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INTRODUCCION .

€] sfndrome de Inmunodeficiencia Adguirida, ha sido definido
por el Dr. J.W. Curran como "'lna enfermedad en 1a cual, nor expo-
sicién a un agente transmisible (virus), da como resuitado wna sy
presién del sistema inmune celular, aumentando la susceptibiildad
para adouirir enfermeda.des serias, siendo 1a mayorfa nor otros -

agentes opor tunistas de tipo infeccioso” (1).

En 1980 se iniclS en el CDC de Atlanta (Centro de Control de
Enfermedades), la investigacién de un Incremento en la lncldenc}a
de sarcoma de Kaposi, considerada como una epldemia cue se acompa
fia de neumonfa por Pneumocystis carinni. Posterlores investioa--
ciones, .1levaron a describir por primera vez el sindrome en junio
de 1981, en 12 Ciudad de los Anpeles California; detectdndose la
enfermedad en cinco hombres homosexuales, previamente sanos, con
neumonfa por Pneumocystis carinni, maltiples infecciones como -
Herpes simple, Toxoplasmosls del SNC, Meninnitis por Crintococo y
Citomegalovirus dlsemlnado. presentando ademis sarcoma de Kaposi,
siendo diagnosticados como "SIDA' {Stndrome de Inmunodeficiencla

Adauirida).




Las anormalidades InmunolBgicas de estos pacientes, fueron en
la funcidn inmune celular caracterizada por anergia cutdnea, linfo-

penia y deficiencia de células T. (2-4),

ANTECEDENTES.
.‘\

‘En 1979 se describié en los simios, un cuadro c!Tnico semejan-
‘te a) que ha sido descrito en Tos humanos que han presentado *'§) DA,
estos animales presentaban Infecciones raras agregadas, encontréindo-
se en 31 monos estudiados Citomenalovirus, Estudios realizados en -
Hueva Inglaterra, en Macaca cyclopis y en California en mono rhesus,
1a principal causa de muerte fue por anemia, cursando concomitante-
mente con neutropenia y monocitosls, cifnicamente en 16 de estos -
monos, se presents sindrome diarréico, neumonfa viral y bacteriana y
pruebas de funclén hepltica sugestivas de hepatitls reactiva. los -
monos que fallecieron eran menores de 4 afios, sin madurez sexual y =
en todos se demostrd una disminuciSn de los OKT-4, linfadenopatfs -

67%, linfopenia 52%, y una sobrevida méxims de 5 ados.

En abril de 1985, se continuaron los estudios por parte del -
COC de Atlanta y 1a 0.8.5. en Africa Central, encontrando monos que
albergaban el virus sin padecer la enfermedad, como son Jos babones,
chimpancés y monos verdes, en estos Gltimos se demostrS un aumento -

de anticuerpos contra el virus causal del sindrome en el 75%. (5-6).



EPLDENT OLOGLA.

Desde 1981, con los primeros repartes de "Si0AY, hasth 1985
habian reportado 9,608 casos en los Estados tnidos de Norteamérica
de los cuales el 492 fallecieron, para septiembre de 1985, la cifra
aumentS a 12,932 casos, y se espera que para el afio de 1986, se in~
cremente al doble, calculando 18,000 a 19,000 casos para abril de -

este mismo afio, (7).

Una de las caracterfsticas epjdémicas de Ja enfermedad, es -
su capacidad para dlsemlnarsé; cuatro afos despufs de la primera -
descripcidn se reportaron casos en 40 ciudades del mundo, tos datos
obtenides son los reportadas por cada nacién en ta 6.H.5., 1a fre--

cuencla mundia) es mostrada en las tablas t, Wy 134,

Algunas otras caracteristicas epidemioldnicas de enfermedades
Infecclosas, muestran que 1a epidemia puede ser retacionads a la mi-
gracién de una poblacién, por lo gque el orfgen de la enfermedad, fre

cuentemente permanece desconocido,

tna hipStesis, es que las migraciones no solo Introducen nue-
vos agentes infecciosos dentro de una poblaciSn Inmuncléglicamente -
desprotegida, sino que modifican la patogenicidad de) agente por sf
mismo. Hasta el momento no hay evidencia clent{fica que identifique

e} orfgen del sindrome de inmunodeficiencia. (8).



CIUDADES CASOS TASA / MILLON

ARGENTINA 1" 0.4
BRASIL 102 1.4
CHILE 3 0.3
COLOMBIA 4 . 0.1
MEXICO 12 : 0.2
PERU 1 : 0.1
SURINAH L2 5.0
URUGUAY 3 1.0
VENEZUELA o 0.5
GRENADA 2. 20.0
HAITH 3ho 59.7
TRIN1DAD T2 13.3
SANTA LUCIA 1 8.3
CANADA 165 6.6
E.U.A. 6207 35.9

NUEVA YORK 3094 285.7

SAN FRANCISCO 1055 2547

L0S ANGELES 764 79.3

TABLA |. Casos reportados hasta diciembre de 1984,
0.M.5., 0.P.S., COC Atlanta
Centro para SYDA en Francla.



CIUDADES CASOS TASA / MILLON
EUROPA:

AUSTRIA 13 1.7
BEL®ICA 65 6.6
DINAMARCA L 6.6
COPENHAGUE 26 45,5
FINLANDIA 5 1.0
FRANCIA 260 : 4.8
PARIS 237 77.6
ALEMANIA 0CC, 135 2.2
BERLIN 1 21.5
FRNKFLIRT 28 38.6
GRECIA 6 0.6
ITALIA 4 0.3
HOLANDA 42 2.9
NORUEGA 5 1.2
ESPARA 18 0.5
MADRID ) 15 4,7
SUECIA 16 1.9
SUIZA : i 6.3
GENOVA 0 : 62,0
ZURICH 17 46.0
REINO UNIDO 108 1.9
AUSTRALIA: 22 1,44

Tabla 11, Casos reportados hasta diciemhre de 1984,



CIUDADES DE OR{GEN CASOS

ZAIRE
CONGO
GABON
CHAD
ZAMBIA
RWANDA
BURUNDI
CAMERIN
MALL
MADARASCAR
CAPA VERDE
ARGELIA
REP. DE AFRICA CENTRAL
SENERAL
EGIPTO
RHANA
TOGO
UGANDA

— 3
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TABLA 11}, Casos de SIDA en africanos diagnosticados en
Europa hasta diciembre de 1984,

FUENTE BoletTn Epidemioléalco de la Organfzaci6n Mundlal
de 1a Salud (NMS) y Orpanlzacién Panamericana de
la Salud (0PS), junio 1985.



-

Desde el descubrimiento de) "SIDA', se determinaron arupos de
mas alto riesgo para adquirir la enfermedad, siendo dos los arupos =
principales: hombres homosexuales o bisexuales y drogadictos por vla

endovenosa. En la tabla IV se presentan arupos de alto riesgo.

Miferentes estudios han indicado aue los hombres homosexuales,
cuando se infectan solo 5-20% desarrollan "SIPA" en los primeros -
2-5 afios y més de Ya mitad permanecen asintomdticos por perfodos pro-
lonnados, el nimero de homosexuales va aumentando, para 1984, e) nor-

centaje fue de 75%. (9-12).

ta infeccliSn ha sldo encontrada en heterosexuales, comunmente
el 12 de las personas con “SIDA'", no tienen factor de riesqgo, excepto
por contacto heterosexual, personas que ejercen prostitucién, o tie--
nen aran nimero de compafleros heterosexuales, deben ahora ser conside
rados como riesgo para adquir y transmitir la enfermedad; asf como -~
personas que usan otro tipo de drogas no endovenosas, como marihuana,

cocafna y metacualona. (13-15),

En los haitianos a diferencia de los E.ILA., hav un alto porcen
taje de 15 enfermedad en mujeres hasta el 23%, se piensa que por la -
préctica comin de inyecciones intramusculares, ésta nuede ser la via -
de transmisién, creando la hipStesis que es simllar a la transmisién -

del virus de ia hepatitis B. (16-18),



’
GRIPOS DE ALTO RIESRO

GRUPO

HOMBRES MUJSERES TOTAL 2
HOMOSEXUALES ©

BY SEXUALES 1427 0 1427 7na
DROGADI CTOS 273 66 339 16.9
HAIT 1ANOS 91 ] 105 5.2
HEMOF I LICOS 15 ] 15 0.7
NO APARENTE 7 50 122 6.1

TABLA IV,

Grupos de alto riesgo. CDC de Atlanta, agosto de 1983.



Durante las transfusiones una simple donacién puede trans-
mitir el sindrome, en donadores de los grupos de alto riesqo, pue
de aislarse el virus de sangre periférica en el 953, encontrindo~

se asintomiticos y con seropositividad de 2-6 afos. (19-20).



AGENTE CAUSAL E INMUNOLOGIA,

Los retrovirus se han encontrado como causa de leucemia
de Células T del adulto, éste fue determinado como HTLV-| -
(Human T-cell Leukemia Virus Tipo |}, posteriormente fue des--

crito el HTLV-11.

Gallo y cols (21}, describieron un virus similar a los
anteriores, un retrovirus tipo C, deslgnado como HTLV-1IV., =
Barré-Sinousst y cols {(22) reportaron como Lymphadencpathy =
Associated Virus (LAV) el agente causal del “SIDA", de acuer-
do a 1a descripcién hecha por el Dr. Montagnier; quiz§ ambos -

virus sean idénticos.

La estructura de los HTLV son similares, pero cuando el
tipo 111 ha infectado linfocitos se observan tres caracterfsti

cas principales:

o, Las ribonucleoprotefnas centrales forman una densi-
dad creciente ligada al plasma por material estruc-

turado.

20, El virus tiene partTculas libres en estado interme-
dlo, en el cual la Viberacién de partfculas tlene -

un centro no condensado.




30. Los viriones maduros presentan un pequefio centro excéntrico

4
por glucoprotefnas virales. Figuras 1y 2.

Estudios moleculares indlcan un alto grado de variacién genética
en estos virus, especialmente en la protefna responsable para su tro-
pismo y patogenlcidad, dificultando la creacién de vacunas, ya que -
los cambios del virus en su tropismo y vias de transmisién no pueden

ser exclufdos. (23-25).

La infecciSn es una accién especffica en la membrana celuler -
entre 1a envoltura viral y un receptor, penetracién celular, accién ~
de una enzima-transcriptasa reversa-, que convierte el RNA virsl a =
una doble cadena de DNA, que se Integra en el niicleo al DNA de la -
c€lula hudsped, posteriormente se desintegra el DNA proviral persis-~
tiendo en el citoplasma infectado, quizd esta desintearacién sea la -
causante del efecto citopStico del virus, Algunos investigadores han
determinado un anticuerpo en la cubierta viral que da reaccién cruza-
da con protefnas celulares normales produciendo una enfermedad autoin
mune, es posible que la cublerta protefca de! virus sea Inmunosupreso
ra por ;l misma, £n el CDC de Atlanta, hay evidencia de que un gen =

viral puede |levar directamente a la muerte a c&lulas infectadas.



Fig. 1. Microfotograffa Electrénica de ta Forma Inmadura
del Virus HTLV-II 1,

Fig. 2. Hicrofotonraffa Electrénica de la Forma Hadura del
Virus HTLV-111.



£l signo m8s caracterfstico es la linfopenia, debida a
pérdidas de linfocitos T, slendo selectiva para los OKT-4, o
linfocitos T cooperadores, resultando en una relacién anor--
mal OKT-4 / OKT-8, (relacién cooperadores / supresores), es-
tas alteraciones son manifestadas por el desarrollo de neo~-

plasias e infecciones oportunistas.

~“Btras anormalidades de estos linfocitos son enlistadas

en las tablas v, VI v VI§.



ANORMALIDADES INMINOLOGICAS

1. LINFOPENIA.

2. DEFICIENCIA SELECTIVA BASADA EN REPUCCION DE SUBCLASE T-4 o LEU-3

3. DISHINUCION O AUSENCIA DE HIPERSENSIBILIDAD CUTANEA.

4. INMUNORLOBULINAS ELEVADAS PRINCIPALMENTE Inf e IgA. EN ADULTOS e
igM EN NIROS.

5. AUMENTO DE SECRECION DE INMUNOGLOBULINA POR LINFOCITNS 8.

TABLA V.

Anormalidades inmunoldnicas que caracterizan el Sindrome.



ANORMALIDADES INMINOLOGICAS

1. " DISMINUCION DE LA TRANSFORMACION DE BLASTOS A MITOGENOS
"7 Y ANTIGENOS.

2. DISMINUCION EN LA PRODUCCION DE LINFOKINAS.
3. DISMINUCION DE ALOREACTIVIDAD,
4, DEPRESION DE LA EXPANSION CLONAL DE AMBAS SUBCLASES T4 y TB.

5. OUIMIOTAXIS DISMINUVIDA DE MONOCITOS Y MAGROFAROS.

TABLA VI.

Alteraciones encontradas comunmente en e! STndrome,



ARGRMALIDADES |NMUNOLOGICAS

I. - AUMENTO DE N|VELES DE ALFA INTERFERON ACIDN LABIL,

2. ANTICUERPOS ANTILINFOCITOS,

3. FACTORES SI'PRESORES.

4, AUMENTO DE NIVELES DE BETA - 2 - MICROGLOBULINAS ¥
ALFA - 1 -TIMOSINA,

5. DISMINUCION DE TIMULINA SERICA.

TABLA VII.

Otras anormalldades reportadas.



Recientemente un antlicuerpo monoclonal 2Hh, se asocid con la
respuesta proliferativa a ant{qenos especificos como al toxoide -
tetdnico o reacciones linfocTticas mixtas, Ademds se ha encontra
do que Ia interleukina 2, como el interferon, inducen estimula--
cién por mitdgenos de subclases de células T individuales, esta -
estimulacidn se encuentra normal en estadios tempranos de 1a en--
fermedad, alterada en las ctapas finales, hasta el momento, no se
ha demostrado cue haya anormalidad en 1a produccidén o desarrollo
de receptores para interleukina 2 de células infectadas por --

HTLV-11],

A pesar de que existe aran actividad noliclonal de linfoci-
tos B, se acompaia de una incapacidad a nueva respuesta seroléni-
ca por antinenos protéicos primarios, nor lo aue la capacidad -
para desarrollar inmunidad humoral especifica es altamente varfa-

ble.

La cltotoxicidad mediada por monocitos, no es reversible por
la suma de ILé como normalmente ocurre, ésto puede ser debido a -
la accidn de 1L1 y prostaglandina E2 oue deprimen ia respuesta de
actividad monocftica, el efecto del virus infectando los monoci--
tas, hacen pensar que éstos pueden servir como reservorio. Fia. 3

(26-34).



¢
$ HTLV-1 #

H T-4 '—.
Disminucién de respuesta Pisminucién qulmiotaxis
a antfgenos. Pisminucién fanocftica

Risminucién de linfokinas,
Tepresién clonal.

it

|
=

Disminucién clitotoxicidad

especlflca. Pepresién de respuesta a Ag.

Pepresién clonal. Activaclon esponténea y dife-
renclacién.

Disminucidn respucsta
K 562, Klller

MODULACION DEL SISTEMA INMINE HUMANGD POR LA INFECCION DE VIRUS HTLV-1t),



PRESENTACION DE tM CASO.

Paciente masculino de 32 aflos, soltero, orininario del 0, F.,
Licenciado en MatemSticas. Antecedentecs: haber fumado marihusna a
los 13 afos, homosexual desde los 15 afos, activo, diferentes com=
pateros, incluso extranjeros; de 2 - 20 relaciones diarias.

Blenorragia a los 22 afos, STfilis a los 30 afos.

Inicté su padecimiento en junio de 1984, con cuadro diarréico,
evacusciones amarillentas Ifouidas, con moco, aproximadamente 6 al
dia, se acompafia de ndusea, dolor cSlico en epinastrio v vémito, -

con perfodos intermitentes.

Tres semanas desnués, es manejado en forma narticular con melo
rfa relativa. Una semana después, presenta tos en tosiduras aisla-
das y expectoracién verdosa, disnea de medlanos esfuerzos, astenia,

adinamia e hiporexia.

Cuatro meses despuds, con placas blannuecinas orales, fiebre,
sfendo tratado a base de nistatina, reapareciendo la diarrea y pér-

dida de peso de 15 kg. aproximadamente.

ln mes antes de su ingresoc al hospital, presenta mancha en hi-

pocondrio izquierdo y parte de parrilla costal del mismo lado.



Acude en febrero de 1985 al hospital donde es inaresado. En
la exploracién con fiebre de 333 canuéctico, cavidad oral con pla
cas blanquecinas, adenomegalias subraxilares, condensacién nulmo-
nar bilateral, mancha violacea de bordes irreaulares con pipulas
en su interior localizado a parrilla costal ¢ hipocondrio jzouier
do, en la regidn anal, ulceraciones de 2 cm. de dismetro aproxima

damente, localizadas a las 5y a las 9.

Los examenes de laboratorio se muestran en las tablas Vill y

Cinco dfas después de su ingreso, se reporta blopsia Incisio-
nal como: Piel delaads con hemorragia en dermis superficlal, en -
dermis profunda, nédulos formados por vasos sanaufneos con células
endoteliales prominentes con nficleos hinercrométicos, proliferacidn
de fibroblastos, infiltrados linfocitarios v extravasacién de eri-

trocitos, probable sarcoma de Kaposi en etaoa inicial.

Las radiograffas mostraron infiltrados difusos bilaterales de
predominio-en las regiones perlhlllar:es y ambas bases a su ingreso.
En 10 dTas estos infiltrados se diseminaron, por lo aue se tratd -
con Trimetoprim-Sulfametoxazol, habiendo una mejorTa evidente en la

placa de control. (figuras ba, y 4b).



Flg. ta. Tele de Térax con qran infiltrado Micro y Macronodular

Diseminado con predominio en ambas bases.

Flg. 4b. Tele de Térax de control posterior al tratamiento con
THP-SXZ, muestra Disminucién del Infiltrado.




LABORATOR!Q

*Hb. N.8 - 9.9 - a/dl.

* Hto. 39 - 33 4

% Leucocitos 5,760 - 3,600 / o

% Linfocitos 1 - 20 %

% Reaccién de Huddlesson: 1:320 - 1:1280

8.A.AR. (6) = nenativos.

V.D.R.L. = positivo.
€.p.5. (6) = E. hystolitica.
Ag HBc. = positivo.
Hemocuitivos =  npeqativos
Urocultives = E. coli

Expectoracién (2) = Candida albicans

TABLA V11,

% Primeros y Gltimos valores.



LABORATORIO

Hb. N.8 - 9.9
Hto. 39 - 33

> * % ¥ ¥

8.A.AR. (6)

V.D.R.L. -
C.P.S. (6) =
Ag MBc. -
Hemocultivos -
Urocultivos -

Expectoraclén (2) =

TABLA VIII.

a/dl.
%

Leucocitos 5,760 - 3,600 / m3
Linfocitos " - 20 %
Reaccién de Huddlesson: 1:320 - 1:1280

neqativos.
positivo.

E. hystolitica.
positivo.
neqativos

E. coli

Candida albicans

% Primeros y Gltimos valores.

-



INMUNOLOG!A

197 800 mg/d1, N = 210 mg/dl.
196 1,900 mg/d1. N = 1250 ma/dl.
oM 192 mg/dl. N = 160 mg/dl.

Subpoblaciones de Linfocitos:

®r 3 50%
KT &4 6%
KT 8 423
KT 11 47

Re Yacidn OKT-4/OKT-8 = 0.14
N - 1.25

TABLA X,
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La evolucién del paclente fue hacia la mejorfa con tratamiento
antibidtico especTfico, dnicamente tas leslones dermatoidgicas no =
pudieron ser controladas. Desnués de 32 dfas de hospitaiizacién, se

encontraron lesiones en muslo y brazo izouierdo.

Fue manejado con factor de transferencia con resultados poco -
satisfactorios, las lesiones dermatolégicas se diseminaron & regio-
nes n.'.nlares y labio, el paciente falleciS 7 meses posteriores a su
egreso por exacerbacidn de insuficiencla respliratoria,

.

El estudio postmortem report$ los siquientes dianndsticos:

t.-Sarcoma de Kapos! de tipo generallizado, localizado en pie!
de cara, térax, abdémen, miembros toréxicos y pélvicos de -
predominio fzquierdo, tréiquea, pulmbn, ganglios infiticos

mediastinales y bronguiales, esSfagqo y miocardlo.
=Neumonfa por Pneumocystis carinni.

" <Neumonfa por virus de inclusién citomeqilica, con disemina-
cién a ganglios linféticos, eséfaqo, duwdeno, colon, vesfcu

Ya billar, higado, pancreas y nldndulas suprarenales.

~Hiperplasia ganglionar difusa.




- Pancreatitis anuda con esteatonecrosis.

= tlecrosis Tubular renal aquda.

= Necrosis focal de alindulas sunrarenales.

Desnutricién de ler, nrado.

Cardiomeqalla de 380 q. con hipertrofia biventricular,

- Hepatomegalia de 1580 q con esteatosls difusa de gota fina.

- Esplenomenalia de 200 o,

- Cambios nucleares hipSxicos de fibras miocardicas y piamen-

to en citonlasma.

- fanalioneuroma paraadrenal.

= Atrafia testicular bilateral.




ST

CAUSA [INMEDIATA DE LA MLERTE:

insuficiencla respiratoria por proceso infecclioso predominan-

te y por sarcoma de Kaposi, en enfermo inmunodeprimido. (Fig. 5 a 8).

FUENTE: Servicio de Anatonfa Patoléqica, HG. Dr. Darfo Ferndndez,

1SSSTE.
EP- 24-85.



Fiq. 5. Pulmones - CDonde se observan zonas hemorrdnicas e in-

filtracién nor Sarcoma de Kanosli.

Fla. 6 Corte de Eséfano en el cual se chserva infiltracién por

Sarcoma de HKaposl.



Fig. 7 Corte de Higado, con inclusiones celulares nor Virus de
Inclusién Citomead!ica.

Fig. 8. Corte de Pulmén con tincidn de frocot, observindose
Macrofanos con Pneumocystis Carinni Faqocitado.
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COMENTARI 0S <

El objetivo de esta presentacién, es mostrar el caso de un
paciente con cuadro caracteristico de "SIDA", contando con ante
cedentes importantes como factores de riesao para adouirir la -
enfermedad. Principalmente, el ser homosexual hiperactivo, com
probando la enfermedad por pruebas de laboratorio y estudio post
mortem. AdemSs, en el curso clfnico, presents infecciones milti
ples por aérmenes oportunistasreportados en otros estudlos.

Tabla X.

Observamos que el paciente cursé con varias de estas infec-
clones; sobre todo las dos m&s imnortfntes v mas frecuer;tes, como
soh las causadas por Pneumocystis carinni y Cltomenalovirus, Asf
también, se encontrS Sarcoma de Kaposi acompafando estas infecclo

nes.

Algunos autores seflalan que, estos pacientes tienen una fun-
cién inmune arandemente deprimida, y que, la inclusidn de cabeza
y cuello di como consecuencia la diseminacidn visceral de la en--

fermedad. (35-36).



VIRUS BACTERIAS PARASITOS HONGOS
Cytomegalovirus Mycobacterium avium-intracellulare Pneumocystis carinni Céndida sp.
Virus de Herpes Simple Mycobacterium tuberculosis Toxoplasma gondi i Aspergl 1lus sp.
Varicela - zoster Mycobacterium sp. Cryntosporidium sp, Histoplasma capsulatum,

Virus de Espsteln-Barr
Papovavirus - DC
Adenovirus

Nocardia asteroides.
Salmonella sp.

Listerla monocytogenes
Legionella sp.
Streptococo pneumoniae
Hemophilus Influenzae
Stafilococo aureus-
Clostridium perfringens
Shigella sp,

TABLA X.

Microorganismos causantes de infccciones oportunistas en paclentes cop "SIDAM,
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Hasta e! momento, no existe tratamiento efectivo, siquen en
.expérimentacién antivirales como interferon humano, suramin -
s6dico, ribavirin, fosfoformato trisddico, antimoniotugsteno =
(HPA23) y ansamicin , l!a mayorTa bloqueando o como inhibidores

de la transcriptasa reversa.

En el campo de la prevencién, el desarrollo de la vacuna ain se

encuentra en experimentacién. (37).

Psicosoclalmente, en estos grupos ocurren dos tipos de crisis,
entre los pacientes y en 1a poblacisn general. En la primera se
conociS que lag alteraciones del SNC, pueden empobrecer la capaci
dad blu adaptarse a 1a enfermedad, son vulnerables para rechazar
o sentir culpa por su comportaml;hto, particularmente sexual, po-
niendo asT en peligro a su familia, compaheros sexuales y al me--~
dio soclal al que pertenecen. La mayorfa de los sintomas presen~

tados son de ansiedad y depresi6n.

En la poblacién ocurre principaimente la discriminacién en -

hogares, empleos y centros de salud, entre otros.

Le dindmica familiar se ve alterada con juiclos distorcionados,

negativismo e Fnsensibilidad.
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En los centros de salud, la disclplina médica, establece pro-
gramas de control de la diseminacidn del contagio, pero frecuen=
temente se pierden por falta de disciplina y profesionalismo, el
tabh que influye la sociedad hace que exista miedo en el personal
hospitalario, abandonando e! seguimiento correcto de los pacien~

tes (38).

Por atiora, los estudios realizados en cuanto a epldemioloafls,
muestran que no hay transmisi&n del virus por medio del aire, en
tre amigos, parientes y compafieros de trabajo de pacientes con -
"SIDA" o de personal médico en contacto directo con estos pacien
tes. Esto proporciona evidencia para creer que el contacto ca-

sual ofrece poco o ningln riesgo de infeccién (39).
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CONCLUSTONES.

lo,

20.

3o.

lo,

Desde el descubrimiento de la enfermedad, la incidencia
mundial aumenta en forma considerable, éste sindrome -
se ha convertido en un problema de salud niiblica en pal

ses desarrollados y en un futuro cercano a nivel mundial.

Los avances en el conocimiento de! virus, han nermitido
Investigaciones para ia prevencién y el tratamiento, =
sin gue se tengan resultados positivos, ta mortalidad se

mantiene con porcentajes muy altos.

Esta nueva enfermedad causa trastornos psicosoclales y
econdmicos, oue alteran ta dinfmica familiar y la rela--

ciGn con la sociedad.

A pesar de la determinacién de las formas de transmisidn,
aiin queda la posibilidad de nuevas formas de transmisidn;
ya que el agente es un virus con oran capacidad de infece

clén,
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