PONTIFICIA UNIVERSIDAD CATOLICA DEL ECUADOR
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS
POSGRADO DE GASTROENTEROLOGIA Y ENDOSCOPIA

HALLAZGOS ENDOSCOPICOS E HISTOPATOLOGICOS EN PACIENTES CON
SINTOMAS DIGESTIVOS TRIBUTARIOS DE ENDOSCOPIA Y VIH/SIDA DE LA
UNIDAD DE ATENCION INTEGRAL DE PERSONAS VIVIENDO CON VIH DEL
HosPITAL GENERAL ENRIQUE GARCES, QUITO — ECUADOR, EN EL PERIODO
2005 AL 2017

DISERTACION PREVIA A LA OBTENCION DEL TiTULO DE ESPECIALISTA EN
GASTROENTEROLOGIA Y ENDOSCOPIA

Fernando David Jurado Zurita, MD. Mgs.

DIRECTOR DE TESIS: Dr. Nelson Cevallos
TUTOR METODOLOGICO: Ana Maria Troya Zuleta, M.Sc.

QUITO, 2018



AGRADECIMIENTOS

El camino andado no siempre es facil y las compafias que Dios pone a nuestro
lado siempre alivianan el mismo. Por ese motivo siempre agradezco a Jehova por
permitirme seguir adelante con buenos y malos momentos, con alegrias y tristezas,

pero siempre bajo sus designios.

La vida me ha permitido conocer en este viaje a muchos personajes, de ellos
siempre se ha aprende lo bueno, personas que con su entereza han hecho que mi
caracter e inteligencia se fortalezcan, por eso mi sincero respeto y admiracion a

cada uno de los maestros que han sabido sembrar la semilla del conocimiento.

Mi familia Noe, Francisco y Felipe pilares unicos, saben mantenerme en pie y son

mi motivo de lucha, a ellos sin duda seran este y mil logros mas. Los amo.



TABLA DE CONTENIDO

RESUMEN . .....coiiititititetceeet ettt ettt ettt ettt e e et et ese et et et e et et eae s et et ee s eteseanas viii
ABSTRACT ..ottt ettt ettt ettt et te et e et et e e et e et et e s e te e ete et e ae e ae et e eaenn e ix
CAPITULO Lottt ettt n et en et en s sens 1
1. INTRODUCCION ....oouiiitiieeeeeee ettt n et en e ae e 1
CAPITULO ettt ettt ettt n e en et sn s sens 2
2. MARCO TEORICO........c.ci ettt 2
2.1. EPIDEMIOLOGIA DEL VIH/SIDA A NIVEL MUNDIAL Y PAIS ......ccccoovevieree. 2
2.2, VIHY TRACTO DIGESTIVO ..ot 3
2.2.1.  ENTRADA DEL VIRUS ......cootiiiiiietieeeeeeeee e, 3
2.2.2.  INFECCION, AMPLIFICACION Y DISEMINACION.......c.c.cceeiriieereererae, 4
2.3. PATOLOGIA DEL TRACTO DIGESTIVO EN PACIENTES CON VIH/SIDA........ 6
2.3.1.  PATOLOGIA ESOFAGICA. ......oovieieeeeeeeeeeeeeee e, 6
2.3.1.1. ENFERMEDAD PEPTICA E INFLAMATORIA DE ESOFAGO..................... 6
2.3.1.2.  INFECCIONES OPORTUNISTAS EN ESOFAGO.......c.cceoeveveeeereerenennn. 7
2.3.1.3. ENFERMEDAD TUMORAL EN ESOFAGO .......c.ccooeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeen 8
2.3.2.  PATOLOGIA GASTRICA .....coovieieeteeeeeeeeeeeeeeeee e, 9
2.3.2.1. ENFERMEDADES PEPTICAS E INFLAMATORIA GASTRICA................... 9
2.3.2.2. INFECCIONES OPORTUNISTAS EN EL ESTOMAGO.........ccoeveeeevnnne. 10
2.3.2.3.  ENFERMEDAD TUMORAL EN ESTOMAGO .......ccccoceieeieieeeeeieeneneeneen 14
2.3.3.  PATOLOGIA DUODENAL.......c.ceeueteeeeteeteeeeeeteeeeee e en e, 14
2.3.3.1. ENFERMEDAD PEPTICA E INFLAMATORIA DUODENAL .........c.ccce.o...... 15
2.3.3.2.  INFECCIONES OPORTUNISTAS DE DUODENO ......c..ccceoveverrerereereernnne. 15
2.3.3.3. ENFERMEDAD TUMORAL EN DUODENO ........ccccovoueieiieieeeeereeeeneenen 17
2.3.4.  PATOLOGIA DE COLON......cciiiiitiieieeeeie e ettt 18
2.3.4.1. ENFERMEDADES INFLAMATORIA Y FUNCIONAL DE COLON............... 18
2.3.4.2. INFECCIONES OPORTUNISTAS DEL COLON......ccccveieverereieceereeeeeeenne, 19
2.3.4.3. ENFERMEDAD TUMORAL EN COLON......ccocooviiireieieeeeeieeeeeeeee e 21
2.4. HALLAZGOS ENDOSCOPICOS EN VIH/SIDA .......cooveeeeveeeeeeeeeeeeeeeeeeeaen 22
2.5. BIOPSIAS EN LOS ESTUDIOS ENDOSCOPICOS EN VIH/SIDA. ...........c......... 24
2.6. TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL Y TRACTO DIGESTIVO.........cccocuue... 26
07\ =11 U] 1@ 3 | DO 28
3. METODOLOGIA .....coouiiiteeeeeeeeeeeee ettt 28



3.1, JUSTIFICACION ...oooiiieiicieteeeeeeeeeee ettt 28
3.2.  PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA .......c.cociiieieiieeeeeeeeee e 29
3.2.1.  PREGUNTA DE INVESTIGACION.......ccoooiviiiiieiieeeeeeeeeeeee e 30
3.3, OBUIETIVOS ..ottt ettt n et en e 30
3.3.1.  OBIETIVO GENERAL ..ottt 30
3.3.2.  OBJETIVOS ESPECIFICOS .....coceiiiieteeeeeeeee e 30
3.4, TIPO DE ESTUDIO ..oouiuiotieeeeeeeeeeeee ettt eaeaneaens 30
3.5, POBLACION Y MUESTRA ......ocoiiitiiieeeteeeetetee ettt 31
3.5.1.  TIPO DE MUESTREO.......ciiiitieieteeieteeeete et ettt enenas 31
3.6. PROCEDIMIENTO DE RECOLECCION DE DATOS........cceoveveieteeereieeeeeieenans 32
3.7. OPERACIONALIZACION DE VARIABLES........c.coiivitieieeeeeeeeeeeeeeee e 33
3.8 ANALISIS DE DATOS ..ottt 46
3.9. ASPECTOS BIOETICOS.......oiieiieieteeeteteteeeetetee ettt n s 46
(07 =1 1t 10 1@ 31 Y OO 47
A, RESULTADOS. ......cooiiiiitieeeteteee ettt ee et n et n e en e a7
4.1.  ANALISIS UNIVARIADO .....oooieeteieeeeeeeeeeeee et eaens 47
4.1.1. FRECUENCIAS DE LAS VARIABLES SOCIODEMOGRAFICAS .................. 47
4.1.2. FRECUENCIAS DE LAS VARIABLES INMUNO-VIROLOGICAS .................. 48
4.1.3. FRECUENCIA DE LA VARIABLE TARGA .......coouiiieeeeeeeeeeeeeee e 49
4.1.4. FRECUENCIA DE LOS HALLAZGOS DE ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA'Y
BIOPSIAS ...ttt ettt ettt ettt ettt n e aeas 50
4.1.5. FRECUENCIA DE LOS HALLAZGOS DE ENDOSCOPIA DIGESTIVA BAJA'Y
BIOPSIAS ...ttt ettt ettt et e ettt ettt n et aeans 50
4.1.6. FRECUENCIAS DE LOS SINTOMAS DIGESTIVOS TRIBUTARIOS DE
ENDOSCOPIA ..ottt ettt e ettt en et es et ae e s tens 52
4.2, ANALISIS BIVARIADO ......ovouiieeeeieee ettt eaeaeeaens 53
4.2.1. FRECUENCIAS DE HALLAZGOS DE ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA'Y
BIOPSIAS EN COMPARACION AL CONTEO CD 4 Y TARGA ......cocoeoveeeeeeereeereeee. 54
4.2.2. FRECUENCIAS DE HALLAZGOS DE ENDOSCOPIA DIGESTIVA BAJA'Y
BIOPSIAS EN COMPARACION AL CONTEO CD 4 Y TARGA ......cocoeeveeeveeereeeeene. 57
4.2.3. FRECUENCIAS DE SiNTOMAS DIGESTIVOS TRIBUTARIOS DE
ENDOSCOPIA EN COMPARACION AL CONTEO CD 4 Y TARGA ......ccccvceeveeerenean. 58
CAPITULO V ..ottt ettt ettt en ettt n e 60
B, DISCUSION ....oeiiiiceeete ettt ettt ettt te et et e et et e s eseeteeteeaennas 60
(07X 21 1 WU/ 1Y OO 66
6. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES.......cccoooiovieeeeeeeeeeeeeeeee e, 66



6.1. CONCLUSIONES........ottttiitiiiiiiii bbb eaaeeaeaes
6.2. RECOMENDACIONES. ... .ot oot e e e ennees
7. BIBLIOGRAFIA ..ottt ettt sttt neeae s
ANEXOS ..o

GLOSARIO Y ABREVIATURAS

CCRS5: Correceptor de membrana de Linfocito T

CD: Célula dendritica

CD4: Célula T con receptor de membrana CD4+

CMV: Citomegalovirus

EAGEC: E. coli enteroagregativa

EHEC: E. coli enterohemorragica

EIEC: E. coli enteroinvasiva

Ell: Enfermedad inflamatoria intestinal

EPEC: E. coli enteropatogénica

ERGE: Enfermedad por reflujo gastroesofagico

ETEC: E. coli enterotoxigénica

Gl: Gastrointestinales

HSH: Hombre que tiene sexo con hombres

IC: Intervalo de confianza

IO: Infecciones Oportunistas



IP: Inhibidor de proteasa

IRE: indice de radio estandarizado

ITIAN: inhibidor de la transcriptasa inversa analogo de nucle6tidos
ITINAN: inhibidor de la transcriptasa inversa no analogo de nucleétidos
LNH: Linfoma no Hodgkin

LPV: Lopinavir

MAC: Micobacterium Avium Complex

OMS: Organizacion mundial de la salud

OPS: Organizacién panamericana de la salud

PVVs: Personas que viven con VIH

RTV: Ritonavir

SIDA: Sindrome de Inmunodeficiencia Humana

SlI: Sindrome de intestino irritable

SK: Sarcoma de Kaposi

TARGA: Terapia antirretroviral de gran actividad

UIE: Ulcera idiopatica esofagica

VHS: Virus herpes simplex

VIH: Virus de Inmunodeficiencia Humana

VIS: Virus de inmunodeficiencia simia

RR: Riesgo relativo



LISTA DE TABLAS

Tabla 1. Frecuencias y porcentajes de las variables sociodemograficas............ccccccuvuee. 48
Tabla 2. Frecuencias y porcentajes de las variables inmuno-virol6gicas .............cccceevee. 48
Tabla 3. Frecuencias y porcentajes de la variable tratamiento antirretroviral................... 49
Tabla 4. Frecuencias y porcentajes de las variables hallazgos endoscépicos................. 51
Tabla 5. Frecuencias y porcentajes de las variables hallazgos histopatologicos ............. 52

Tabla 6. Frecuencias y porcentajes de las variables sintomas digestivos tributarios de

L= o [o ST 0] o] = 53

Tabla 7. Frecuencias de hallazgos endoscopicos en eséfago en comparacion a conteo de
CDZ Y TARGA .ottt ettt e oottt e e e e e e e et et e eeaee e e e e s sttt e e taaeee e e e e nrrarrareeeeeen 54

Tabla 8. Frecuencias de hallazgos endoscépicos en estbmago en comparacion a conteo
JE CDA Y TARGA ..ottt e e e e e e e ettt e e e e e e e e s s e et e et aaaaeeeesanntaaaeeeees 55

Tabla 9. Frecuencias de hallazgos endoscépicos en duodeno en comparacién a conteo de
CDA Y TARGA L. e e et e et 55

Tabla 10. Frecuencias de hallazgos histopatolégicos en eséfago en comparacion a conteo
(o L O I Y A I A (€ SRR 55

Tabla 11. Frecuencias de hallazgos histopatolégicos en estbmago en comparacién a
CONLEO dE CDA4 Y TARGA ...ttt 56

Tabla 12. Frecuencias de hallazgos histopatolégicos en duodeno en comparacion a conteo
(o O I Y A I A (€ RPN 56

Tabla 13. Frecuencias de hallazgos endoscopicos en colon en comparacion a conteo de
CDA4 Y TARGA .ottt et e e e e e e e ettt e e e e e e e e e e s sat b et eaaaaeeeeaanrrrrtaaaeaeeanaas 57

Tabla 14. Frecuencias de hallazgos histopatol6gicos en colon en comparacién a conteo de
CDA4 Y TARGA .ottt ettt e e e e e e e ettt e e e e e e e e e nbtee et e e aeeeaaannrrrrteaaeeeeanaas 58

Vi



Tabla 15. Frecuencias de sintomas digestivos tributarios de endoscopia alta en

comparacion a conteo de CD4 Y TARGA ......ooiiiiiiieeeieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeaeeeeeeeeeeessaenensnsennnnnnes 59

Tabla 16. Frecuencias de sintomas digestivos tributarios de endoscopia baja en

comparacion a conteo de CD4 Y TARGA .....oooiiiiiiieeiieeeeieieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeaenensessnnnnnne 59

LISTA DE FIGURAS

Figura 1. Distribucion de los pacientes por edad..............oouuviiiiieeiiiieiiiii e 47

Vi



RESUMEN

Introduccién: El VIH/SIDA, continda siendo una pandemia a nivel mundial, los sintomas
gastrointestinales son reportados hasta en el 88% de pacientes portadores. Los estudios
endoscopicos y biopsias protocolizadas mejoran la tasa de diagndstico de enfermedades
definitorias de SIDA. Objetivos: Describir los hallazgos endoscopicos e histopatologicos
en pacientes con sintomas digestivos tributarios de endoscopia y VIH/SIDA. Disefio:
Estudio observacional descriptivo. Participantes: Todos los pacientes de la clinica de
PVVs del Hospital General Enrique Garcés, mayores de 18 afios, quienes hayan sido
sometidos a estudios endoscépicos, dispongan o0 no de un informe histopatolégico.
Resultados: Predominaron los hombres, la orientacion heterosexual, y la edad promedio
fue 38.2 afios; la mayoria presentaban carga viral detectable y sin TARGA, el 46.93%
tenian <200 CD4. El reporte normal fue el mas frecuente en es6fago, duodeno, colon y en
estdmago la gastropatia eritematosa. Los pacientes con <200 CD4 y sin TARGA, presentan
con mayor frecuencia candidiasis esofagica, lesion tipo sarcoma de Kaposi en estbmago y
colopatia ulcerativa. Los hallazgos histopatolégicos demostraron esofagitis viral, sarcoma
de Kaposi en estbmago y colitis micotica por H. capsulatum. Los pacientes con >200 CD4
tuvieron una mayor frecuencia de Ulceras pépticas en estbmago y en las biopsias un mayor
reporte de gastritis crénica por H. pylori. Los sintomas digestivos tributarios de endoscopia
alta mas prevalentes fueron diarrea y disfagia y de endoscopia baja diarrea y proctorragia.
Conclusiones: Los hallazgos de endoscopia predominan los reportes normales y/o
inflamatorios. En los histopatoldgicos predominan las IO y sarcoma de Kaposi. Los
pacientes con <200 CD4 presentan con mayor frecuencia 10. Los pacientes con >200 CD4

tienen un mayor reporte gastritis crénica por H. pylori.

Palabras claves: VIH/SIDA, TARGA, endoscopia digestiva alta, endoscopia digestiva baja,

histopatoldgico, sintomas digestivos tributarios de endoscopia.
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ABSTRACT

Introduction: HIV/AIDS continues to be a pandemic worldwide, gastrointestinal symptoms
are reported in up to 88% of carrier patients. Endoscopic studies and protocolized biopsies
improve the diagnosis rate of AIDS defining diseases. Objectives: To describe the
endoscopic and histopathological findings in patients with digestive symptoms of endoscopy
and HIV / AIDS. Design: Observational, descriptive study. Participants: All patients in the
clinic of PLVs of the General Hospital Enrique Garcés, over 18 years of age, who have
undergone endoscopic studies, whether or not they have a histopathological report.
Results: Men predominated, heterosexual orientation, and the average age was 38.2
years; the majority had detectable viral load and without HAART, 46.93% had <200 CD4.
The normal report was the most frequent in the esophagus, duodenum, colon and in
stomach the erythematous gastropathy. Patients with <200 CD4 and without HAART,
present more frequently esophageal candidiasis, Kaposi sarcoma-like lesion in the stomach
and ulcerative colopathy. Histopathological findings demonstrated viral esophagitis,
Kaposi's sarcoma in the stomach and fungal colitis due to H. capsulatum. Patients with>
200 CD4 had a higher frequency of peptic ulcers in the stomach and in biopsies a greater
report of chronic gastritis by H. pylori. The most prevalent digestive symptoms of upper
endoscopy were diarrhea and dysphagia and low endoscopy diarrhea and proctorrhagia.
Conclusions: The findings of endoscopy predominate normal and/or inflammatory reports.
In the histopathological, 10 and Kaposi's sarcoma predominate. Patients with <200 CD4
have 10 more frequently. Patients with >200 CD4 have a higher chronic gastritis report due
to H. pylori. Key words: HIV/AIDS, HAART, upper gastrointestinal endoscopy, low digestive

endoscopy, histopathological, digestive symptoms tributary endoscopy.



CAPITULO |

1. INTRODUCCION

En 2017 a nivel mundial 36.9 millones de personas vivian con VIH (ONUSIDA, 2017), 1.8
millones de personas contrajeron la enfermedad en 2016 (ONUSIDA, 2017) y 940.000
millones de personas murieron de enfermedades relacionadas con el sindrome de

inmunodeficiencia adquirida (SIDA) (ONUSIDA, 2017).

En Ecuador se reporta 36.000 personas infectadas con VIH, con 2.000 casos nuevos cada

afno, con una incidencia cada 1000 habitantes de 0.22 (ONUSIDA, 2017).

Las manifestaciones clinicas del VIH afectan mdltiples 6rganos y sistemas, estas
alteraciones varian en severidad y pueden deberse a la replicacion del VIH en el tejido
infectado, infecciones oportunistas o efectos adversos de los medicamentos (CDC, 2013),
En series publicadas se reporta que el tracto gastrointestinal es afectado hasta en el 88%

de pacientes con VIH (Knox, 2000).

Revisando la literatura disponible, son pocos los estudios en Latinoamérica y ninguno en
nuestro pais, en donde se ofrece informacibn sobre el reporte endoscopico e
histopatologico en pacientes con VIH/SIDA. Por lo que el presente estudio pretende
describir los hallazgos endoscépicos e histopatoldgicos en pacientes de la clinica de
personas que viven con VIH (PVVs) del Hospital General Enrique Garcés, con su universo

completo.



CAPITULO I

2. MARCO TEORICO

2.1. EPIDEMIOLOGIA DEL VIH/SIDA A NIVEL MUNDIAL Y PAIS

En 2017, 36.9 millones de personas vivian con la infeccion por el VIH a nivel mundial, de estos
1,8 millones se contagiaron en ese afio, 21,7 millones de personas tenian acceso a la terapia
antirretroviral de gran actividad (TARGA), 940.000 personas fallecieron a nivel mundial a
causas de enfermedades relacionadas con el SIDA, aun el 25% de los portadores del VIH
desconocen su estado seroldgico. Todas estas cifras impactantes demuestran la importancia
y vigencia que esta patologia tiene a nivel mundial (ONUSIDA, 2017).

En Ecuador 36.000 personas entre adultos y nifios viven con este virus, 24.000 de estos son
hombres y aproximadamente 1.000 son nifios; en el afio 2017 se reportaron 2.000 nuevas
infecciones, 13.000 personas desconocen su estado seroldgico; 19.545 personas se
encuentren en TARGA, demostrando asi que a nivel pais la epidemia aun sigue en crecimiento
y el acceso a terapia no llega al objetivo del 90%, motivo por el cual su diagnéstico y
seguimiento es de vital importancia (ONUSIDA, 2017).

Estos datos evidencian que hay mucho por hacer ain con esta enfermedad infecto contagiosa,
los portadores del VIH/SIDA, presentan un gran compromiso del tracto digestivo, asi. Knox et
al reporta que un 88% de su muestra, presentan anormalidades en la funcién gastrointestinal
(GI) (Knox, 2000). Del 15-20% de los pacientes portadores del VIH/SIDA presentan sarcoma
de Kaposi, con compromiso del tracto digestivo como una complicacion de esta infeccion
(Fontes, y otros, 2015). El 51% de pacientes presentan candidiasis esofagica (Roshan & Mel,

1996). El 15% al 43% de pacientes con VIH/SIDA desarrollan co-infeccién por CMV en el tracto



Gl y hasta el 90% de portadores presentan diarrea cronica como manifestacion de la infeccion

(Pensa & Borum, 2000).

2.2. VIHY TRACTO DIGESTIVO

Una vez que el VIH ingresa a un nuevo huésped debe sortear una serie de obstaculos entre
la entrada, la amplificacion y la diseminacién (Lackner, Mohan, & Veazey, 2009). El tracto
gastrointestinal (Gl) ha sido relativamente subestimado en el estudio de la infeccion aguda por
VIH, sin embargo, hallazgos recientes sugieren el papel critico del sistema linfoide del tracto
gastrointestinal durante la infeccion aguda por VIH (Mehandru, Tenner-Racz, Racz, &

Markowitz, 2005).

2.2.1. ENTRADA DEL VIRUS

La transmision del VIH y el VIS a través de superficies mucosas es un hecho totalmente
evidenciado (Crum-Cianflone, 2010). Esta claro que una mucosa lacerada puede facilitar la
transmision del VIH al permitir el acceso directo del virus a las células diana y/o los sistemas
vasculares y linfaticos. Sin embargo, los estudios de primates también han demostrado que la
transmisién viral puede ocurrir a través de una mucosa intacta (Mehandru, Tenner-Racz, Racz,
& Markowitz, 2005).

Con respecto a la mucosa anal, ésta contiene células denditricas (CD) entre las células
epiteliales, que pueden facilitar la transmision del virus, esto a pesar de no presentar
correceptores CD4 o CCR5, evidenciado esto, ya que al administrar a primates antirretrovirales
del grupo bloqueantes de entrada contra CD4 y CCR5 la tasa de transmision se anula
(Lackner, Mohan, & Veazey, 2009).

El recto y el resto del tracto intestinal carecen de CD intraepiteliales, sin embargo, existen

células epiteliales especializadas conocidas como células de microhilos, o simplemente



células M, las cuales se asientan sobre los n6dulos linfoides intestinales y presentan antigenos
a los linfocitos y macréfagos subyacentes (Lackner, Mohan, & Veazey, 2009) (Mehandru,
Tenner-Racz, Racz, & Markowitz, 2005). Una variedad de patégenos se aprovecha de las
células M para ganar entrada en el cuerpo. Aunque no existen datos definitivos de los primates
que indiquen que el VIH o el VIS utilizan esta via, existen datos de otros modelos animales
gue sugieren que el VIH podria utilizar la célula M para cruzar la mucosa (Lackner, Mohan, &
Veazey, 2009).

Por otra parte, la mucosa oral no parece ser una ruta principal de transmision sexual; sin
embargo, podria ser una ruta importante de transmisiéon de madre a hijo a través de la leche
materna (Lackner, Mohan, & Veazey, 2009) (Mehandru, Tenner-Racz, Racz, & Markowitz,
2005). La amigdala palatina es bastante Unica entre los tejidos de la mucosa ya que posee
células M, CD intraepiteliales, criptas y roturas naturales en la mucosa, las cuales son
disefiadas para exponer los linfocitos y macréfagos subyacentes directamente al
microambiente oral. Por lo tanto, la amigdala proporciona multiples rutas posibles para que el

virus encuentre células T y macréfagos (Lackner, Mohan, & Veazey, 2009).

2.2.2. INFECCION, AMPLIFICACION Y DISEMINACION

En el tracto Gl se incluye como tejido linfoide blanco de la infeccion por VIH a los foliculos
linfoides ampliamente diseminados, ejemplificados por las placas de Peyer (Mehandru,
Tenner-Racz, Racz, & Markowitz, 2005). En general, estos nidos linfoideos se encuentran en
las amigdalas y en la porcion terminal del intestino delgado (especialmente ileon), asi como
en la porcion terminal del colon (recto), ciego y apéndice (Lackner, Mohan, & Veazey, 2009)
(Mehandru, Tenner-Racz, Racz, & Markowitz, 2005). Ademas de los tejidos linfoides

organizados, hay un conjunto aun mayor de células inmunitarias difusamente dispersas que



sirve como brazo "efector" del sistema inmune de la mucosa. Estas células son responsables
de realizar las principales funciones efectoras de la respuesta inmune intestinal. (Mehandru,
Tenner-Racz, Racz, & Markowitz, 2005)

Estas células inmunes, son fenotipicamente distintas de las de sangre periférica; asi, la
mayoria de los linfocitos intestinales (>90%) exhiben un fenotipo de memoria, esto debido a la
exposicion constante a una gran cantidad de antigenos microbianos y alimentarios, ademas,
se activan significativamente mas que los linfocitos de sangre periférica (Crum-Cianflone,
2010). Hasta el 70% de los linfocitos del tracto Gl expresan CCRS5, un correceptor esencial
para la entrada del VIH-1 CCR5-tropico en las células T CD4, en contraste, solo el 20% de
linfocitos de sangre periférica expresan este mismo correceptor; por lo tanto, la vasta poblacién
de células T CD4, con memoria activada y con abundante expresién de correceptores CCR5

proporciona al VIH-1 un entorno ideal para establecer la infeccién (Crum-Cianflone, 2010).

La primera descripcién valorable en modelos de macacos, es una notable disminucién de las
células intestinales T CD4 a los pocos dias de la infeccién por VIS, en contraste a una escasa
o nula disminucién de las mismas células en sangre periférica (Lackner, Mohan, & Veazey,
2009) (Mehandru, Tenner-Racz, Racz, & Markowitz, 2005). Ademas, se observo que la
disminucion de células T CD4 intestinales se produjo independientemente de si el inGculo viral
se administrd por via intrarectal o intravenosa (Mehandru, Tenner-Racz, Racz, & Markowitz,
2005). En humanos estos hallazgos han podido ser reproducidos, asi Brenchley et al. estudié
13 individuos identificados durante la infeccién aguda (n = 7) y temprana (n = 6). El porcentaje
medio de células CD4 en el tracto Gl fue del 15,7% + 3,6%, en comparacion con una media

de 42,3% + 14,7% en sangre periférica (p <0.001). (Brenchley, y otros, 2004)

Otro hallazgo muy significativo, es que la recuperacion de la poblacion de células T CD4 es

mas lenta e incompleta en el tracto Gl, incluso en pacientes con terapia antirretroviral de gran



actividad (TARGA), Guadalupe et al. describio que el inicio temprano de TARGA se asocia con

una mejor reconstitucion de las células T CD4 del tracto Gl (Guadalupe, y otros, 2003).

Mattapallil et al. demostré en macacos, que en el momento de viremia maxima (dia 10), hasta
un 60% de las células T CD4+ de memoria del tracto Gl podrian estar ya infectadas con VIS y
gue estas células son destruidas dentro de los 14 dias de la infeccion (Mattapalli, y otros,
2005). Esto da como resultado una inmunodeficiencia profunda que comienza pocos dias

después de la infeccion, y no de meses a afios como se pensaba anteriormente.

2.3. PATOLOGIA DEL TRACTO DIGESTIVO EN PACIENTES CON VIH/SIDA

2.3.1. PATOLOGIA ESOFAGICA

La patologia esofagica se presenta en el 40 a 50 % de pacientes infectados por VIH, es poco
comun en los inicios de la infeccidn, sin embargo, una vez que manifiesta coinfecciones a

menudo sefialan un estadio avanzado (Baehr & Mcdonald, 1994).

El diagnoéstico diferencial de los sintomas relacionados con el eséfago en pacientes con VIH

depende de la etapa de la infeccién.

2.3.1.1. ENFERMEDAD PEPTICA E INFLAMATORIA DE ESOFAGO

En pacientes con recuentos de CD4 mas altos, la evaluacién debe centrarse en enfermedad
por reflujo gastroesofdgico (ERGE) y en eséfago de Barrett, mas aun si se acompafia de
sintomas de alarma que sugieren malignidad u otras afecciones; sin embargo, también se
debe considerar la posibilidad de infecciones oportunistas (I0) (Nkuizea, With, Mulsa,

Pirennea, & Buseta, 2015). Nkuize et al. reporta que el 19.6% de su muestra reporta sintomas



de reflujo esofagico, y de estos el 84.6% son pacientes con mas de 200/mm? células CDA4.

(Nkuizea, Witb, Mulsa, Pirennea, & Buseta, 2015)

La ulcera idiopética del es6fago (UIE) es un problema casi tan frecuente como la esofagitis por
CMV, y comprende alrededor del 40 por ciento de las Ulceras en estos pacientes (Martin-
Lagos, Lépez-Manas, & Benavente, 2017). El papel patogénico del VIH en UIE no esta claro,
estudios han demostrado presencia de particulas virales del VIH y su genoma en el es6fago

de los pacientes portadores de UIE (Zaidi & Cervia, 2002).

2.3.1.2. INFECCIONES OPORTUNISTAS EN ESOFAGO
En pacientes con recuentos de CD4 <200 células/ml, el diagnostico diferencial debe incluir
Infecciones oportunistas (I0) esofagicas, como candidiasis esofagica y la infeccion viral por

Citomegalovirus (CMV) y/o Herpes Virus (VHS).

La mayoria de los casos son fungicos y se deben a Candida albicans, se reporta que en el 50
al 70% de pacientes con odinofagia la etiologia fue este hongo, sin embargo, otras varias
especies, incluyendo C. tropicalis, C. krusei, C. dublinensis, C. parapsilosis y C. glabrata, se
han asociado con enfermedad esofagica en individuos infectados por VIH (Varsky, y otros,
1991) (Bonacini, Young, & Laine, 1991) (Roshan & Mel, 1996) . Otros hongos involucrados en
patologia esofagica y descritos raramente son, Histoplasma capsulatum, Exophiala jeanselmei

y Penicillium chrysogenum (Zaidi & Cervia, 2002).

En cuanto a la etiologia viral, el principal es CMV, que cuenta con un 10 a 40% de descripcién
en biopsias de Ulceras esofagicas, la coexistencia de CMV y C. albicans esta reportada hasta
en el 20% de casos (Zaidi & Cervia, 2002) (Wilcox, Schwartz, & Clark, 1995). El segundo virus

de mayor afectacién esofagica es el VHS con un 5% de reporte de biopsias de Ulceras en



esofago (Wilcox, Schwartz, & Clark, 1995). Los patdgenos virales menos comunes incluyen
virus de Epstein-Barr (Kitchen, y otros, 1990), papovavirus (Schechter, Pannain, & De Oliveira,

1991) y herpes virus 6 (VHS 6) (Wilcox, Schwartz, & Clark, 1995) (Zaidi & Cervia, 2002) .

Cuando se abarca el grupo de bacterias y micobacterias este tipo de coinfecciones son poco
frecuentes, a resaltar, Micobatecterium tuberculosis puede presentarse en cualquier etapa del
VIH y Mycobacterium avium complex (MAC) (El-Serag & Johnston, 1997) es muy infrecuente
en pacientes infectados por VIH, mientras que la infeccion por MAC generalmente se limita a

aquellos con recuentos de células CD4 por debajo de 100/mm?3.

La afectacion esofagica por Nocardia sp. (Kim, Minamoto, & Grieco, 1991) y Bartonella
henselae (Chang, Drachenberg, & James, 1996) (angiomatosis bacilar) asi, como
descripciones de Actinomyces sp. (Arora, Nord, Olofinlade, & Javors, 2003) que puede
causar sobre infeccion de Ulceras esofagicas o infeccién esoféagica primaria, sin contar de

ninguna de estas etiologias una incidencia especifica.

Las causas protozoarias extremadamente raras de esofagitis incluyen Cryptosporidium
parvum (Vanathy, Chandra, Mandal, & Hamide, 2017), Pneumocystis carinii (Grimes, Lapook,
Bar, Wasserman, & Dwork, 1987) y Leishmania sp. (Villanueva, y otros, 1994) todas como

descripciones de casos, sin poder definir una frecuencia establecida.

2.3.1.3. ENFERMEDAD TUMORAL EN ESOFAGO
El temario de neoplasias es dividido en tumores definitorios de SIDA y la oncopatologia no
definitoria, asi, detallamos que dentro de la patologia oncolégica definitoria esta el Sarcoma

de Kaposi (SK), y Linfoma No Hodgkin (LNH).



En cuanto al SK, Fontes et al. en su publicacion describe que ningun paciente de su muestra
presentd SK exclusivamente esofagico, pero, el 3.7% de su muestra presento SK en eso6fago
y estbmago, 25.9% presentd SK en eséfago, estbmago y duodeno, y por ultimo 3.7% presento
SK en eséfago y duodeno, demostrando que la afectacion del eséfago va acompafiada de la

afectacion de otros 6rganos del tracto Gl (Fontes, y otros, 2015).

Los LNH se presentan en el 3% de la poblacion con VIH/SIDA, de estos el LNH de compromiso
sistémico tiene la capacidad de involucrar al tracto digestivo, Corti et al. en su serie de casos
reporta un 32% de su muestra con compromiso gastrointestinal y en el desglose de ubicacién

anatomica el 12.5% de casos comprometi6 al eséfago (Corti, y otros, 2006).

Cuando hablamos de cancer no definitorio de SIDA, la evidencia resumida en el analisis de
Jensen et al. enuncia que el carcinoma escamoso de esofago es mas prevalente en este grupo
poblacional, teniendo como factores de riesgo el mayor consumo de tabaco, alcohol y la
inmunodepresion, este mismo andlisis no se observa con el adenocarcinoma que tiene un

efecto neutro en la poblacion infectada con VIH (Jensen, Oette, Haes, & Haussinger, 2017).

2.3.2. PATOLOGIA GASTRICA
La patologia géastrica en el paciente con VIH/SIDA es dificil de determinar, pues puede cursar
de manera asintomatica en la mayoria de casos, 0 presentar sintomas poco caracteristicos de

patologias exactas (Yoshida & Caruso, 2002).

2.3.2.1. ENFERMEDADES PEPTICAS E INFLAMATORIA GASTRICA
Con respecto a dispepsia y enfermedad &cido péptica, estd es mas frecuente cuando el contaje

de células CD4 es alto, asi, Nkuize et al. reporta en su muestra dispepsia y dolor epigéstrico

9



en el 14.3% y 18.4% respectivamente y de estos el 83.8% y 85.4% tenian mas de 200/mm?3

células CD4 (Nkuizea, Witb, Mulsa, Pirennea, & Buseta, 2015).

2.3.2.2. INFECCIONES OPORTUNISTAS EN EL ESTOMAGO

Las 10 son poco comunes en el estbmago, por lo que la incidencia exacta de estas infecciones
gastricas relacionadas con el VIH es dificil de determinar. Se han reportado que patégenos
bacterianos, virales, fingicos y protozoarios causan gastritis, y la etiologia especifica depende

del grado de inmunosupresion de cada paciente (Pensa & Borum, 2000).

En portadores del VIH con células CD4 mayores a 200/mm3, la principal causa de gastritis
continda siendo H. pilory, sin embargo, si el contaje de células CD4 es menor a 200/mm?3, la
etiologia rota hacia 10 (AliMohamed, Lule, Nyong'o, Bwayo, & Rana, 2002) (Vaira, y otros,

1995).

En el grupo viral, CMV es la causa mas comun de gastritis relacionada con SIDA, cuando un
portador presenta recuentos de células CD4 por debajo de 200-150/mm?, existe un alto riesgo
de reactivacion del virus (Rich, Crawford, Kazanjian, & Kazanjian, 1992). Se ha encontrado
CMV en la autopsia en mas del 90% de los pacientes con SIDA, con afectacion Gl en 15% a
43% de estos pacientes (Pensa & Borum, 2000). Muchas infecciones por CMV siguen siendo
subclinicas, y la prevalencia de la enfermedad Gl grave en pacientes con SIDA se estima en
2.2% (Jacobson & Mills, 1988). Las infecciones géstricas por CMV generalmente se observan
en el fondo gastrico con afectacion contigua del es6fago y la unién gastroesofagica (Jacobson
& Mills, 1988). El estomago distal y el antro son menos frecuentes, aunque se han notificado
algunos casos de infeccion por CMV como masa antral (Rich, Crawford, Kazanjian, &

Kazanjian, 1992) . Pueden producirse Ulceras gastricas por este agente etiol6gico, con
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complicaciones como perforacion, aunque se observan con mayor frecuencia en el intestino

delgado y colon (Chiu, Wu, Hung, Shun, & Lin, 2004) (Varsky, y otros, 1998).

De los protozoos el mas representativo es Cryptosporidium (Lumadue, y otros, 1998) (Rossi,
y otros, 1998). Este es el Unico protozoo que infecta estbmago e intestino, puesto que la
infeccibn gastrica por C. parvum siempre se asocian con una afectacion duodenal
concomitante (Rossi, y otros, 1998). Se encuentra principalmente en el antro gastrico y se han
notificado varios casos de estenosis antral significativa secundario a la infeccién por este
patégeno (Rossi, y otros, 1998). Ademas, en un estudio, el CMV se identific6 como un
copatogenio en el 32% de los pacientes con infeccién por Cryptosporidium (Lumadue, y otros,

1998).

El Segundo protozoo en importancia es Toxoplasma gondii (Ganiji, y otros, 2003), con una
inmunosupresion profunda y recuentos de células CD4 por debajo de 50/mm?, es posible la
reactivacion, y se ha notificado toxoplasmosis gastrointestinal en el 6,1% de una serie de 80

pacientes con SIDA en la autopsia. (Ganji, y otros, 2003)

Y finalmente Leishmaniasis visceral, tiene como agente causal al protozoo L. donovani, una
inmunodepresion marcada permite una infeccion diseminada en pacientes con SIDA. Se
estima que la leishmaniasis infecta al 1% al 3% de los pacientes con SIDA en el suroeste de
Europa (Coppola, Recchia, Ferrari, & Del Sedime, 1992). El primer caso de infeccién por
Leishmania relacionada con el VIH en el estdbmago se informé en 1992; el paciente se presento
con una Ulcera géastrica. Desde entonces, se han notificado al menos 14 casos adicionales de
leishmaniasis gastrointestinal, con un 90% en el duodeno y un 75% en el estémago (Coppola,
Recchia, Ferrari, & Del Sedime, 1992). El recuento promedio de células CD4 entre los

pacientes con leishmaniasis Gl fue de 37/mm?3. (Laguna, y otros, 1994).
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Con respecto a la etiologia bacteriana, varios investigadores han demostrado que los
pacientes con enfermedad avanzada con VIH son propensos a la hipoacidez géastrica, aunque
la causa de este cambio en el pH sigue sin estar clara (Chave, y otros, 1994). Con un pH
gastrico mayor de 3, se ha demostrado que los pacientes con SIDA corren un mayor riesgo
tanto de patdégenos oportunistas, como de infeccion con flora orofaringea, como estreptococos
viridans, estreptococos no hemoliticos, especies de Corynebacterium, Staphylococcus

epidermidis y Staphylococcus aureus (Chave, y otros, 1994).

Algunos investigadores inicialmente mantenian la hipétesis de que la infeccion con VIH podria
permitir una mayor incidencia de infeccién por H. pylori (AliMohamed, Lule, Nyong'o, Bwayo,
& Rana, 2002). Sin embargo, los resultados de varios estudios han indicado que la tasa de
infeccion por H. pylori y la enfermedad ulcerosa es, de hecho, menor en pacientes con SIDA
gue en pacientes sanos con sintomas similares del tracto gastrointestinal superior (Vaira, y

otros, 1995).

La disminucién de la prevalencia de H. pylori es mas pronunciada en pacientes con
enfermedad avanzada con VIH, en quienes se ha demostrado que la bacteria esta presente
en solo el 31% de las Ulceras, frente al 69% de los participantes sin VIH con Ulceras, (Varsky,
y otros, 1998). En un gran estudio de 497 pacientes con VIH con sintomas Gl superiores, solo
23 (5%) tuvieron Ulceras gastroduodenales, y el CMV fue el Unico organismo significativamente

asociado con la enfermedad ulcerosa (Chiu, Wu, Hung, Shun, & Lin, 2004).

Varios factores han sido propuestos para explicar la menor prevalencia de infeccion por H.
pylori en pacientes con SIDA, incluyendo la presencia de otros patdgenos oportunistas, uso
frecuente de antibioticos, la mayor tasa de hipoacidez gastrica y otros cambios en la mucosa

gastrica desfavorables a la colonizacién por este patégeno (Pensa & Borum, 2000).
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Otra bacteria con afectacion géstrica es Mycobacterium avium complex (MAC) (Horsburgsh,
1991), este patdgeno es la causa mas comun de infeccion bacteriana sistémica observada en
pacientes con VIH, generalmente con recuentos de células CD4 por debajo de 100/mm3. La
afectacion géstrica siempre es una manifestacion de la enfermedad diseminada, sin lograr
definir una incidencia exacta. (Horsburgsh, 1991)

La gastritis flemonosa es una infeccidén bacteriana rdpidamente progresiva y, a menudo, letal
del estbmago, generalmente causada por estreptococos a o b-hemoliticos (Kasmin, y otros,
1992). Desde las primeras descripciones del VIH, son escasas las publicaciones de gastritis
flemonosa asociada con el SIDA. Sin embargo, esta entidad nosoldgica es de vital importancia
sospecharla en el contexto del paciente con SIDA, puesto que la mortalidad es
aproximadamente del 60%, debido a las dificultades para establecer el diagndstico temprano
e instituir un tratamiento rapido (Woong, y otros, 2010).

En 1992, Kasmin et al. informaron el primer caso conocido de gastritis sifilitica en un paciente
con SIDA, que se present6 como linitis plastica en un paciente previamente tratado por sifilis.
La deficiencia inmune relacionada con el VIH puede dificultar la erradicacion de T. pallidum en
pacientes con SIDA, lo que da como resultado fallas en el tratamiento y permite la progresion

a enfermedades secundarias y terciarias (Kasmin, y otros, 1992).

Bartonella henselae y Bartonella quintana son bacterias gramnegativas, recientemente
identificadas que pueden causar infeccion oportunista sistémica en pacientes con SIDA, la
afectacion géastrica ha sido documentada solo en reporte de casos, por lo que su incidencia

aun no se conoce (Pensa & Borum, 2000).

El dltimo grupo de agentes infecciosos por analizar son los hogos, de estos C. neoformans es
la micosis sistémica mas comun en pacientes con SIDA. Sin embargo, la enfermedad gastrica
es muy rara. Otros hongos son poco frecuentes en afectar el estbmago, asi, en una serie de

106 pacientes con SIDA e infecciébn por Cryptococcus sp, no se encontraron casos de
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afectacion Gl y la descripcion de casos aislados siempre describen afectacion gastroduodenal

(Chalasani, Wilcox, Hunter, & Schwartz, 1997).

2.3.2.3. ENFERMEDAD TUMORAL EN ESTOMAGO

De los tumores definitorios de SIDA, el SK descrito en el estudio de Fontes et al. describe que
el compromiso géstrico aislado se dio en el 55.5% de la poblacién estudiada, y la afectacion
en conjunto con otros érganos del tracto Gl alto se reparten asi, esdfago y estomago 3.7%,
esobfago, estbmago y duodeno en el 25.9% y el estbmago con duodeno 7.4%, evidenciando
que la principal forma de presentacion del SK en el estbmago es de forma aislada (Fontes, y

otros, 2015).

En cuanto al LNH de afectacion sistémica, la serie de Corti et al. describe que el 12.3% de los

LNH de tracto Gl afectaron al estbmago (Corti, y otros, 2006).

Los tumores gastricos no definitorios de SIDA, el adenocarcinoma gastrico presenta un indice
de radio estandarizado (IRE) de 1.9, lo que implica una mayor prevalencia de dicho tumor en

el los pacientes infectados con VIH (Jensen, Oette, Haes, & Haussinger, 2017).

2.3.3. PATOLOGIA DUODENAL

No existe una incidencia especifica de la afectacion duodenal por el virus del VIH, sin embargo,
se puede extrapolar los datos de Call et al. quien reporta una incidencia oscilante de diarrea
cronica asociada a enteropatia entre el 16% al 66% (Call, Heudebert, Saag, & Wilcox, 2000),
ya que se conoce que la afectacion de la estructura histolégica e inmunoldgica es la principal
forma de afectacion del intestino (duodeno) en los portadores del VIH (Machado, Plagliari,

Caiafa, Tapajos, & Duarte, 2006). El contaje de células CD4 contintan siendo un factor decidor
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para el estudio de la etiologia de la afectacion duodenal (Call, Heudebert, Saag, & Wilcox,

2000).

2.3.3.1. ENFERMEDAD PEPTICA E INFLAMATORIA DUODENAL
Con respecto a patologia &cido péptica asociada a Ulcera duodenal, Nkuize et al. reportd un
12.8% de compromiso de duodeno y de estos el 82.3% correspondian al grupo de pacientes

con mas de 200/mm? células CD4 (Nkuizea, Witb, Mulsa, Pirennea, & Buseta, 2015).

La enteropatia por VIH fue descrita en 1984 por Kotler et al. quien, tras hacer un analisis
exhaustivo de un grupo de pacientes portadores de VIH, no encontré etiologia de infeccién de
ningan tipo y demostré que cambios en la estructura histica e inmunolégica del intestino
delgado era la causa de la diarrea (Kotler, Gaetz, Lange, Klein, & Holt, 1984). La prevalencia
de esta entidad como ya se menciond es muy variante y depende de lo exhaustivos que sean
los estudios para descartar etiologia infecciosa, como criterio inminente para su diagndstico

(Ehrenpreis, 1995).

2.3.3.2. INFECCIONES OPORTUNISTAS DE DUODENO
Se describe compromiso duodenal por virus, bacterias y parasitos, con prevalencias no

siempre especificadas (Call, Heudebert, Saag, & Wilcox, 2000).

Como ya se ha comentado el CMV es el virus més prevalente en infeccién del tracto Gl (15%-
43%) (Jacobson & Mills, 1988). La afectacion del intestino delgado generalmente ocurre en el
contexto de infeccion del colon y/o el es6fago, con solo reporte de casos de afectacion ileal

aislada con CMV (Wajsman, Cappell, Biempica, & Cho, 1989).

Algunos autores han investigado el papel de los enterovirus como causa de diarrea

inexplicable en los pacientes con VIH. Kaljot et al. encontrdé adenovirus, entre otros en el 9%
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de pacientes con SIDA (Kaljot, y otros, 1989). Grohurann et al. estudié un gran grupo de
infectados por el VIH pacientes con y sin diarrea; encontraron una alta prevalencia (35%) de
patégenos virales en muestras de heces en pacientes con diarrea en comparacion con
aquellos sin (12%) (Grohmann, y otros, 1993). Este autor identific varios virus que para la
época eran una descripcion novedosa, entre esos virus estaban astrovirus, picornavirus y

calicivirus (Grohmann, y otros, 1993).

En el grupo bacteriano los agentes aislados y con reportes de afectacion intestinal son
Salmonella, Shigella y Campylobacter, principalmente (Kotler, Francisco, Clayton, Sholes, &
Orestein, 1990). Asi, las infecciones por Salmonella en pacientes con SIDA se asocian a
bacteriemia y cursos clinicos prolongados hasta en el 75% de portadores infectados (Jacobs,
Gold, Murray, Roberts, & Armstrong, 1985). Shigella, por su parte, puede causar una
enfermedad grave o mortal en personas infectadas por el VIH (Baskin, Lax, & Barenberg,
1987). Por ultimo, se han reportado casos de infecciones por Campylobacter jejuni con

organismos multirresistentes (Perlman, y otros, 1988).

La infeccibn con MAC es una causa frecuente de enfermedad sistémica en pacientes
infectados por VIH que estan severamente inmunosuprimidos (Damsker & Bottone, 1985).
Estos organismos pueden colonizar o ser la fuente de una infeccion gastrointestinal franca, la

cual parece ser mas comun en el duodeno que en el colon (Damsker & Bottone, 1985).

Los protozoos criptosporidium y microsporidium, fueron estudiados por Kotler et al. quien
reporta que el 67% de pacientes con diarrea crénica presentan cambios de atrofia vellositaria
y de estos 70.3% presentaron estos patdgenos como causa identificable de la diarrea (Kotler
D. , 2005). Por su lado isospora belli, es mas prevalente en paises en vias de desarrollo, se
reporta es causa de diarrea en el 15% de los pacientes con SIDA en Haiti, pero en menos del

0.2% de los pacientes con SIDA en los EEUU (Kotler D. , 2005).
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Con respecto a otros parasitos entéricos, la tasa de prevalencia de diarrea causada por Giardia
lamblia en pacientes con SIDA es mayor que en aquellos sin SIDA (4.9% vs 2.4%; p:0.005)
(Feitosa, Bandeira, Sampaio, Badarg, & Brites, 2001) (Moolasart, 1999). La de estrongiloides
stercolaris con el mismo comportamiento (5.5% vs 0.74%; p:<0.0001) (Feitosa, Bandeira,
Sampaio, Badaro, & Brites, 2001). No, asi, la infeccidon por E. histolitica, en la cual no se
observan diferencias estadisticamente significativas (5.5% vs 4.1%) (Feitosa, Bandeira,

Sampaio, Badar6, & Brites, 2001).

2.3.3.3. ENFERMEDAD TUMORAL EN DUODENO

En cuanto a los tumores definitorios de SIDA, el SK segun Fontes et al. compromete al
duodeno en el 3.7% de la poblacion estudiada, y la afectacion vinculada a otros érganos se
presenta de la siguiente manera, esofago, estbmago y duodeno en el 25.9%, el estbmago con
duodeno 7.4%, eséfago con duodeno en el 3.7% (Fontes, y otros, 2015). Esto demuestra que
la principal forma de presentacion del SK en duodeno es en conjunto con los otros 6rganos

del tracto GI.

En cuanto al LNH de afectacion sistémica, la serie de Corti et al. presenta la misma prevalencia

gue para los otros 6rganos del tracto Gl del 12.3% (Corti, y otros, 2006).

Los tumores duodenales no definitorios de SIDA, no presentan ninguna relacion entre

pacientes infectados con VIH y su contraparte (Jensen, Oette, Haes, & Haussinger, 2017).
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2.3.4. PATOLOGIA DE COLON

2.3.4.1. ENFERMEDADES INFLAMATORIA Y FUNCIONAL DE COLON

La enfermedad inflamatoria intestinal (Ell), representada por enfermedad de Crohn y colitis
ulcerativa crénica idiopética, es una patologia presente en los portadores de VIH, que cursa
con variaciones en la parte clinica, asi, estudios han demostrado una disminucién significativa
0 ninguna exacerbacion de la Ell cuando el recuento de CD4 disminuye por debajo de 200
células/mma3 (Adiga, Panikkath, & Nugent, 2016). Un estudio que comparo las tasas de recaida
entre pacientes con Ell con y sin VIH concluyd, que la tasa media de recaida de pacientes con
Ell con VIH fue de 0.016/afio, mientras que fue de 0.053/afo para pacientes sin VIH (Adiga,

Panikkath, & Nugent, 2016).

Sin embargo, en los estudios de pacientes con VIH y diagndstico de novo de Ell, se observa
gue cuando el contaje de células CD4 no es tan bajo (210 a 700 células/mm3), se pierde el

“efecto protector” de la inmunodepresion sobre la Ell (Adiga, Panikkath, & Nugent, 2016).

Desta et al. estudi6 la prevalencia de Sindrome de Intestino Irritable (SlI) en pacientes con
VIH, en comparacion a pacientes sin VIH; este autor evidencié en su muestra una prevalencia
de Sll del 60,8% en los portadores vs 38.1% en los no portadores, dato estadisticamente
significativo (p:<0.001); el promedio de CD4 de los pacientes con VIH y Sl fue de 286
células/mm3, lo cual pone de manifiesto una inmunodepresién no severa (Desta, Olde, & Horn,
1995). Concluyendo, asi, el autor que en pacientes con VIH con sintomas de dispepsia y/
diarrea no infecciosa el Sll es una etiologia diagnéstica a descartar, sobre todo si la

inmunodepresion no es marcada (Desta, Olde, & Horn, 1995).
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2.3.4.2. INFECCIONES OPORTUNISTAS DEL COLON

La colitis por CMV es de los diagndsticos mas comunes en los pacientes con VIH en fase
SIDA, con una prevalencia oscilante segun Dieterich et al. del 25% al 47% de portadores
(Dieterich & Rahmin, 1991). Una forma de presentacion de la ileocolitis por CMV es el
abdomen agudo con un comportamiento muy agresivo, siendo responsable directamente del
70% de muertes de pacientes en SIDA sometidos a laparotomias de urgencia (Michalopoulos

N., y otros, 2013). Otras formas de presentacidn, son descritas entre estas se detallan, asi:

Lesiones Ulcerativas: que pueden tomar la forma de erosiones superficiales hasta Ulceras
profundas, incluso de forma saltatoria, mimificando asi a la enfermedad de Crohn (Knapp, y

otros, 1983).

Perforacion: Puede ocurrir en cualquier parte del trato digestivo, sin embargo, es mas comun

entre el ileo dista y la flexura esplénica del colon (Michalopoulos N. , y otros, 2013).

Proctocolitis hemorragica: como causa de sangrado digestivo bajo (Marques, y otros, 2007).

Pseudo tumor inflamatorio: que puede causar incluso obstruccion en la regién ileo-cecal

(Wisser, y otros, 1992).

Apendicitis: inflamacién apendicular con focos de perforacion han sido descritos (Woodhouse

& Thomas, 1995).

Megacolon téxico: esta forma de presentacion es mas comun en paciente con enfermedad

inflamatoria intestinal y VIH/SIDA (Chetty & Roskell, 1994).

Muller et al. en su estudio describe que el 3.5% de su muestra presento infeccion por Herpes
virus simplex (Mdller, Miinch, Meyenberger, Altorfer, & Ammann, 1992) mientras Bonacini et
al. describe la infeccion por Adenovirus en colon en el 29.1% de su poblacion estudiada

(Bonacini, Skodras, Quiason, & Kragel, 1999), sin embargo, hay que recalcar que la mitad de
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pacientes con adenovirus detectable, también lo eran para CMV por lo que el autor cuestiona
la correlacion sintomatica con el hallazgo patoldgico (Bonacini, Skodras, Quiason, & Kragel,
1999). Algunos otros virus incluyendo astrovirus, picobirnavirus, virus de estructura redonda
pequefia, y rotavirus han sido implicados en colitis viral en paciente con VIH, sin embargo, la
evidencia disponible al momento no permite emitir juicos de asociacién directa, ni nos brindan

datos de incidencia especifica (Pollok, 2008).

En cuanto a la etiologia bacteriana como se mencioné ya, Salmonella, Shigella y
Campylobacter, son patégenos asociados a colitis en pacientes con HIV, ademas Clostridium
difficile también presenta una frecuencia incrementada en pacientes con SIDA (Wilcox C. ,
2000). Ademaés, Orenstein et al. en su estudio identificé que varios serotipos de coliformes,
como son E. coli enteropatogénica (EPEC), E. coli enterotoxigénica (ETEC), E. coli
enteroinvasiva (EIEC), E. coli enterohemorragica (EHEC), y E. coli enteroagregativa (EAGEC),
se presentan hasta en el 42.3% de la muestra y son mas comunes que otros enteropatdégenos
descritos (Orenstein & Kotler, 1995).

Con respecto a Micobacterium tuberculosis, esta afecta el 2-3% del tracto Gl de pacientes con
VIH/SIDA, y de estos el 30% tienen afectacién ileo-cecal, en la forma de presentacion ulcero
fibrética (Zavalia, Colinas, de Vedia y Mitre, Martinez, & Levi, 2013).

También se describe que Criptosporidium, Microsporidium y E. histolitica presentan una mayor
incidencia en colopatia del paciente portador con VIH (Wilcox C. , 2000).

Entre otros agentes descritos con afectacion colonica se encuentran, Micobacterium avium
complex (MAC), Histoplasma capsulatum, esto en reporte de casos y siempre caracterizado
por un caso aislado, asi, lo describe Bonacini et al. con ambos agentes infecciosos (Bonacini,
Skodras, Quiason, & Kragel, 1999). Toxoplasma gondii, descrito de manera similar como caso

aislado por Pauwels et al (Pauwels, y otros, 1992).
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Ademas, cuando se habla de afectacion ano rectal, principalmente hay que mencionar la
mayor prevalencia y comportamiento totalmente atipico de linfogranuloma venéreo producido
por Clamydia trachomatis (Neeltje & de Vries, 2014), y de la “enfermedad mimificadora” sifilis
producida por Treponema pallidium. Juntas reportan un 80% de incidencia entre hombres que

tienen sexo con hombres (HSH) portadores del VIH (Surawiccz, y otros, 1986).

2.3.4.3. ENFERMEDAD TUMORAL EN COLON

De los tumores definitorios de SIDA el SK con afectacién coldnica segun la serie de Muller et
al. este se presenta en el 10% de pacientes portadores, ademas, se describe la presentacion
en conjunto con otras localizaciones del tracto GI (Muller, Minch, Meyenberger, Altorfer, &
Ammann, 1992).

El LNH de comportamiento sistémico segun Corti et al. se presenta en el 26.6% de la muestra
(Corti, y otros, 2006).

La patologia oncolégica no definitoria de SIDA en el estudio de Henry et al. demuestra que la
prevalencia de todos los pélipos (benignos, premalignos y malignos) en pacientes infectados
con VIH comparados con pacientes no portadores fue del 50% versus el 36% (P = 0.04)
(Henry, Woreta, Rabilall, & Giardiello, 2012). El porcentaje de pacientes con pdlipos multiples
fue del 11.2% en pacientes con infeccién por VIH vs el 5% en controles (P = 0.08) (Henry,
Woreta, Rabilall, & Giardiello, 2012). La prevalencia de pdlipos premalignos (adenomas y
adenomas aserrados sésiles) fue del 28,7% en los infectados con VIH en comparacién con el
16,9% en los controles (P = 0.03) (Henry, Woreta, Rabilall, & Giardiello, 2012). La prevalencia
de adenomas avanzados (adenomas con caracteristicas vellosas, displasia de alto grado y >
1 cm) fue del 10% en pacientes infectados con VIH y del 3,1% en los controles (p = 0.03)
(Henry, Woreta, Rabilall, & Giardiello, 2012). Un hallazgo adicional de este estudio fue que la

edad media de los pacientes con adenomas avanzados fue de 53,6 afios en el grupo
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infectados con VIH frente a 57,3 afios en el grupo no infectados; con base en este estudio, las
directrices de screening de cancer colorrectal deberian considerar la seleccion de pacientes
portadores de VIH a partir de los 43 a 45 afios (Henry, Woreta, Rabilall, & Giardiello, 2012).
Por ultimo, los andlisis de la cohorte NA-ACCORD demostré una incidencia de carcinoma
colorrectal en personas infectadas por el VIH de 36,4 por 100.000 personas-afios en

comparacion con 27,7 en individuos VIH negativos (Ford, McMahon, & Wehbi, 2008).

2.4. HALLAZGOS ENDOSCOPICOS EN VIH/SIDA

Para precisar el diagnéstico en pacientes con VIH/SIDA y sintomas del tracto Gl, la endoscopia
resulta ser muy Util ya que nos permite la visualizacién directa y la obtencién de biopsias que,
a traveés de la histologia, cultivos o tinciones especiales, permiten definir el agente etioldgico o
causal en la mayoria de los casos (Wilcox C. , 2000). La endoscopia tiene una alta sensibilidad
y especificidad en la evaluacion de sintomas gastrointestinales altos en pacientes con SIDA,
asi, Connolli et al. (Connolly, Forbes, Gleeson, & Gazzard, 1989) ha demostrado que la
endoscopia (sin soporte patoldgico) tuvo una sensibilidad del 97.5% y una especificidad del
100% para diagnéstico de patologia Gl alta.

Si bien el VIH podria decirse que es el patdgeno mas preocupante para la transmision tras un
procedimiento endoscoépico, en realidad es un virus fragil que es altamente susceptible a la
desinfeccidon quimica con glutaraldehido (Nelson & Muscarella, 2006). Hasta el momento no
hay casos reportados de transmision endoscopica del VIH en la literatura mundial (Nelson &
Muscarella, 2006).

Los hallazgos de la endoscopia digestiva alta han sido descritos en varias series, y en general
se podria detallar como hallazgos normales en la inmensa mayoria de portadores y como
hallazgos asociados 0 sugestiva de infecciones oportunistas (Laguado, Rodriguez, Gémez,

Bonilla, & Rojas, 2016), asi, Parvin et al. en su estudio retrospectivo muestra que el hallazgo
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méas comun en esofago es la apariencia normal, seguida en el 12% de “placas blanquecinas”
catalogadas endoscopicamente como candidiasis esofagica, sin especificar severidad (
(Parvin, y otros, 2018), asi mismo, Laguado et al. describe que el 80.4% de sus endoscopias
reportaron como normal al es6fago y la candidiasis esoféagica estuvo presente en el 12.1% de
las muestra, dividida como Kodsi | el 2.4% y Kodsi Ill el 9.7% (Laguado, Rodriguez, Gémez,
Bonilla, & Rojas, 2016). La serie de Laguado et al. también encontré en es6fago apariencia
endoscopica de CMV y esofagitis erosiva péptica (Laguado, Rodriguez, Gémez, Bonilla, &
Rojas, 2016).

En estdmago, la serie de Parvin et al. evidencia a las gastropatias de tipo eritematosa (45%)
y erosiva (6%) como los hallazgos mas reportados, la presencia de Ulceras en el 10%,
demostrando que los hallazgos de enfermedad &cido péptica son los mas prevalentes (Parvin,
y otros, 2018). Similar descripcidon hace Laguado et al. con gastropatia erosiva (24.3%), y la
Ulcera géstrica en el 2.4% de la muestra, persistiendo los hallazgos pépticos como prevalentes,
porgue en la serie de este autor el hallazgo mas prevalente fue el hallazgo de reporte normal
con el 65.8% (Laguado, Rodriguez, Gémez, Bonilla, & Rojas, 2016).

Con respecto a duodeno Werneck-Silva et al. identifico que el 4.43% de su muestra presento
una duodenopatia eritematosa, y Laguado et al, reporta el hallazgo de ulcera duodenal en el
2.4% de su muestra (Laguado, Rodriguez, Gémez, Bonilla, & Rojas, 2016). En estudios mas
recientes con el uso de capsula endoscopica Sakai et al. reporta los siguientes hallazgos en
duodeno eritema 29%, erosiones 42%, Ulceras 13% aspecto endoscépico de atrofia vellositaria
de 13%, evidenciando que estudios mas invasivos aumentan la tasa de hallazgos, sin
embargo, estos permanecen siendo de caracteristicas pépticas, exceptuando la atrofia
vellositaria que podria ser de etiologia infecciosa (Sakai, y otros, 2017).

Finalmente, los hallazgos en endoscopia digestiva baja, segun Parvin et al. se desglosan con

hemorroides el 49% como la descripcion mas comun, pélipos en el 31%, diverticulosis 17%,
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descripcion normal 6% y cancer colorrectal del 3% (Parvin, y otros, 2018). Laguado et al. por
su parte encontré la descripcion de normal con el 70.6% como el hallazgo méas prevalente,
posterior ubica a las colitis, asi CMV 13.7%, inespecifica 6.9%, parasitaria 3.4% y por ultimo
describe la diverticulosis y hemororides con el 3.4% (Laguado, Rodriguez, Gomez, Bonilla, &

Rojas, 2016).

2.5. BIOPSIAS EN LOS ESTUDIOS ENDOSCOPICOS EN VIH/SIDA

La utilidad de los estudios endoscopicos, como ya se menciond, no solo datan en la posibilidad
de visualizacién directa, sino también en la posibilidad de obtener muestras de biopsias para
estudio histopatolégico, inmunologico y microbiolégico, para mejorar el rendimiento
diagnostico de estos procedimientos (Wilcox C. 2000).

En eso6fago la principal entidad patoldgica es la candidiasis que no requiere de biopsia para su
diagnostico, sobre todo cuando las caracteristicas endoscopicas son evidentes, (Baehr &
Mcdonald, 1994), sin embargo, se debe recordar que la candidiasis esofagica puede variar su
forma de presentacion con estenosis y/o Ulceras, ademés, como se detallo puede coexistir con
CMV y/o VHS, por lo que dependiendo el escenario clinico, gravedad de la inmunodepresion
y la respuesta o no al tratamiento, se recomienda la biopsia de eso6fago, a pesar de la
apariencia endoscoépica (Werneck-Silva & Bedin, 2009). Por otro lado, cuando se evidencias,
Ulceras, erosiones, estenosis, lesiones elevadas, masas, entre otros, es totalmente evidente
la necesidad de biopsiar, esto ha demostrado un aumento en el rendimiento diagnostico de
infecciones oportunistas como CMV, VHS y también el diagndstico de SK u otras lesiones
neoplasicas (Werneck-Silva & Bedin, 2009).

Cuando hablamos de estdbmago hay que recordar que la principal causa de Ulcera géstrica en

pacientes portadores con VIH, es el CMV, y que este patdégeno, el mas comun en el tracto Gl,
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como ya se describid, puede cursar como una gastritis hemorragica, erosiva, Ulcera, y
pseudotumor (Varsky, y otros, 1998), (Pensa & Borum, 2000). En la serie Lim et al. ante
apariencia endoscoépica normal se biopsio rutinariamente y el diagnéstico mas comun de estas
muestras fue CMV (Lim, Lipman, Squire, Pillay, & Gillespie, 1993). Ademas, otras infecciones
oportunistas como MAC, pueden cursar como lesiones de aspecto péptico, por lo que,
dependiendo del grado de inmunodepresion, biopsiar de manera rutinaria colabora méas con el
diagndstico (Horsburgsh, 1991). Es evidente que, ante la presencia de Ulceras, polipos, masas,
lesiones violaceas (SK) la toma de biopsias es indispensable (Werneck-Silva & Bedin, 2009).
Con lo que respecta al duodeno, la importancia de biopsiar rutinariamente este érgano toma
peso en pacientes con diarrea crénica (Wilcox C. , 2000). Como ya describimos, la posibilidad
de diagnéstico de infecciones oportunistas como enteritis por CMV, Cryptosporidium,
Microsporidium, Giardia, e Isospora belli, entre otros, incrementan en gran medida, como se
describié hasta la probabilidad de aumentar la tasa diagnostica de enterobacterias existe
cuando se toman biopsias rutinarias (Ehrenpreis, 1995).

En colon la apreciacion endoscopica mas reportada es la apariencia normal, por lo que es
necesario la biopsia rutinaria, para mejorar las tasas de diagnésticos etioldgicos especificos,
asi, el diagndstico mas prevalente de diarrea por colitis en biopsias col6nicas es la presencia
de CMV (Wilcox C. , 2000), ademas, la presencia de otros patdégenos oportunistas sera de
forma puntual mas valorable en muestras de microbiologia, asi Wilcox, et.al demostraron que
hasta el 67% de pacientes con diarrea crénica logran identificar un patdgeno cuando se biopsia
de manera rutinaria (Wilcox C. , 2000). Es evidente que la presencia, de eritema, erosiones,
Ulceras, pdlipos y masas, hacen obligatoria la toma de muestras, hay que tener presente que
la prevalencia de cualquier tipo de polipo, asi, como de lesiones neoplasicas tempranas es

mas comun en el grupo de pacientes con VIH (Wilcox C. , 2000).
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2.6. TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL Y TRACTO DIGESTIVO

La TARGA ha logrado modificar la historia natural de la infeccién con VIH, logrando el control
virolégico y mejorando el estatus inmune del paciente infectado con VIH/SIDA (ONUSIDA,
2017). Sin embargo, no esta exento de efectos adversos, por lo contrario, se reportan gran

prevalencia de estos sobre el tracto Gl (Hill & Balkin, 2009).

Sobre este acapite son varios los estudios que han descrito la prevalencia de efectos gastro
téxicos con distintos medicamentos antirretrovirales, y la prevalencia de cada sintoma varia

segun el grupo farmacolégico (Werneck-Silva & Bedin, 2009).

La presencia de diarrea ha sido descrita en el grupo de inhibidores de la transcriptasa inversa
analogos nucledésidos (ITIAN) con una prevalencia para tenofovir del 21%, estavudina 34% y
emtricitabina 24%, cifras que parecen elevados, sin embargo, en cuanto a severidad, los
estudios reportan grados leves de afectacion (Hill & Balkin, 2009). En el grupo de los
Inhibidores de proteasa (IP), ritonavir es un medicamento gastro toxico por excelencia y su
efecto lesivo es dosis dependiente, sin embargo, desde que su uso se limita a potencializar el
efecto de los otros IP, las dosis requiriente son menores y por lo tanto los efectos adversos de
igual forma (Werneck-Silva & Bedin, 2009). La combinacion Lopinavir/Ritonavir (LPV/RTV),
present6 una prevalencia del 16% y la severidad de la diarrea es reportada como severa, que
incluso obliga a los médicos a rotar medicamento y al paciente a abandonar la terapia (Hill &

Balkin, 2009).

En cuanto a nausea, otro efecto adverso reportado, los ITIAN presentaron las siguientes
prevalencias zidovudina 11%, estavudina 25%, emtricitabina 14% y tenofovir 25%, y la
severidad oscil6 entre moderada a severa (Hill & Balkin, 2009). En los IP, la combinacién
LPV/RTV, ha reportado la presencia de nausea en el 7% de pacientes, pero con un grado de

severidad severo (Hill & Balkin, 2009).
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Por otro lado, los nuevos antirretrovirales como enfuvirtide en el estudio TORO 1y 2, mostraron
disminuir hasta en el 50% los sintomas gastrointestinales de los pacientes portadores con VIH,
asi, disminuyo el riesgo relativo (RR) de diarrea 0.51, ndusea 0.51 y vomito 0.60 (Hill & Balkin,
2009). De igual manera, etravirina que pertenece al grupo de inhibidores de la transcriptasa
inversa no analogos nucledsidos (ITINAN), grupo farmacoldgico con efectos neutros sobre el
tracto Gl, en el estudio DUAL demostré disminuir los sintomas Gl en comparacion a placebo

(Hill & Balkin, 2009).

Por dltimo, la TARGA pretende suprimir al virus circulante y mejorar los niveles de
inmunodepresion y con esto logra disminuir la incidencia de 10 y tumores definitorios de SIDA,
esto fue estudiado por Nkuize et al. quien compar6 la prevalencia de 10 y tumores definitorios
de SIDA antes, y posterior al inicio de TARGA, y demostr6 que la candidiasis esofagica
disminuye del 42.8% al 16.7% (p: 0.06), la Ulcera esofagica idiopatica cae del 6.2% al 0.4%
(p:0.02), el sintoma mas prevalente en VIH/SIDA la diarrea del 14.2% desciende al 5.4%
(p:0.002), el SK del 9.6% desciende al 0.8% (p:0.02) y finaliza con el LNH que del 0.7% decrece

al 0% (p: NA) (Nkuize, Wit, Mulsa, Arvanitakis, & Buset, 2010).

Y el mismo autor describe, que por el contrario los sintomas y patologias dispépticas
incrementan su prevalencia entre los no tratados y tratados con TARGA, asi, pirosis del 6.7%
incrementa al 19.3% (p: 0.0003), el reflujo gastroesofagico del 11.2% sube al 42.2% (p:
0.0001), las gastropatias inflamatorias del 27.6% asciende al 62.2% (p:0.0001) (Nkuize, Wit,

Mulsa, Arvanitakis, & Buset, 2010).
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CAPITULO 1l

3. METODOLOGIA

3.1. JUSTIFICACION

Los pacientes portadores de VIH, en cualquiera de sus fases, sufren el embate de esta
infeccidn a través de manifestaciones del tracto gastrointestinal, se reporta que hasta un 88%
de pacientes con VIH/SIDA tienen alguna alteracion funcional del tracto digestivo. (Knox,
2000). Se conoce que hasta el 67% de las diarreas crénicas en pacientes con VIH se encuentra
un patégeno identificable cuando se realiza de manera rutinaria biopsias y no solo se basa en
la impresién endoscoépica (Sharpstone & Gazzard, 1996) (Monkemuller, Call, Lazenby, &

Wilcox, 2000).

Desde la introduccién de la terapia antirretroviral de gran actividad (TARGA), surgié un cambio
en la prevalencia y/o incidencia de la patologia gastrointestinal, ya que han aumentado
trastornos relacionados al consumo de la TARGA y disminuido los procesos infecciosos

oportunistas (Nkuize, Wit, Mulsa, Arvanitakis, & Buset, 2010).

El abordaje de la sintomatologia gastrointestinal en el paciente VIH/SIDA sigue los algoritmos
internacionales de indicaciones para estudios endoscépicos, haciendo un mayor hincapié en
la necesidad de tomar biopsias a pesar de apariencias macroscdépicas normales (Echeverria,
2006), hecho muy alejado de la realidad, dado que la accesibilidad de estos pacientes a
estudios invasivos, incluidos los endoscdpicos, no siempre es factible, y las toma de biopsias
no siempre se realiza de manera rutinaria, asi lo demostré un estudio latinoamericano que
concluyd que existe disparidad entre los sintomas digestivos y los hallazgos endoscopicos,
por lo que recomienda realizar biopsia de manera protocolizada (Laguado, Rodriguez, Gomez,
Bonilla, & Rojas, 2016).
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En el presente estudio se pretende caracterizar los sintomas digestivos y los hallazgos
endoscopicos e histopatolégicos, pretendiendo en dltimo término protocolizar la toma de

decisiones en este grupo de pacientes.

3.2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Los pacientes con VIH/SIDA son afectados con sintomatologia gastrointestinal desde el inicio
de la transmisién, puesto que el sistema gastrointestinal es uno de los llamados santuarios de
la infeccion (Crum-Cianflone, 2010). Por lo que la patologia digestiva es de lo mas comun en
estos pacientes. Sin embargo, nos centraremos en los sintomas digestivos tributarios de

endoscopia (Echeverria, 2006).

Los pacientes con VIH al igual que la poblaciéon general no difieren en las indicaciones para
ser sometidos a estudios endoscoépicos, sin embargo, la realidad difiere demostrando que no
se cumplen las indicaciones y se omiten estudios (Laguado, Rodriguez, Gomez, Bonilla, &

Rojas, 2016).

Otra recomendacion en este grupo poblacional es la toma de biopsias seriadas a pesar de la
no correlacion clinica endoscoépica (Laguado, Rodriguez, Gbmez, Bonilla, & Rojas, 2016), esto

ha demostrado aumentar la posibilidad de diagnésticos etiol6gicos especificos.

Por lo mencionado, se propone describir los hallazgos endoscépicos e histopatoldgicos de las
personas viviendo con VIH (PVVs) de la unidad de atencién integral del Hospital General

Enrique Garcés.

29



3.2.1. PREGUNTA DE INVESTIGACION
¢, Cudles son los hallazgos endoscépicos e histopatologicos de las personas viviendo con VIH

(PVVs) de la unidad de atencioén integral del Hospital General Enrique Garcés?

3.3. OBJETIVOS

3.3.1. OBJETIVO GENERAL

Describir los hallazgos endoscopicos e histopatolégicos en pacientes con sintomas digestivos
tributarios de endoscopia y VIH/SIDA de la unidad de atencion integral de PVVs del Hospital

General Enrique Garcés, Quito — Ecuador, entre el periodo 2005 al 2017.

3.3.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

- Demostrar los hallazgos endoscépicos en pacientes con sintomas tributarios de
endoscopias de la unidad de atencion integral de PVVs del Hospital General Enrique
Garceés, segun el grado de inmunodepresion.

- Especificar los hallazgos histopatol6gicos de las biopsias endoscopicas de pacientes de
la unidad de atencién integral de PVVs del Hospital General Enrique Garcés segun el
grado de inmunodepresion.

- Determinar los sintomas digestivos tributarios de endoscopia méas prevalentes en los
pacientes con VIH/SIDA de la unidad de atencion integral PVVs del Hospital General

Enrique Garcés.

3.4. TIPO DE ESTUDIO

El estudio es observacional, descriptivo, de corte transversal.
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3.5. POBLACION Y MUESTRA
La poblacion en estudio fueron los pacientes de la clinica de PVVs del Hospital General

Enrique Garcés, mayores de 18 afios.

La muestra estuvo conformada por todos los pacientes de la clinica de PVVs del Hospital
General Enrique Garcés, mayores de 18 afios, quienes hayan sido sometidos a estudios
endoscopicos, dispongan o no de un informe histopatolégico, a los cuales se les aplico los

criterios de inclusion.

3.5.1. TIPO DE MUESTREO
Se realizé un muestreo no probabilistico de tipo incidental, para lo cual se aplicé los siguientes

criterios de inclusion y exclusion para la seleccion de los pacientes:

CRITERIOS DE INCLUSION

- Pacientes adultos mayores o igual a 17 afios.

- Pacientes de la clinica de PVVs del Hospital General Enrique Garcés.

- Tener el diagnostico establecido de VIH con Western Blot y/o Carga Viral.

- Pacientes con sintomas digestivos tributarios de endoscopia.

- Tener realizado al menos un estudio endoscopico alto o bajo en el Hospital General
Enrigue Garcés.

- Pacientes que dispongan estudio histopatolégico si se tomé biopsia en el estudio
endoscopico.

- Pacientes que dispongan Historias Clinicas con la informacion requerida para el estudio

completa.
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CRITERIOS DE EXCLUSION

- Pacientes menores de 17 afios.

- Pacientes que no pertenezcan a la clinica de PVVs del Hospital General Enrique Garcés.

- Pacientes que no tengan confirmado el diagnostico de VIH por cualquier medio.

- Pacientes que tengan sintomas digestivos no tributarios de endoscopia.

- Pacientes que no tengan estudios endoscopicos 0 que no sean realizados en el Hospital
General Enrique Garcés.

- Pacientes que las Historias Clinicas no se encuentren con la informacién requerida para

el estudio.

3.6. PROCEDIMIENTO DE RECOLECCION DE DATOS

La recoleccién de datos se realizé de la siguiente forma:

Fuente secundaria: Durante los meses de junio y julio de 2018, se reviso los historiales
clinicos de los pacientes que cumplan los criterios de inclusion y se llenara la herramienta

(Anexo 1), la misma que consta de las siguientes partes:

Datos de filiacién: preguntas elaboradas por el investigador y que evallan sexo, género y

edad.

Datos de Historia clinica: Parametros obtenidos de la historia clinica de los pacientes
participantes del estudio, asi, estadio CDC al momento del estudio endoscépico, carga viral
plasmatica al momento del estudio endoscopico, uso o no de TARGA al momento del

estudio endoscopico y tipo de esquema antirretroviral (ARV) (Anexo 1).
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3.7. OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

paciente portador del

VARIABLE DEFINICION TIPO DIMENSION CATEGORIA INDICADOR
Condicién organica
SEXO que distingue a los Cualitativa No aplica Hombre (1) Porcentaje,
machos de las Nominal P Mujer (2) frecuencia.
hembras.
Idenuda}d sexual de los Heterosexual (1)
£ SETes VIvos, Homosexual (2)
ORIENTACION representar cualquier Cualitativa . , . Porcentaje,
o . No aplica Transgénero femenino (3) ;
SEXUAL referencia a ideales Nominal . : frecuencia.
T . Transgénero masculino (4)
sociolégicos, creencias .
e . Bisexual (5)
y condiciones de vida.
Media, moda,
Tiempo que ha vivido mediana,
EDAD una persona u otro ser Cuantitativa | No aplica Afios cumplidos maximo,
vivo contando desde minimo,
su nacimiento. desviaciéon
estandar.
GRUPO ETARIO Grupo de personas
que comprenden a Cualitativa Adulto Joven: 17 a 30 afios. Adulto Joven (1) Porcentaie
aquellos que poseen Nominal Adulto: 31 a 64 afios. Adulto (2) frecuencija’
una misma edad ' Adulto mayor: 65 afios o0 mas. Adulto mayor (3)
cronoldgica.
Medmor] del niumero Mayo de 500 (1)
de linfocitos T con Cualitativa Mayor de 201 y menor a Porcentaje
CONTEO CD4 receptor CD4 + en un inal No aplica Y y f Je,
milimetro cabico de Nominal 499 (2) recuencia
Menor de 200 (3)
sangre.
Medicién de la
CARGA VIRAL ::nargﬂii?jg‘ﬁ:i\g;?iade Cualitativa No aplica Detectable (1) Porcentaje,
PLASMATICA Nominal P No detectable. (2) frecuencia
humana (VIH) en una
muestra de sangre.
Caracteristicas clinicas
ESTADIO CDC DE LA | e inmunolégicas en la | Cualitativa | Al (1): sin infecciones oportunistas, Fase VIH (1) Porcentaje,
ENFERMEDAD que se encuentra un Nominal mas de 500 CD4. Fase SIDA (2) frecuencia
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virus de
inmunodeficiencia
humana.

A2 (2): sin infecciones oportunistas,
menos de 500 CD4, pero mas de 200
CD4.

A3 (3): sin infecciones oportunistas,
menos de 200 CDA4.

B1 (4): infecciones oportunista no
definitorias de SIDA y CD4, mayores a
500.

B2 (5): infecciones oportunistas no
definitorias de SIDA y CD4, menores a
500.

B3 (6): infecciones oportunistas no
definitorias de SIDA y CD4, menores a
200.

C1 (7): infecciones oportunista
definitorias de SIDA y CD4 mayores a
500.

C2 (8): infecciones oportunistas
definitorias de SIDA y CD4 entre 200 Y
500.

C3 (9): infecciones oportunistas
definitorias de SIDA y CD4 menores a
500.

TARGA

Administracion o
formulacion de al
menos 3 ARV.

Cualitativa
Nominal

Con tratamiento en base a IP:
tratamiento que consta de un
medicamento antirretroviral de la
familia de inhibidores de proteasa. (1)
Con tratamiento en base a ITINAN:
tratamiento que consta de un
medicamento antirretroviral de la
familia de inhibidores de la
transcriptasa inversa no analogos de
nucleotidos. (2)

Sin tratamiento: que no recibe ningun
tipo de medicamento antirretroviral con
fines terapéuticos.

Con tratamiento IP (1)
Con tratamiento ITINAN (2)
Sin tratamiento (3)

Porcentaje,
frecuencia
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HALLAZGOS
ENDOSCOPICOS DE
ESOFAGO

Informe de hallazgos
macroscépicos
visualizadas en una
endoscopia a nivel
esofégico.

Cualitativa
Nominal

NORMAL (1): Reporte endoscépico sin
hallazgos patol6gicos.

CANDIDIASIS (2) Reporte
endoscopico de placas blanquecinas
gue no se desprenden al lavado o rose
del endoscopio.

ULCERA/S (3) Reporte endoscopico
de lesiones ulceradas.
EROSIVA/PEPTICA (4) Reporte
endoscépico compatible con erosiones
segun clasificacion de los Angeles.
OTROS (5) Reporte endoscopico no
descritos en los previos (Varices,
tumores, estenosis benignas,
diverticulo, fistulas, cuerpo extrafio,
hernia de hiato, sindrome de Mallory
Weiss, pélipo, aspecto post quirdrgico,
aspecto post radioterapia, cicatriz,
anillos mucosos, lesiones
submucosas).

NORMAL (1)
CANDIDIASIS (2)
ULCERA/S (3)

EROSIVA/PEPTICA (4).

OTROS (5)

Porcentaje,
frecuencia

HALLAZGOS
ENDOSCOPICOS DE
ESTOMAGO

Informe de hallazgos
macroscopicos
visualizados en una
endoscopia a nivel
gastrico.

Cualitativo
Nominal

NORMAL (1): Reporte endoscépico sin
hallazgos patol6gicos.

EROSIVA (2) Reporte endoscopico de
erosiones en mucosa gastrica.
NODULAR (3) Reporte endoscoépico de
mucosa gastrica de apariencia de
nédulos.

ERITEMATOSA (4) Reporte
endoscoépico de mucosa gastrica con
eritema.

EDEMATOSA (5) Reporte endoscépico
de mucosa gastrica con edema.
HIPERTROFICA (6) Reporte
endoscapico de pliegues gastricos de
aspecto macroscépico de hipertrofia.
HEMORRAGIGA (7): Reporte
endoscépico de mucosa gastrica con
hemorragia sub epitelial.

NORMAL (1)
EROSIVA (2)
NODULAR (3)
ERITEMATOSA (4)
EDEMATOSA (5)
HIPERTROFICA (6)
HEMORRAGICA (7)
ULCERA (8)
OTROS (9)

Porcentaje,
frecuencia
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ULCERA (8): Reporte endoscopico de
lesidn en la mucosa gastrica a causa
de una pérdida de sustancia y que no
tiende a la cicatrizacion.

OTROS (9): Reporte endoscopico no
descritos en los previos (Tumor,
polipos, ectasias vasculares,
diverticulos, compresion extrinseca,
fistula, cuerpo extrafio, retencién
gastrica, cicatriz, lesiones submucosas,
varices, aspecto post quirlrgico).

HALLAZGOS
ENDOSCOPICOS DE
DUODENO

Informe de hallazgos
macroscépicos
visualizados en una
endoscopia a nivel de
duodeno.

Cualitativo
nominal

NORMAL (1): Reporte endoscépico sin
hallazgos patol6gicos.

EROSIVA (2): Reporte endoscopico de
erosiones en mucosa duodenal.
ERITEMATOSA (3): Reporte
endoscoépico de mucosa duodenal con
eritema.

CONGESTIVA (4): Reporte
endoscdépico de aumento de vasos
submucosos y apariencia edematosa
de la mucosa duodenal.
HEMORRAGICA (5): Reporte
endoscopico de mucosa duodenal con
hemorragia sub epitelial.

ULCERA (6): Reporte endoscépico de
lesion en la mucosa duodenal a causa
de una pérdida de sustancia y que no
tiende a la cicatrizacion.

OTROS (7): Reporte endoscopico no
descritos en los previos (Tumor,
pélipos, ectasias vasculares,
diverticulos, compresion extrinseca,
fistula, cuerpo extrafio, cicatriz,
lesiones submucosas, hiperplasia
glandulas de Brunner, atrofia
vellositaria, parasitos, aspecto post
quirurgico).

NORMAL (1)
EROSIVA (2)
ERITEMATOSA (3)
CONGESTIVA (4)
HEMORRAGICA (5)
ULCERA (6)
OTROS (7)
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NORMAL (1): Reporte endoscépico sin
hallazgos patol6gicos.

ERITEMATOSA (2) Reporte
endoscdpico de mucosa colbnica con
eritema.

ULCERATIVA (3) Reporte endoscépico
de mucosa coldnica con ulceras.
EROSIVA (4) Reporte endoscopico de
mucosa coldnica con erosiones.
PAPULOSAS (5) Reporte endoscopico
de mucosa colbnica con erosiones

elevadas. EI%?\EAG;%SA )
Informe de hallazgos Eé\égsi-glpcigoLdASnﬁ)csseg?:gﬁjnica con ULCERATIVA (3)
HALLAZGOS Macroscopicos Cualitativa | presencia de diverticulos EROSIVA (4) Porcentaje
ENDOSCOPICOS DE | visualizados en una Nominal POLIPOS (7) Reporte enaoscépico de PAPULOSA (5) frecuencia’
COLON endoscopia a nivel de L . DIVERTICULAR (6)
mucosa colonica con presencia de 2
colon. 06lipos. POLIPOS (7)
HEMORROIDES (8) Reporte HEMORROIDES (8)
- - OTROS (9)
endoscopico de mucosa coldnica con
presencia de hemorroides.
OTROS (9) Reporte endoscopico de
mucosa colénica con hallazgo no
descritos previamente. (Tumores,
proctitis, colitis por radiacién, ectasias
vasculares, condilomas, cuerpo
extrafio, fistula, ileitis, colitis isquémica,
melanosis coli, parasitos, cambios post
quirargicos o post radiacion, estenosis,
lesiones sub mucosa).
Descripcién de una CLASIFICACION JAPONESA: GRUPO | (2)
biopsia tras ser GRUPO | (1): Mucosa esofagica GRUPO 11 (2)
HALLAZGOS procesada y ser normal y lesiones benignas sin atipia, GRUPO Il (3)
< analizada en un Cualitativa | metaplasia intestinal (Barret), polipos GRUPO IV (4) Porcentaje,
HISTOPATOLOGICOS : ; : . o A " :
microscopio, con Nominal hiperplasicos sin atipias. Esofagitis GRUPOV (5) frecuencia

DE ESOFAGO

muestra obtenida
endoscépicamente del
segmento esofagico.

simple sin atipias.
GRUPO I (2): Atipia leve o moderada
tanto celular como estructural, cambios

BACTEARIANO (6)

MICOBACTERIANA (7)

VIRAL (8)

37



regenerativos o degenerativos
secundarios a erosion, Ulcera,
esofagitis, metaplasia intestinal con
displasia leve (Barret con displasia
leve), atipia epitelial leve o moderada
con hiperplasia y displasia leve.
GRUPO ll11 (3): Atipia celular o
estructural severa y/o displasia severa
de la mucosa esofégica (Barret con
displasia severa).

GRUPO IV (4): Zona de carcinoma
extremadamente pequefia o
coexistencia de artefactos por mala
preservacion o dafio tisular iatrogénico
en la zona de carcinoma.

GRUPO V (5): Carcinoma: el tipo
histolégico es descrito tentativamente
ya que el diagnoéstico definitivo
depende del estudio del espécimen
quirdrgico.

ESOFAGITIS INFECCIOSA:
BACTEARIANO (6): Inflamacion de la
mucosa esofagica producida por la
colonizacion de bacterias,
principalmente flora oro faringea.
MICOBACTERINA (7): Inflamacién de
la mucosa esofagica producida por la
colonizacion de micobacterias
principalmente M. tuberculosis o M.
avium.

VIRAL (8): Inflamacion de la mucosa
esofagica producida por la colonizacién
de virus, principalmente Virus del
Herpes Simple y Citomegalovirus.
PARASITARIA (9): Inflamacion de la
mucosa esofagica producida por la
colonizacion de parasitos
principalmente S. stercoralis.

PARASITARIA (9)
MICOTICA (10)
OTROS (11)
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MICOTICA (10): Inflamacion de la
mucosa esofagica producida por la
colonizacion de hongos principalmente
C. albicans e H. capsulatum.

OTROS (11): Reporte histopatoldgico
de hallazgos no descritos previamente.
(Sarcoma de Kaposi, tumores no
epiteliales, papilomas).

HALLAZGOS
HISTOPATOLOGICOS
DE ESTOMAGO

Descripcién de una
biopsia tras ser
procesada y ser
analizada en un
microscopio, con
muestra obtenida
endoscépicamente del
segmento gastrico.

Cualitativa
Nominal

CLASIFICACION JAPONESA:
GRUPO | (1): Mucosa gastrica normal
y lesiones benignas sin atipia,
metaplasia intestinal completa o
incompleta, pdlipos hiperplasicos sin
atipias. Gastritis simple sin atipias.
GRUPO Il (2): Atipia leve o moderada
tanto celular como estructural, cambios
regenerativos o degenerativos
secundarios a erosion, Ulcera, gastritis,
metaplasia intestinal con cambios
adenomatosos, atipia epitelial leve o
moderada con hiperplasia y displasia
leve.

GRUPO l11 (3): Atipia celular o
estructural severa y/o displasia severa
de la mucosa gastrica.

GRUPO IV (4): Zona de carcinoma
extremadamente pequefia o
coexistencia de artefactos por mala
preservacion o dafio tisular iatrogénico
en la zona de carcinoma.

GRUPO V (5): Carcinoma: el tipo
histol6gico es descrito tentativamente
ya que el diagnéstico definitivo
depende del estudio del espécimen
quirurgico.

GASTRITIS INFECCIOSA:
BACTEARIANO (6): Inflamacion de la
mucosa gastrica producida por la

GRUPO I (1)
GRUPO 11 (2)
GRUPO IlI (3)
GRUPO IV (4)
GRUPOV (5)
BACTEARIANO (6)
MICOBACTERIANA (7)
VIRAL (8)
PARASITARIA (9)
MICOTICA (10)
OTROS (11)

Porcentaje,
frecuencia
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colonizacion de bacterias,
principalmente H. Pylori.
MICOBACTERINA (7): Inflamacién de
la mucosa gastrica producida por la
colonizacién de micobacterias
principalmente M. tuberculosis o M.
avium.

VIRAL (8): Inflamacion de la mucosa
gastrica producida por la colonizacion
de virus, principalmente Virus del
Herpes Simple y Citomegalovirus.
PARASITARIA (9): Inflamacion de la
mucosa géstrica producida por la
colonizacién de parasitos
principalmente S. stercoralis.
MICOTICA (10): Inflamacion de la
mucosa gastrica producida por la
colonizaciéon de hongos principalmente
C. albicans e H. Capsulatum.

OTROS (11): Reporte histopatoldgico
de hallazgos no descritos previamente.
(Sarcoma de Kaposi, tumores no
epiteliales).

HALLAZGOS
HISTOPATOLOGICOS
DE DUODENO

Descripcién de una
biopsia tras ser
procesada y ser
analizada en un
microscopio, con
muestra obtenida
endoscépicamente del
segmento duodenal.

Cualitativa
Nominal.

CLASIFICACION JAPONESA:
GRUPO I (1): Mucosa duodenal normal
y lesiones benignas sin atipia, pélipos
hiperplasicos sin atipias. Duodenitis
simple sin atipias.

GRUPO Il (2): Atipia leve o moderada
tanto celular como estructural, cambios
regenerativos o degenerativos
secundarios a erosion, Ulcera,
duodenitis, metaplasia con cambios
adenomatosos, atipia epitelial leve o
moderada con hiperplasia de
Glandulas de Bruner y displasia leve.

GRUPO I (1)
GRUPO 11 (2)
GRUPO llI (3)
GRUPO IV (4)
GRUPOV (5)
BACTEARIANO (6)
MICOBACTERIANA (7)
VIRAL (8)
PARASITARIA (9)
MICOTICA (10)
OTROS (11)

Porcentaje,
frecuencia.
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GRUPO l11 (3): Atipia celular o
estructural severa y/o displasia severa
de la mucosa duodenal.

GRUPO IV (4): Zona de carcinoma
extremadamente pequefia o
coexistencia de artefactos por mala
preservacion o dafio tisular iatrogénico
en la zona de carcinoma.

GRUPO V (5): Carcinoma: el tipo
histolégico es descrito tentativamente
ya que el diagndstico definitivo
depende del estudio del espécimen
quirurgico.

DUODENITIS INFECCIOSA:
BACTEARIANO (6): Inflamacién de la
mucosa duodenal producida por la
colonizacion de bacterias.
MICOBACTERINA (7): Inflamacion de
la mucosa duodenal producida por la
colonizacion de micobacterias
principalmente M. tuberculosis 0 M.
avium.

VIRAL (8): Inflamacion de la mucosa
duodenal producida por la colonizacién
de virus, principalmente Virus del
Herpes Simple y Citomegalovirus.
PARASITARIA (9): Inflamacion de la
mucosa duodenal producida por la
colonizacién de parasitos
principalmente S. stercoralis y G.
Lamblia.

MICOTICA (10): Inflamacion de la
mucosa duodenal producida por la
colonizacién de hongos principalmente
C. albicans e H. Capsulatum.

OTROS (11): Reporte histopatolédgico
de hallazgos no descritos previamente.
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(Sarcoma de Kaposi, tumores no
epiteliales, atrofia vellositaria).

HALLAZGOS
HISTOPATOLOGICOS
DE COLON

Descripcién de una
biopsia tras ser
procesada y ser
analizada en un
microscopio, con
muestra obtenida
endoscépicamente del
segmento coldnico.

Cualitativa
Nominal

CLASIFICACION JAPONESA:
GRUPO | (1): Mucosa col6nica normal
y lesiones benignas sin atipia, pélipos
hiperplasicos sin atipias. Colitis simple
sin atipias.

GRUPO Il (2): Atipia leve o moderada
tanto celular como estructural, cambios
regenerativos o degenerativos
secundarios a erosion, Ulcera, colitis,
pélipos con cambios adenomatosos,
atipia epitelial leve o moderada con
hiperplasia y displasia leve.

GRUPO l11 (3): Atipia celular o
estructural severa y/o displasia severa
de la mucosa coldnica.

GRUPO IV (4): Zona de carcinoma
extremadamente pequefia o
coexistencia de artefactos por mala
preservacion o dafio tisular iatrogénico
en la zona de carcinoma.

GRUPO V (5): Carcinoma: el tipo
histologico es descrito tentativamente
ya que el diagnéstico definitivo
depende del estudio del espécimen
quirurgico.

COLITIS INFECCIOSA:
BACTEARIANO (6): Inflamacion de la
mucosa esofagica producida por la
colonizacion de bacterias,
principalmente entero patdgenos.
MICOBACTERINA (7): Inflamacién de
la mucosa esofagica producida por la
colonizacion de micobacterias
principalmente M. tuberculosis o M.
avium.

GRUPO I (1)
GRUPO 11 (2)
GRUPO IlI (3)
GRUPO IV (4)
GRUPOV (5)
BACTEARIANO (6)
MICOBACTERIANA (7)
VIRAL (8)
PARASITARIA (9)
MICOTICA (10)
OTROS (11)

Porcentaje,
frecuencia
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VIRAL (8): Inflamacién de la mucosa
esofagica producida por la colonizacion
de virus, principalmente Virus del
Herpes Simple y Citomegalovirus.
PARASITARIA (9): Inflamacion de la
mucosa esofagica producida por la
colonizacion de parasitos
principalmente S. stercoralis y E.
Histolitica.

MICOTICA (10): Inflamacion de la
mucosa esofagica producida por la
colonizacién de hongos principalmente
C. albicans e H. Capsulatum.

OTROS (11): Reporte histopatolédgico
de hallazgos no descritos previamente.
(Sarcoma de Kaposi, tumores no
epiteliales, papilomas, condilomas).

TIPO DE SINTOMAS
DIGESTIVO
TRIBUTARIOS DE
ENDOSCOPIA ALTA

Manifestaciones
subjetivas u objetivas
referidas por pacientes
que ameritan
someterlo a estudio
endoscépico alto

Cualitativa
Nominal

DOLOR ABDOMINAL CRONICO (1):
Presencia de dolor abdominal que
supera las ocho semanas, sin etiologia
especificada a pesar de la
investigacion clinica, laboratorial e
imagen.

SANGRADO DIGESTIVO ALTO:
Sangrado proveniente del tracto
digestivo proximal al angulo de treitz.
DISFAGIA (3): Dificultad para deglutir.
PERDIDA ANORMAL DE PESO (4):
Disminucion de masa corporal
correspondiente al 10% de un control
basal en los Ultimos seis meses.
EXTENSION TUMORAL (5): Estudio
endoscapico realizado para valorar
presencia o no de un tumor localizado
en un area anatomica del tracto
digestivo.

ANEMIA EN ESTUDIO (6): Sindrome
gue se caracteriza por la disminucion

DOLOR ABDOMINAL
CRONICO (1)
SANGRADO DIGESTIVO
ALTO (2)

DISFAGIA (3) PERDIDA
ANORMAL DE PESO (4)
EXTENSION TUMORAL
%)

ANEMIA EN ESTUDIO (6)
ESTUDIO DE
HIPERTENSION PORTAL
(7)

DIARREA CRONICA (8)
ENFERMEDAD POR
REFLUJO
GASTROESOFAGICO
QUE NO RESPONDE A
TRATAMIENTO
CONVENCIONAL (9).

Porcentaje,
frecuencia
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anormal del nUmero o tamafio de los
glébulos rojos o de su nivel de
hemoglobina, sin etiologia
especificada.

ESTUDIO DE HIPERTENSION
PORTAL (7): Estudio endoscopico
realizado con el afan de investigar
signos de hipertension portal, como
son varices esofagicas, gastricas y
gastropatia hipertensiva.

DIARREA CRONICA (8): Presencia de
deposiciones de caracteristicas
diarreicas por mas de cuatro semanas,
sin etiologia especificada.
ENFERMEDAD POR REFLUJO
GASTROESOFAGICO QUE NO
RESPONDE A TRATAMIENTO
CONVENCIONAL (9): transito de
contenido del estémago al eséfago,
gue produce sintomatologia tipica
como pirosis, regurgitacion y dolor
toracico, al menos tres veces por
semana, que no mejora tras ocho
semanas de medicacion que disminuye
la acidez géstrica.

TIPO DE SINTOMAS
DIGESTIVO
TRIBUTARIOS DE
ENDOSCOPIA BAJA

Manifestaciones
subjetivas u objetivas
referidas por pacientes
que ameritan
someterlo a estudio
endoscépico bajo

Cualitativa
Nominal

DOLOR ABDOMINAL CRONICO (1):
Presencia de dolor abdominal que
supera las ocho semanas, sin etiologia
especificada.

DIARREA CRONICA (2): Presencia de
deposiciones de caracteristicas
diarreicas por mas de cuatro semanas,
sin etiologia especificada.
PROCTORRAGIA (3): Presencia de
deposiciones roja rutilante.
EXTENSION TUMORAL (4): estudio
endoscoépico realizado para valorar

DOLOR ABDOMINAL
CRONICO (1)

DIARREA CRONICA (2)
PROCTORRAGIA (3)
EXTENSION TUMORAL
(4)

PERDIDA DE PESO (5)
ANEMIA EN ESTUDIO (6)

Porcentaje,
frecuencia
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presencia o no de un tumor localizado
en un area anatomica.

PERDIDA DE PESO (6): Disminucion
de masa corporal correspondiente al
10% de un control basal en los Ultimos
seis meses.

ANEMIA EN ESTUDIO (7): Sindrome
gue se caracteriza por la disminucién
anormal del nUmero o tamafio de los
glébulos rojos o de su nivel de
hemoglobina, sin etiologia
especificada.
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3.8. ANALISIS DE DATOS
Los datos recolectados fueron codificados y analizados, utilizando el paquete estadistico

SPSS, version 24.

Se realizé el analisis univariado, donde se obtuvo frecuencias y porcentajes de todas las
variables analizadas. Adicionalmente se realiz6 el analisis bivariado mediante tablas de

contingencia con IC 95%; se establecié un nivel de significancia estadistica p < 0,05.

3.9. ASPECTOS BIOETICOS

El presente estudio se basé en los principios de Helsinki, ademéas se tomé en cuenta las
normas éticas para investigaciones en sujetos humanos OMS/OPS. Concomitante se
recolect6 y se resumio la bibliografia més actual disponible, y como se detalld, asegura
proteger la vida, la salud, la dignidad, la integridad, el derecho a la autodeterminacion, la
intimidad y la confidencialidad de la informacién personal de las personas que participan

en investigacion.

El autor de esta investigacion declara no presentar conflictos de interés, ni incentivos por

terceras personas.

El protocolo fue sometido a evaluacién por parte del subcomité de bioética de la Facultad
de Medicina - PUCE, el cual en base a las leyes y reglamentos actuales aprobd y vigil6 el
desarrollo del estudio, asi como es el compromiso del investigador de reportar los

resultados o eventos adversos de ser el caso, al subcomité de bioética.
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CAPITULO IV

4. RESULTADOS

4.1. ANALISIS UNIVARIADO

4.1.1. FRECUENCIAS DE LAS VARIABLES SOCIODEMOGRAFICAS

De los 193 pacientes estudiados, la edad media fue de 38.2 afios (minima de 17 afios,
maxima de 75 afios) (Figura 1). Al clasificar a los pacientes en grupos etarios el 65.80%
(127/193) pertenece al grupo adulto, el 30.05% (58/193) de adultos jovenes, y el 4.15%
(8/193) de adultos mayores. El 76.41% (144/193) pertenecen al sexo masculino. En cuanto
a orientacion sexual los heterosexuales fueron el 75.13% (145/193), y los trans-género

femenino el 3.11% (6/193) (Tabla 1).

Media = 38.20
Mediana = 35.00
Moda = 33.00
8 Desv. Est. = 12. 46

Frecuencia

Figura 1. Distribucion de los pacientes por edad
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Tabla 1. Frecuencias y porcentajes de las variables sociodemograficas

Variables sociodemograficas Frecuencia Porcentaje

Hombre 144 74,61

Sexo Mujer 49 25,39

Total 193 100,00

Heterosexual 145 75,13

HSH 30 15,54
Orientacion sexual Trans-género femenino 6 3,11
Bisexual 12 6,22

Total 193 100,00

Adulto joven 58 30,05

Grupo Adulto 127 65,80
etario Adulto mayor 8 4,15

Total 193 100,00

4.1.2. FRECUENCIAS DE LAS VARIABLES INMUNO-VIROLOGICAS

Al momento del estudio endoscépico el 46.63% (90/193) de los pacientes tuvo un conteo
de CD4 <200 células y el 11.92% (23/193) >500 células CD4. El 66.32% (128/193)
presentaron CV detectable ya que este grupo de pacientes fueron reciente diagndéstico.
Segun CDC, el 33.16% (64/193) de la poblacién estudiada se encontraban en categoria

C3 (Tabla 2).

Tabla 2. Frecuencias y porcentajes de las variables inmuno-virologicas

Variables Inmuno-Virolégicas Frecuencia Porcentaje

= 500 23 11,92

201 — 499 80 41,45

Células CD4 . 5o 90 46.63

Total 193 100,00

Detectable 128 66,32

Carga Viral  No Detectable 65 33,68

Plasmatica Total 193 100,00
Al 12 6,21

A2 26 13,47
A3 18 9,32
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Bl 2 1,03

Clasificacion g2 22 11,39
CDC B3 37 19,17
C1 0 0
C2 12 6,21
C3 64 33,16
Total 193 100,00

4.1.3. FRECUENCIA DE LA VARIABLE TARGA
El 59.07% (114/193) de los pacientes se encontraban sin tratamiento antirretroviral al
momento del estudio endoscépico, el 11.92% (23/193) recibia TARGA con base a IP y el

29.02% (56/193) con base a ITINAN (Tabla 3).

Tabla 3. Frecuencias y porcentajes de la variable tratamiento antirretroviral

Variable Tratamiento Antirretroviral Frecuencia Porcentaje
Con IP 23 11,92
Tratamiento Con ITINAN 56 29,02
Antirretroviral i yratamiento 114 59,07
Total 193 100,00

En total se revisaron 249 estudios endoscépicos, de los cuales 167 corresponden a
endoscopia digestiva alta y 82 a endoscopia digestiva baja y, utilizando la clasificacion
japonesa; se describieron los hallazgos histopatoldgicos segun cada segmento estudiado,
encontrandose 8 biopsias en esdfago, 147 biopsias en estbmago, 5 biopsias en duodeno

y 33 biopsias en colon.
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4.1.4. FRECUENCIA DE LOS HALLAZGOS DE ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA' Y
BIOPSIAS
En eséfago el hallazgo endoscopico mas frecuente es el estudio normal con 68.86%
(115/167), seguido por esofagitis candididsica con 15.57% (26/167). Los reportes
endoscopicos mas prevalentes de estobmago fueron gastropatia eritematosa con el 70.06%
(117/167), de significancia patoldgica, la gastropatia erosiva en el 5.99% (10/167) y Ulcera
gastrica de etiologia péptica el 2.99% (5/167). En duodeno el hallazgo normal fue el de
mayor frecuencia con el 88.02% (147/167), con significancia clinica esta la duodenopatia

erosiva con el 3.55% (6/167) y Ulcera duodenal 0.59% (1/167) (Tabla 4).

En las biopsias esofagicas el hallazgo mas frecuente fue la esofagitis de probable etiologia
viral (2 herpéticas, 2 CMV y 1 papiloma virus) con el 62.50% (5/8). De 147 biopsias
gastricas, el hallazgo mas frecuente fue la gastritis crénica por Helicobacter pylori con el
76.87% (113/147), Sarcoma de Kaposi fue reportado en el 1.36% (2/147), en una biopsia
gastrica se evidencié gastritis con signos citopaticos de CMV y en otra se identificé hifas
de hongos que representan el 0.68% (1/147) cada una. El 100% de las biopsias duodenales

fueron reportadas como hallazgos inflamatorios catalogados como grupo | (Tabla 5).

4.1.5. FRECUENCIA DE LOS HALLAZGOS DE ENDOSCOPIA DIGESTIVA BAJA Y
BIOPSIAS

De 82 estudios colonoscopicos revisados, el estudio normal con 52.44% (43/82) fue el mas

frecuente, dentro de los patolégicos se describen la colopatia ulcerativa con 20.73%

(17/82), colopatia erosiva en el 7.32% (6/82) y pdlipos colonicos con 2.44% (2/82), (Tabla

4).
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El 33.33% (11/33) de las biopsias de colon fueron reportadas como grupo | (hallazgos
inflamatorios), seguidos de colitis parasitaria en el 30.30% (10/33), y hallazgos de

carcinoma catalogado como grupo V en el 3.03% (1/33), (Tabla 5).

Tabla 4. Frecuencias y porcentajes de las variables hallazgos endoscopicos

Variables Hallazgos Endoscopicos Frecuencia Porcentaje

Normal 115 68,86
Candidiasis 26 15,57
endg:::lg;?cooss de U'Cefa 3 1,80
es6fago Erosiva 12 7,19
Otros 11 6,59
Total 167 100,00%
Normal 17 10,18
Erosiva 10 5,99
Nodular 7 4,19
Hallazgos Eritemato§a 117 70,06
endoscopicos de Hemorragica 4 2,40
estdmago Ulcera 5 2,99
Otros 7 4,19
Total 167 100,00
Normal 147 88,02
Erosiva 6 3,55
Hallzflzgos Eritematosa 5 2,96
endoscopicos de Ulcera 1 0.59
duodeno '
Otros 8 4,73
Total 167 100,00
Normal 43 52,44
Eritematosa 1 1,22
Ulcerativa 17 20,73
Erosiva 6 7,32
Hallazgos Diverticular 1 1,22
endoscépicos de  Polipos 2 2,44
colon Hemorroides 2 244
Otros 10 12,20
Total 82 100,00
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Tabla 5. Frecuencias y porcentajes de las variables hallazgos histopatoldgicos

Variable Hallazgos histopatoldgicos Frecuencia Porcentaje
Grupo 1 2 25.00
histoH:tlcl)allgg(i)cSos de Viral 5 62,50
peséfagj]o Micotico 1 12,50
Total 8 100,00
Grupo 1 26 17.69
Grupo 2 4 2.72
histog:tlcl)allg%?csos de CrUPOS 2 1,36
estémago Bacteriano 113 76,87
Viral 1 0.68
Micotico 1 0.68
Total 147 100,00
Hallazgos Grupo 1 5 259
histopatolégicos de Total 5 100,00
duodeno
Grupo 1 11 33.33
Grupo 5 1 3.03
Bacteriano 1 3.03
- Hallaz,ggs Micobacteriano 2 6,06
histopatolégicos de /| 3 906
colon o :
Parasitario 10 30,30
Micotico 5 15.15
Total 33 100,0

4.1.6. FRECUENCIAS DE LOS SINTOMAS DIGESTIVOS TRIBUTARIOS DE
ENDOSCOPIA

El dolor abdominal cronico de etiologia no especificada, en el 35.93% (61/197), es el

sintoma digestivo tributario de endoscopia alta de mayor frecuencia, seguidos de diarrea

cronica con el 26.95% (45/167) y disfagia en el 17.96% (30/167), (Tabla 6).

El 76,82% (63/52) de pacientes presentan diarrea cronica como el sintoma digestivo
tributario de endoscopia baja mas reportado, seguido de proctorragia con el 7.31% (6/82),

(Tabla 6).
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Tabla 6. Frecuencias y porcentajes de las variables sintomas digestivos tributarios de

endoscopia

Variables Sintomas digestivos tributarios de endoscopia Frecuencia Porcentaje

Dolor abdominal crénico 60 35,93
Sospecha de Hemorragia digestiva alta 1 0,60
Disfagia 30 17,96
. Pérdida anormal de peso 3 1,80
Sintomas
digestivos Estudio de extensiéon tumoral 5 2,99
tributarios de
endoscopia alta Anemia en estudio 9 5,39
Estudio de hipertensién portal 2 1,20
Diarrea crénica 45 26,95
Enfermedad por reflujo gastroesofagico 12 7,19
no responde a tratamiento convencional
Total 167 100,00
Dolor abdominal crénico 5 6,10
Diarrea crénica 63 76,83
Sintomas Proctorragia 6 7,32
digestivos  Estudio de extension tumoral 4 5,13
tributarios de
endoscopia baja pérdida anormal de peso 2 2,56
Anemia en estudio 2 2,56
Total 82 100,00

4.2. ANALISIS BIVARIADO
Se realiz6 el analisis bivariado, agrupando a los pacientes en >200 CD4 y < 200 CD4 y se
valoré en cada grupo la presencia o no de TARGA, en comparacion con los hallazgos

endoscopicos, histopatoldgicos y sintomas digestivos tributarios de endoscopia.

En ningdn grupo hubo dependencia ya que no existio asociacion estadisticamente
significativa. Sin embargo, se va a describir datos de frecuencia que son de mayor

regularidad en el grupo <200 CD4 y sin TARGA.
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4.2.1. FRECUENCIAS DE HALLAZGOS DE ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA Y
BIOPSIAS EN COMPARACION AL CONTEO CD 4 Y TARGA
En esofago, los pacientes con <200 CD4, y sin TARGA presentan una mayor frecuencia
de candidiasis esoféagica en comparacion a los pacientes con >200 CD4 (15 vs 10) (Tabla
7). En estébmago, el grupo de <200 CD4, presentaron hallazgos endoscoépicos con mayor
frecuencia que el grupo de pacientes de >200 CD4 (5 vs 2), al desglosar esta variable se
encuentran 4 lesiones elevadas, 2 de estas fueron sugestivas de Sarcoma de Kaposi. Un
dato a destacar en hallazgos endoscopicos del estbmago es la presencia de Ulceras
catalogadas como pépticas, en el grupo de >200 CD4 en comparacion a los de <200 CD4
(4 vs 1) (Tabla 8). En el grupo <200 CD4 y sin TARGA, se evidencia la unica ulcera
duodenal reportada en el estudio, esta fue catalogada de probable origen péptico (Tabla

9).

Tabla 7. Frecuencias de hallazgos endoscopicos en eséfago en comparaciéon a conteo de
CD4y TARGA

Hallazgos endoscoOpicos en es6fago

Conteo CD4 TARGA

Normal Candidiasis Ulcera Erosiva  Otros Total
Con 44 2 7 4 57
> 200 Sin 23 8 1 7 2 34
Total 67 10 1 7 6 91
Con 12 1 2 15
<200 Sin 36 15 2 5 3 61
Total 48 16 2 5 5 76

En lo que respecta a los hallazgos histopatoldgicos:

En esoéfago, el grupo con <200 CD4 y sin TARGA presento un mayor niumero de biopsias
(5 vs 3). De las cinco biopsias del grupo de <200 CD4, se desglosan 4 de probable etiologia
viral a describir: dos por CMV, una herpética y una por papiloma virus y, la quinta muestra
fue de etiologia micética asociada a H. capsulatum (Tabla 10). En estdmago, la gastritis

cronica activa por Helicobacter pylori, fue la mas prevalente y presenta mayor frecuencia

54



en los pacientes con >200 CD4 en comparacion a los que tienen <200 CD4 (66 vs 47), Los
dos histopatolégicos grupo V, fueron reportados como Sarcoma de Kaposi y pertenecian
al grupo con <200 CD4 y sin TARGA (tabla 11). En lo que respecta a duodeno, todos los

informes se enmarcan como hallazgos inflamatorios (Grupo 1) (Tabla 12).

Tabla 8. Frecuencias de hallazgos endoscopicos en estbmago en comparacion a conteo
de CD4y TARGA

Conteo Hallazgos endoscoOpicos en estdbmago
CD4 TARGA Normal Erosiva Nodular Eritematosa Hemorragica Ulcera Otros Total
Con 4 4 4 41 2 2 - 57
>200 Sin 3 3 1 22 1 2 2 34
Total 7 7 5 63 3 4 2 91
Con 1 - - 13 - - 1 15
<200 Sin 9 3 2 41 1 1 4 61
Total 10 3 2 54 1 1 5 76

Tabla 9. Frecuencias de hallazgos endoscoépicos en duodeno en comparacion a conteo de
CD4y TARGA

Hallazgos endoscépicos en duodeno

Conteo CD4 TARGA , : .
Normal Erosiva Eritematosa Ulcera Otros Total

Con 49 3 2 - 4 58

> 200 Sin 32 1 1 - - 34
Total 81 4 3 - 4 91

Con 14 - - - 1 15

<200 Sin 53 2 2 1 3 61
Total 67 2 2 1 4 76

Tabla 10. Frecuencias de hallazgos histopatologicos en eso6fago en comparacion a conteo
de CD4y TARGA
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Hallazgos histopatolégicos de es6fago
Conteo CD4 TARGA

Grupo 1 Viral Micético Total
Con 2 1 - 3
> 200 Sin - - - 0
Total 2 1 - 3
Sin - 4 1 5
<200 Con - - - 0
Total 0 4 1 5

Tabla 11. Frecuencias de hallazgos histopatoldégicos en estbmago en comparacion a
conteo de CD4 y TARGA

Hallazgos histopatoldgicos de estdmago

Conteo CD4 TARGA : : ——
Grupol Grupo2 Grupo5 Bacteriano Viral Micético Total

Con 8 - - 45 - - 53

> 200 Sin 6 2 - 21 1 1 31
Total 14 2 0 66 1 1 84

Con 1 - - 11 - - 12

<200 Sin 11 2 2 36 - - 51
Total 12 2 2 47 0 0 63

Tabla 12. Frecuencias de hallazgos histopatol6gicos en duodeno en comparacion a conteo
de CD4y TARGA

Hallazgos histopatolégicos de duodeno

Conteo CD4 TARGA

Grupo 1 Total
Con 1 1
> 200 Sin 2 2
Total 3 3
Con - 0
<200 Sin 2
Total 2
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4.2.2. FRECUENCIAS DE HALLAZGOS DE ENDOSCOPIA DIGESTIVA BAJA Y
BIOPSIAS EN COMPARACION AL CONTEO CD 4 Y TARGA
A nivel de colon, los pacientes con <200 CD4 y sin TARGA, denotan una mayor frecuencia
de colopatia ulcerativa en comparacion a los pacientes con >200 CD4 (10 vs 7). La
descripcion de otros hallazgos endoscopicos, también fue mas recurrente en ese grupo (8
vs 2), dentro de esta variable se detallan 2 lesiones condilomatosas, 4 lesiones elevadas
de aspecto tumoral de las cuales una fue catalogada como sarcoma de Kaposi, una
colopatia de aspecto micoético y una fisura anal. Las dos lesiones polipoides descritas en el

estudio se encuentran en este mismo grupo (Tabla 13).

Por dltimo, los resultados histopatoldgicos en colon evidencian, una frecuencia mas alta de
biopsias en los pacientes con <200 CD4 y sin TARGA (19 vs 14), y de estos hubo una
mayor frecuencia de reporte de colitis micética, todos los casos por H. capsulatum; en
comparacion a los pacientes con >200 CD4 (4 vs 1). El tnico Sarcoma de Kaposi fue

reportado en el mismo grupo (Tabla 14).

Tabla 13. Frecuencias de hallazgos endoscépicos en colon en comparacion a conteo de
CD4y TARGA

Hallazgos endoscopicos de colon

m S 8
Conteo CD4 TARGA g = S
= © S © s 0 s Total
S © = = o o n
S o) @ 7 ) =3 S o
o = o o = o [©) =
Z w D L [a) [l T @)
Con 13 - 2 - - - 1 1 17
> 200 Sin 9 1 5 4 1 - 1 1 22
Total 22 1 7 4 1 0 2 2 39
Con 1 - - - - - - - 1
<200  Sin 20 - 10 2 - - 8 a2
Total 21 0 10 2 O 0 8 43
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Tabla 14. Frecuencias de hallazgos histopatolégicos en colon en comparacion a conteo
de CD4y TARGA

Hallazgos histopatoldgicos de colon

@]
ey
Conteo CD4 TARGA e % 2
- 0 3 S s 9 Total
O O m = > o =
Con 1 - - - 1 1 3
> 200 Sin 5 - - 1 1 4 11
Totaa 6 0 O 1 1 5 1 14
Con - - - - - - - 0
<200 Sin 5 1 1 1 2 5 4 19
Totaa 5 1 1 1 2 5 4 19

4.2.3. FRECUENCIAS DE SINTOMAS DIGESTIVOS TRIBUTARIOS DE ENDOSCOPIA
EN COMPARACION AL CONTEO CD 4 Y TARGA

El reporte de disfagia y diarrea como sintomas digestivos tributarios de endoscopia alta

son mas frecuentes en el grupo de <200 CD4 y sin TARGA (15 vs 12) y (24 vs 21)

respectivamente, en comparacion a los pacientes con >200 CD4. La enfermedad por reflujo

gastroesofégico que no responde a tratamiento convencional, es mas frecuente en el grupo

de >200 CD4 en comparacion a los pacientes de <200 CD4 (9 vs 3) (Tabla 15).

La diarrea crénica como sintoma digestivo tributario de endoscopia baja, tuvo méas reportes
en el grupo de pacientes con <200 CD4 y sin TARGA en comparacion al grupo de pacientes
con >200 CD4 (38 vs 24). Por lo contrario, proctorragia es de mayor frecuencia en el grupo

de >200 CD4 en comparacion a los pacientes de <200 CD4 (5 vs 1) (Tabla 16).
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Tabla 15. Frecuencias de sintomas digestivos tributarios de endoscopia alta en comparacién a conteo de CD4 y TARGA

Sintomas digestivos tributarios de endoscopia alta

Con 32 - 3 - 2 5 - 6 8 56

> 200 Sin 6 - 9 1 - 1 1 15 1 34
Total 38 0 12 1 2 6 1 21 9 90

Con 8 - 3 - - 1 1 - 2 15

<200 Sin 14 1 15 2 3 2 - 24 1 62
Total 22 1 18 2 3 3 1 24 3 77

Tabla 16. Frecuencias de sintomas digestivos tributarios de endoscopia baja en comparacién a conteo de CD4 y TARGA

Sintomas digestivos tributarios de endoscopia baja

Conteo CD4  TARGA abggrll?iLaI Diarrea Proctorragia Et); trir;sriaéln Pérdida peso Anemia Total
Con - 8 2 2 1 14
> 200 Sin 1 16 3 - 1 21
Total 2 24 5 2 1 1 35
Con - 1 - - - - 1
<200 Sin 3 38 1 2 1 1 46
Total 3 39 1 2 1 1 47
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CAPITULO V

5. DISCUSION

La poblacion estudiada predominante fueron adultos, de sexo masculino y orientacién
heterosexual, similares descripciones documentan varios estudios, asi, Laguado et al.
presenta un promedio de edad de 39.9 afos, en la serie de Parvin et al. el 54% de pacientes
fueron de sexo masculino, y el 18. 9% de la poblacion del estudio de Knox et al. fueron

heterosexuales.

El contaje de <200 CD4 y carga viral detectable fueron los de mayor frecuencia, similares
datos fueron reportados por Laguado et. al. con el 87% de poblacion estudiada con <200

CD4 y 53.7% presentd carga viral detectable.

Existié un predomino de pacientes sin TARGA y el esquema de mayor uso es el ITINAN.
estos datos son similares a los encontrados por Laguado et al. quien reporta que el 53.7%
de su muestra no recibian TARGA,; asi como el estudio de Parvin R et al. el cual reporta

que el antirretroviral de mayor uso en su muestra fue el ITINAN con 71%.

El reporte de estudio normal en eséfago, fue el mas frecuente y la candidiasis esofégica
fue el hallazgo de infeccion oportunista mas reportado, estas descripciones son similares
a las reportadas por Laguado et. al. quien detalla que el estudio normal de esdfago se
presentd en el 80,4% y la candidiasis en el 11.1%, dividida segun severidad en Kodsi Ill el

9.7% y Kodsi | el 2.4%.

Las gastropatias eritematosa, erosiva y la presencia de Ulceras pépticas son los hallazgos
mas representativos de la endoscopia de estdbmago, similares hallazgos a las series de
Parvin et. al. y Werneck-Silva et al. quienes reportan para gastropatia eritematosa 45% vy
40.71%, gastropatia erosiva 6% y 18,38% vy Ulceras pépticas 10% y 2.65%

respectivamente.
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Los reportes endoscopicos de normal, duodenopatia erosiva y Ulcera duodenal péptica,
fueron los mas frecuente en duodeno. Similares hallazgos fueron reportados por Werneck-
Silva et al., con el 25.37% de estudio normal, 19.5% duodenopatia erosiva y 3.59% Ulcera

duodenal.

Las biopsias esofdgicas demostraron una mayor frecuencia de sospecha de esofagitis viral
(2 CMV, 2 herpes virus y papiloma virus), similar reporte encuentra Nkuize et al. con el
2.68% de sus biopsias reportadas como de etiologia viral, 4 de CMV y 3 de VHS. Estos

virus fueron los patdgenos mas frecuentes de nuestra serie.

La gastritis cronica por H. pylori, sarcoma de kaposi, gastritis de probable etiologia viral
(CMV) fueros los hallazgos histopatol6gico mas frecuente y representativos de nuestros
pacientes, similares reportes presentan el estudio de AliMohamed et al. quien reporta la
presencia de gastritis cronica por H. pylori en el 73.1% de sus pacientes, asi como el

reporte de gastritis por CMV y la presencia de sarcoma de Kaposi en su serie.

Todas las biopsias duodenales fueron catalogadas como normales/inflamatorias leves
(Grupo I), similar descripcién presenta la serie de Wernick-Silva quien reporta que el 96.9%
de sus biopsias duodenales son normales/inflamatorias leves y el porcentaje restante

representan: un caso de neoplasia y dos casos de Criptosporidium spp.

El reporte de estudio normal, colopatias ulcerativa y/o erosiva y po6lipos colénicos fueron
los hallazgos mas frecuentes y representativos de colonoscopia, Laguado et al, reporta con
igual orden de frecuencia, normal en el 68.9%, colopatia ulcerativa y erosiva en el 13.7%y
no reporta el hallazgo de pdélipos. Por su parte, la serie de Parvin et al. documenta la

presencia de pélipos coldnicos en el 31% de su poblacion.

La presencia de reporte normal/inflamatorio leve (grupo I), junto a colitis parasitaria fueron
las descripciones histopatol6gicas mas frecuentes en colon, las series de Laguado et al y

Parvin et al. reportan con alta frecuencia la descripcion de hallazgo normal en el 20,6% y
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39% respectivamente. Concomitante, Parvin et al. describe la presencia de colitis

parasitaria en el 3% de su muestra.

En nuestro reporte, El dolor abdominal crénico de etiologia no especificada, diarrea crénica
y disfagia fueron en ese orden, los sintomas digestivos méas frecuentemente tributarios de
endoscopia alta, Olmos et al. reporta que dolor abdominal crénico no filiado fue el sintoma
més frecuente que motivo una EGD en su serie. Thompson et al. describe a la diarrea

cronica y disfagia en el 18.2% y 9.1% respectivamente.

Diarrea cronica y proctorragia fueron los sintomas mas frecuentes tributarios de
endoscopia digestiva baja. Laguado et al. reporta estos sintomas con el 62.9% y 5.5%

respectivamente.

No existio asociacion estadisticamente significativa entre el nivel de CD4, consumo o no
de TARGA, en comparacion a los hallazgos endoscopicos, histopatoldgicos y sintomas
digestivos tributarios de endoscopia. Laguado et al. menciona que, dada la heterogeneidad
de diagnésticos, la alta frecuencia de reportes endoscopicos normales y la falta de
protocolizacién en la toma de biopsias en los estudios endoscoépicos, es imposible

encontrara asociacion entre las variables estudiadas.

Sin embargo, el grupo de pacientes mas inmunodeprimidos, que corresponde aquellos con
<200 CD4 y sin TARGA, reportan hallazgos endoscoépicos, histopatologicos y sintomas

digestivos tributarios de endoscopia mas frecuentes que su contraparte.

Asi, en eséfago la candidiasis esofagica fue mas frecuente en el grupo poblacional de <200
CD4 y sin TARGA, similares descripciones se encuentran en las series de Laguado et al.,

Varsky et al., Bonacini et al. y Roshan et al.

La presencia de sarcoma de Kaposi (SK) en estdmago, en el grupo de <200 CD4 fue mas
frecuente, Nkuize et al. en su estudio muestra una mayor frecuencia de SK en los pacientes

con <200 CD4 en comparacién a los de >200 CD4 (3.1% vs 0.4%). La presencia de Ulcera
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de aspecto péptico, por otro lado, fue més frecuente en el grupo de >200 CD4, asi, Nkuize
et al. demuestra similar descripcién con 13.9% de Ulceras pépticas en los pacientes con

>200 CD4 vs 9.3% en los pacientes con <200 CD4.

La Unica Ulcera duodenal reportada en nuestro estudio fue catalogada como péptica por su
apariencia endoscopica sin tomarse biopsia y estuvo en el grupo de <200 CD4, este
hallazgo difiere de lo reportado por Chiu et al. quien reporta una menor incidencia de
Ulceras pépticas en pacientes con inmunodepresién marcada y que la etiologia mas
frecuente es CMV (28.6% vs 71.4%), este hallazgo evidentemente requiere de la toma

seriada de biopsias frente al hallazgo de Ulceras en tracto digestivo.

En esofago, en histopatologia predominé la esofagitis viral por CMV, VHS, papiloma virus
y la presencia en un caso de H. capsulatum. Wilcox et al. reporta en su estudio de etiologia
de Ulcera esofagica, en orden decreciente a CMV con 45%, VHS 4%, no describe la
presencia de papiloma virus, ni H. capsulatum. Una etiologia no descrita en nuestro estudio
es la presencia de Ulcera esofagica idiopatica, tal vez justificada por la falta de

protocolizacion de biopsias.

La gastritis crénica por H. Pylori, fue el hallazgo histopatolégico mas frecuente en nuestro
estudio, y fue mas frecuente en el grupo de >200 CD4, dato comparable a lo publicado en

las series de Nkuize et al., Chiu et al., Varsky et al., Alimohamed at al. y Vaira et al.

El sarcoma de Kaposi fue la Gnica tumoracién descrita en estbmago, y estuvo presente en
el grupo de <200 CD4, hallazgo similar al reportado por Fontes et al. quien describe que el
55.5% de SK de su muestra se localizé preferentemente en estbmago y en el grupo mas

inmunodeprimido.

No hubo hallazgos significativos histopatol6gicos en duodeno y esto se podria deber a la
falta de toma de biopsias protocolizadas a este nivel. Al ser en este estudio la diarrea
cronica el sintoma mas frecuente para EGD y colonoscopia, no se correlaciona el nivel de

biopsias de duodeno a las recomendaciones del estudio Wilcox et al. quien evidencia que
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la toma de biopsias protocolizadas mejora el rendimiento diagnéstico de la endoscopia alta

en el 44%, y los agentes mas demostrados son criptosporidium y miscrosporidium.

La colopatia ulcerativa es mas frecuente en el grupo de pacientes con <200 CD4 que su
contraparte, este hallazgo es compatible al reporte de Marques et al. quien reporta en su
muestra que, el 37.25% presenta colopatia inflamatoria y ulcerativa y el 35.29% colopatia

ulcerativa sola y el promedio de CD4 del estudio fue de 127.9/mm?3 células.

Los dos pdlipos reportados en el estudio pertenecian al grupo de pacientes con <200 CD4,
y el Unico sarcoma de Kaposi reportado en colon, también estuvo en este grupo de
pacientes. Estos hallazgos son similares a los reportados por Henry et al. quien evidenci6
en su estudio que, todo tipo de podlipo en colon es mas frecuente en la poblacion con
infeccién por VIH que en los no infectados (50% vs 36%) y Muller et al. quienes evidencian

un 10% de SK en colon y con mayor prevalencia en los pacientes en fase SIDA.

La colitis micética por H. capsulatum, fue mas frecuente en el grupo de <200 CD4, asi. Suh
et al, reporta un 31% de histoplasmosis en el tracto digestivo, y de estos el 61% tienen

afectacion coldnica, el promedio de CD4 reportados por este autor es de <100 células/mm?3.

La disfagia y la diarrea crénica como sintomas digestivos tributarios de endoscopia alta,
fueron mas frecuentes en los pacientes con <200 CD4, Nkuize et al. describe disfagia y
diarrea cronica con mayor frecuencia en los pacientes con <200 CD4 con el 14% y el 7.8%
respectivamente. La enfermedad por reflujo gastroesofagico que no responde a tratamiento
convencional fue més frecuente en los portadores con >200 CD4, Nkuize et al. report6 en
su serie que los pacientes con >200 CD4 presentaron 21,8% vs 12.5% del grupo con >200
CD4, demostrando asi, que las 10 son frecuentes en los més inmunodeprimidos (< 200
CD4) y los sintomas dispépticos son més frecuentes en los mas inmunocompetentes (>200

CD4).

La diarrea crénica fue el sintoma digestivo tributario de endoscopia baja mas frecuente en

el grupo de <200 CD4, y proctorragia fue el mas frecuente en el grupo de >200 CD4,
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similares hallazgos reporta Laguado et al. quien reporta diarrea en el 62.9% de su muestra,
con una poblacién del 87% con <200 CD4, mientras Parvin et al. describe que 14% de su
poblacion cursan con proctorragia; evidenciando de igual manera que en los mas
inmunodeprimidos el sintomas mas frecuente es el de 10 vs los inmunocompetentes cuyo

sintomas mas frecuente es de hemorragia digestiva de causa no oncoldégica.
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CAPITULO VI

6. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

6.1. CONCLUSIONES

- Enla endoscopia alta predominan los reportes normales y/o inflamatorios. Las biopsias
de endoscopia alta predominan las 10 virales, y lesiones tumorales (sarcoma de
Kaposi).

- En la endoscopia baja predomina el reporte normal y en las biopsias predominan los
procesos inflamatorios leves.

- En los pacientes con conteos de CD4 <200, los hallazgos de endoscopia alta, baja y
biopsias predominan las 1O.

- En los pacientes con conteos de CD4 >200, existe predominancia de ERGE que no
responde a tratamiento convencional, gastritis cronica por H. pylori y proctorragia de

etiologia no oncologica.

6.2. RECOMENDACIONES

- Protocolizar de manera sistematica la toma de biopsias en los estudios endoscépicos
de los pacientes infectados con VIH.

- Protocolizar el estudio de los sintomas digestivos tributarios de endoscopia como
diarrea y disfagia.

- Protocolizar el uso de técnicas avanzadas de diagnostico microbiolégico en las biopsias

del tracto digestivo de pacientes infectados con VIH.
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ANEXOS

Anexo 1. Herramienta de recolecciéon de datos

Cddigo

CD4 ENDO
CV ENDO
CDC ENDO
TARGA ENDO
EDA ESO
EDA ESTO

SEXO
EDAD

EDA DUO
COLONOS
HP ESO
HP ESTO
HP DUO
HP COLON
SINT ALTO
SINT BAJO

FDJZ001

FDJZ002

FDJZ003

FDJZ004

FDJZ005

FDJZ006

FDJZ007

FDJZ008

FDJZ009

FDJZ010

FDJZ011

FDJZ012

FDJZ013

FDJZ014

FDJZ015




	RESUMEN
	ABSTRACT
	CAPÍTULO I
	1. INTRODUCCIÓN

	CAPÍTULO II
	2. MARCO TEÓRICO
	2.1. EPIDEMIOLOGÍA DEL VIH/SIDA A NIVEL MUNDIAL Y PAÍS
	2.2. VIH Y TRACTO DIGESTIVO
	2.2.1. ENTRADA DEL VIRUS
	2.2.2. INFECCIÓN, AMPLIFICACIÓN Y DISEMINACIÓN
	2.3. PATOLOGÍA DEL TRACTO DIGESTIVO EN PACIENTES CON VIH/SIDA
	2.3.1. PATOLOGÍA ESOFÁGICA
	2.3.1.1. ENFERMEDAD PÉPTICA E INFLAMATORIA DE ESÓFAGO
	2.3.1.2. INFECCIONES OPORTUNISTAS EN ESÓFAGO
	2.3.1.3. ENFERMEDAD TUMORAL EN ESÓFAGO
	2.3.2. PATOLOGÍA GÁSTRICA
	2.3.2.1. ENFERMEDADES PÉPTICAS E INFLAMATORIA GÁSTRICA
	2.3.2.2. INFECCIONES OPORTUNISTAS EN EL ESTÓMAGO
	2.3.2.3. ENFERMEDAD TUMORAL EN ESTÓMAGO
	2.3.3. PATOLOGÍA DUODENAL
	2.3.3.1. ENFERMEDAD PÉPTICA E INFLAMATORIA DUODENAL
	2.3.3.2. INFECCIONES OPORTUNISTAS DE DUODENO
	2.3.3.3. ENFERMEDAD TUMORAL EN DUODENO
	2.3.4. PATOLOGÍA DE COLON
	2.3.4.1. ENFERMEDADES INFLAMATORIA Y FUNCIONAL DE COLON
	2.3.4.2. INFECCIONES OPORTUNISTAS DEL COLON
	2.3.4.3. ENFERMEDAD TUMORAL EN COLON
	2.4. HALLAZGOS ENDOSCÓPICOS EN VIH/SIDA
	2.5. BIOPSIAS EN LOS ESTUDIOS ENDOSCÓPICOS EN VIH/SIDA
	2.6. TRATAMIENTO ANTIRRETROVIRAL Y TRACTO DIGESTIVO

	CAPÍTULO III
	3. METODOLOGÍA
	3.1. JUSTIFICACIÓN
	3.2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
	3.2.1. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN
	3.3. OBJETIVOS
	3.3.1. OBJETIVO GENERAL
	3.3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS
	3.4. TIPO DE ESTUDIO
	3.5. POBLACIÓN Y MUESTRA
	3.5.1. TIPO DE MUESTREO
	3.6. PROCEDIMIENTO DE RECOLECCIÓN DE DATOS
	3.7. OPERACIONALIZACIÓN DE VARIABLES
	3.8. ANÁLISIS DE DATOS
	3.9. ASPECTOS BIOÉTICOS

	CAPÍTULO IV
	4. RESULTADOS
	4.1. ANÁLISIS UNIVARIADO
	4.1.1. FRECUENCIAS DE LAS VARIABLES SOCIODEMOGRÁFICAS
	4.1.2. FRECUENCIAS DE LAS VARIABLES INMUNO-VIROLÓGICAS
	4.1.3. FRECUENCIA DE LA VARIABLE TARGA
	4.1.4. FRECUENCIA DE LOS HALLAZGOS DE ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA Y BIOPSIAS
	4.1.5. FRECUENCIA DE LOS HALLAZGOS DE ENDOSCOPIA DIGESTIVA BAJA Y BIOPSIAS
	4.1.6. FRECUENCIAS DE LOS SÍNTOMAS DIGESTIVOS TRIBUTARIOS DE ENDOSCOPIA
	4.2. ANÁLISIS BIVARIADO
	4.2.1. FRECUENCIAS DE HALLAZGOS DE ENDOSCOPIA DIGESTIVA ALTA Y BIOPSIAS EN COMPARACIÓN AL CONTEO CD 4 Y TARGA
	4.2.2. FRECUENCIAS DE HALLAZGOS DE ENDOSCOPIA DIGESTIVA BAJA Y BIOPSIAS EN COMPARACIÓN AL CONTEO CD 4 Y TARGA
	4.2.3. FRECUENCIAS DE SÍNTOMAS DIGESTIVOS TRIBUTARIOS DE ENDOSCOPIA EN COMPARACIÓN AL CONTEO CD 4 Y TARGA

	CAPÍTULO V
	5. DISCUSIÓN

	CAPÍTULO VI
	6. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
	6.1. CONCLUSIONES
	6.2. RECOMENDACIONES
	7. BIBLIOGRAFÍA

	ANEXOS

