karnofsky 
mayor de 80%, CD4+ mayores de 50 células, tratamiento previo 
con zidovudina no menor a 4 meses. Dentro de los de eliminación 
se incluyeron: no aceptación o que no deseen continuar en el 
estudio, desarrollo de enfennedades agregadas y/o complicaciones, 
pacientes que no sobrevivan más de 3 meses . 

Los exámenes de laboratorio realizados: determinación de linfocitos 
CD4 + , carga viral PCR (AMPLICOR ROCHE), citología 
hemática, pruebas de función hepática, pruebas de función renal, 
examen general de orina, química sanguínea y electrolitos séricos. 

B) MÉTODO ESTADISTICO: 
Se elaboraron tablas de múltiples entradas para anotar los datos 
demográficos y los resultados de la muestra; para variables de 
intervalo se calculó promedio y desviación estándar; las variables 
categóricas se expresaron con proporciones y sus intervalos de 
confianza al 95% ({C 95%) correspondientes. 

Las comparaciones entre grupos (.,·eropositiwis ,,,. SIDA y 
supervivientes vs def1111cio11es) se realizaron en forma univariada 
con la prueba de "t" de student y "U" de Mann Whitney según 
fuera el caso y la prueba de X2 o la prueba exacta de Fisher para 
datos categóricos. Posterionnente , se realizó el análisis 
multivariado, incluyendo todas las variables en un modelo de 
riesgos proporcionales de Cox. Y finalmente se realizó un Anova. 
Se consideraron estadísticamente significativos los valores de " p " 
menores de O.OS. Y con el objeto de ejemplilicar las relaciones 
encontradas se constrnyó un gráfico de sobrcvida producto
momento de Kaplan-Meier. 
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RESULTADOS YCONCLUSTONES: 

Se realizó seguimiento a un/total de 237 pacientes, con media de 
edad 36, 1 con una varianza de 10.2; Las variables comparadas 
entre vivos y muertos que mostraron diferencias significativas en el 
a análisis univariado fueron (Tahla /): 

• Linfocitos CD4+ = Diferencia de la Media de - 47.18 y 
diferencia de varianza de - 170, 

• Cuenta total de linfocitos= Diferencia de la Media de 13.07% 
y diferencia de varianza de 12.1% 

• Albumina = Diferencia de la Media de 0.13 y diferencia de 
varianza de - 1.66 . 

• Hemoglobina= Diferencia de la Media de - 0.2 y diferencia de 
varianza de - 3,9, 

Lo anterior indica que entre mayor sea la diferencia hacia la 
derecha es mejoría y a la izquierda es deterioro o progresión de la 
enfermedad . 

La distribución de la población estudiada de acuerdo con el indice 
de gravedad clinico y sobrevida (Tah/a 2) : 

• lGC 1 = 3 l.64 o/o de la población y mediana de sobrevida 50.01 
meses. 

• IGC 2 = 16,88 o/o de la población y mediana de sobrevida 41.6 
meses. 

• IGC 3 = 51.48 o/o de la población y mediana de sobrevida 33.6 
meses . 

El índice de Gravedad clínico para pacientes con SIDA es un 
marcador pronostico independiente a los otros mareadores ya 
conocidos con la particularidad que evalúa solo el aspecto clínico 
de la enfermedad , censurando un periodo de tiempo el que 
aplicado a la practica diaria y en áreas rurales ( que no cuentan con 
los estudios especiales) llegará a ser un indicador efectivo y 
accesible para la medición de respuesta terapéutica. seguimiento, 
evolución y pronostico de pacientes con SIDA. 
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Tabla I 

MEDIA Y VARIANZA DE ACUERDO A VARIA/JI.ES 

VARIABLE MEDIA VARIANZA 
Edad 36.1 10.2 
Albúmina inicial 4 1.76 
Albúmina final 4.13 O.JO 
co4• inicial 211.18 249 
co4• final 164 79 
Glucosa inicial 98 17 
Glucosa final 113 52.9 
Hb inicial 13.5 6.4 
Hb final 13.3 2.5 
Leucocitos iniciales 4957 2052 
Leucocitos finales 4509 982 
Linfocitos iniciales 31% 12.9% 
Linfocitos finales 44.07% 25% 

Tabla 2 

S0/JREVJDA DE PACIENTES DE ACUERDO A INDICE DE 
GRAVEDAD CLÍNICO 

IGC Frecuencia Mediana de Intervalo 
sobrevida 

/meses\ 
1 75 50.01 31.67-61.2 
2 40 41.6 18.6-36 
3 122 33.6 14.2-18.5 
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ÍNDICE DE SEVERIDAD CLÍNICA PARA 
PACIENTES CON SIDA 

NOMBRE, 
FILIACIÓN, 

(floja de recolección de dato.,) 

F.DAD: l SEXO: Fl'mmlno 1 M1uculhm I TF.LÉFONO: 
DIRECCION, 

DX VIH (Fecha): j ELISA: j W.BLOT: 

f11rlons """"' "-""' 1Jroga.~ .. ~ '"·-~· lllll\'IIUlltM <•= 
R!e110 '"""' '"""' "' ., 

"V 

"'" .. ,e 

ESTADIO I u..,~ 
ESTADIO A«u,J ¡:: ¡: ¡: ¡:: ¡: ¡: ¡:: ¡: ¡: 1 

CAUSAS DE DEFUNCIÓN 1 FECHA, 

ENF. CONCOMITANTES: 
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ANEXO/ 

INDICE DE GRAVEDAD CIJNICA PARA PACIENTES CON SIDA 

LISTA DE COMPLICACIONES SECUNDARIAS 
CAJUSTAOO PARA PIJJlt.A<.:ION MF.XICA:S:A \" POll GRA \'Hl,\ll OE UffiDADJ 

GRUPO 1 GRUPO 2 
-t,a<1r,,..n1n,11• • N~\11111>1\ln 11'1d\'llPl111 • N\'1110"-hl 1• • i"a1id1.ln d1-..,m111uln/ 

-Colili~ • Ah-.(."t"M l'ulmorw -11. Z.>'tt,'f no l'Ompli,·. cndr11.":ltditi!\ . 

- 1\11(:mia • Ncumonili~ lnlcn;tic. • 1·:..,,fogi1i!\ Climtida • A~pcrgihii;i~ Pulmón 

• J,"ichrc Origen Dese. • lnílu,-rv..a • l~poriJia.•i~ • N1...:ardia Pulm6n / 

• Cd.ndiW!o Mucoculnnc • Emlo,:nnli!i~ ,\ fiad • (.'riph~po1 i,lin•i~ ,li~t11i11ndn. 

- NcunJ<JJlÚ virn 1 • J,.tj.,..-anliti~ • Scp,,is S11lnmndla • C,1<..-cidiodomi.:nsi.~ 

• Dcmune Pleural • Sx Ncfrotico ! • Scp!lis otras bacteria, Pulmonar. 

- Neumotórax • Olomerulonc, 'ti.• • Varicela- JI~ • Tuhercul~is 

- 11. Simple Mucoo."tlllUl - IMlí. Rcn.,I Z1.1o;tcr ron1plicado tli"<.-nÜn1dn u olfflll 

• Tuhcn"Uloi.is Pulmón - lnsur. lkpAtica • TB gastrnint~tin;1I úrr,anot . 

• Dqiroión Mayor • Con111 l ltpálico - lnfccdnn 1llllm011:1r 

• Anemia Aplutic1 • ~íbro,.j5 Pulmonar micotica. 

• Tromhocitopcnio • Edema Pulmonar • t.liaY<is 

- Enf. cél . hlnnm, • httuf. R~p Agu~ • TXP Pulmtiu I kJt:iti.: 

- DiAITCll 

GRUPO3 
• ~•nUJOl.,tOSl5 n11monar, u1se1nmauo. • 1nl. 1\1 ICOtJaL'tCrllll< • ---•om10patu1 x ... 

• Trombocitopcnia lx • lnf. IlaL1criana SNC ó atipica.,;,ga.~roint~in.i LcuL-oenc.::falopalinlllV 

• Anemia ~e a tx. lcp!l.l-';lirn, Rich1bia .. ¡x1lmon.1r, di'<Clninad.,. - l'lT. 

• Ncumonia NPC • Meningitis Criptococo • lnsuf. cardiata. • Linfoma no Hodgkin a 

• Enceralop,,tia x IUV. • E.-.ofilgitr.\ H. 5imp\c - lfütoplumoi.is Pulni. SNC. 

- Dcm,:ncia n!IOC. IIIV . • ln~ur: Rc,iirutori11 • Midopnlia - ln.s;uf l kpAli.-n 

• J.:aptl!li L11tlinL-o • 111.'<ul: lkn:11 • 1 fütopla'1.m,,..¡,. 1>1=11 .¡¡ve 

• CMV Pulmonllf • • S,c d.: d.:sgnstc - Mcningiti~ No..:;mlia . • Otrni, Enf. =hro-

Rctinitis. Diseminado., • 111.~ur. Suprarrenal • Euf. llod&k.in \'ascul.lfCS. coma, alt 

O:ii.trointc5tinnl . - Candidia~i~ pulmonar - (.'o,:ciJiodomK.'m.i~ 1 ). 1.-slado de alerta. 

• Th'Pcnceratiti~.Discm. - Mcningiti~ por m • Mcningíti~L~cfoliti~ 

• Criptococmis Di= .. • Enccfaliti~ por Tll viral, pará.,itos. hongos 

• HCTpL'l< Simpl,: SNC' • - Kapo:o;; \'l~ccrl Di"'-"111 - r.knio¡;iti~ lli~lopb~n 
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ANF:XO 2 

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 
HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CENTRO MEDICO 

NACIONAL S.XXI, 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMA/JO PARA 
PARTICIPACIÓN EN INVESTffiACl<JN . 

Declaro que los Dr. MONTUY VIDAL VITALIO me han 
informado ampliamente sobre el proyecto de investigación titulado 
" Valor pronostico tlel lmlic:e ,le grm1edatl c//11ico para pacientes 
con SIDA", registrado con el número 135-97 en la Jefatura de 
Enseñanza e Investigación del Hospital de Especialidades del CMN 
SXXI. Se me ha comentado los estudios pertinentes y tratamiento 
optimo de mi enfermedad . 

En pleno uso de mis facultades he entendido lo que se me explicó y 
otorgo mi consentimiento para someterme a los procedimientos 
necesarios para el proyecto . 

Teniendo siempre en cuenta que conservo el derecho de no 
participar o se me excluya del estudio en cualquier momento en que 
yo decida, sin que por ello cambie la calidad de la ntcnción médica 
que recibó . 

Nombre y firma del aceptante 

Nombre y firma del testigo 

México, D.F. a __ _ de 199_ . 

22 



• • • 
• • • 
• ~ 

• • • • • • • • • 
• • • • • • • • • 

ANKYO 3 

ASPECTOS ÉTICOS Y DE 11/0SEGURIIIAD . 

ASPECTOS ÉTICOS: 

El objetivo general de la investigación en seres humanos es obtener 
información científica acerca de ellos para desarrollar un cuerpo de 
conocimientos que permita el manejo racional de la naturaleza en 
beneficio del hombre, por lo que la investigación se apegó, a los 
siguientes puntos: a) todos los investigadores conocerán las 
aplicaciones éticas del estudio y el alcance del mismo de acuerdo a 
los objetivos planteados, b) A los sujetos que participen en el 
estudio se les protegerá al máximo de: daño fisico, psicológico y 
social, invasión de su vida privada y se garantizará el carácter 
confidencial de su participación, c) los sujetos que participen en el 
estudio decidirán su participación mediante el consentimiento 
informado y al momento que desee salir del mismo, d) Una vez 
obtenidos los resultados se les dará un reporte por escrito de los 
mismos y la información así obtenida será para su beneficio. La 
investigación se apegará plenamente en las disposiciones para la 
investigación en seres humanos publicadas en el diario oficial del 25 
de enero de 1982 y en las declaraciones de Helsinki, 1964 y Tokio, 
1975 . 

BIOSEGURIDAD: 

Durante el estudio se scgu1ran las precausioncs universales para 
prevenir el contagio accidental de la enfermedad publicadas por la 
O.M.S. y por el I.M.S.S. en diversos comunicados. En cuanto al 
análisis de las muestras obtenidas se tomaran los siguientes 
lineamientos . 

1) La sangre y todos los íluidos corporales se consideraran 
potencialmente infecciosos . 

2) Todas las personas que participen en el estudio durante análisis 
de sangre y suero uLilizaran guantes protectores de láLcx, gafas 
protectoras cuando exista riesgo de contagio por contacto con 
mucosas . 
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3) Todas las muestra se colocarán en contenedores adecuados con 
un cierre de seguridad, para prevenir derrames, estarán etiquetadas 
con la leyenda" contaminado" . 

4) El pipeteado de las muestras se realizará en forma mecánica . 

5) Las superficies de trabajo en el laboratorio 
descontaminadas con un germicida adecuado siempre 
contaminen con sangre y al terminar el trabajo diario . 

serán 
que se 

6) El material contaminado durante el estudio, será descontaminado 
antes de su reutilización, o colocado en bolsas de plástico 
debidamente marcadas para su eliminación por incineración . 

7) Después de completar el trabajo diario en el laboratorio el 
personal se deberá lavar las manos antes de salir del mismo, así 
como quitarse el material de protección . 
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