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INTRODl'CCI ON. 

El síndrome de lnm1.11odeflclencla Adoulrlda, ha sido definido 

por el Dr. J .11. Curran como "l'na enfermedad en la cual, DOr exrio­

slcl6n a 1.11 agente transmisible (vi rus), da como resultado 1.11a S,!! 

presl6n del sistema Inmune celular, aunentando la susceptlbi lldad 

para aooulrlr enfermed~des serlas, siendo ta mayoría "°r otros -

agentes oportunistas de tipo Infeccioso" (1). 

En 1980 se lnlcl6 en el COC de Atlanta (Centro de Control de 

Enfermedades), la lnvesttgact6n de 1.11 Incremento en la Incidencia 

de sarcoma de Kaposl, considerada como una epidemia <!ue se acomp! 

~a de neumonía por Pneumocystls cartnnl. Posteriores lnvestloa-­

clones, .llevaron a describir por primera vez el síndrome en j1.11lo 

de 1901, en la Ciudad de los An~eles Callfornla¡ detectándose la 

enfermedad en cinco hombres homosexuales, orevl amente sanos, con 

neinonía por Pne11110cystls carlnnl, múltiples infecciones coro 

Herpes simple, Toxoplasmosls del SNC, HenlMltls por Crlntococo y 

Cltomegalovlrus diseminado, presentando ademh sarcoma de Kaposl, 

siendo dlaqnostlcados como "SIM" (Síndrome de Inmunodeficiencia 

Adc:tul rlda). 



Las anormalidades lnrnunol6g 1 cas de estos pacl entes, fueron en 

la funcl6n Inmune celular caracterizada por anergla cutánea, llnfo­

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

ANTECEDENTES. 

i 

'
1En 1979 se describió en los simios, un cuadro clfnlco semejan-

te a 1 que ha s 1 do descrl to en los h-os que han presentacb "SI M", 

estos anima.fes presentaban Infecciones raras a9regadas, encontrlndo­

se en 31 monos estudiados Cltcmegalovlrus. Estudios realizados en -

Nueva Inglaterra, en Hacaca cycloph y en California en mono rhesus, 

la principal causa de muerte fue por anemia, cursando concomitante­

mente con neutropenta y monocttosls, clfnlcamente en 16 de estos 

monos, se present6 sfndrome dlarr"co, net1110nfa viral y bacteriana y 

pruebas de flllcl6n hep,tlca SU!lestlv11 de hepatitis reactiva. Los -

monos que fallecieron eran menores de lt a/los, sin madurez sexual y -

en todos se demostró una disminución de los OKT-4, llnfadeno~atla -

67%, llnfopenla 52%, y una sobrevlda mblma de 5 anos. 

En abrl 1 de 1985, se continuaron los estudios por parte del 

CDC de Atlanta y la O.H.S. en Afrlca Central, encontrando monos que 

albergaban el virus sin padecer la enfermedad, como son los babones, 

chimpancés y monos verdes, en estos últ Irnos se demostró in a11nento -

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



EPlllEHIOLOGIA. 

Desde 1981, con los primeros reportes de "SI or.,•1, hasta 1985 

hablan reportado 9,608 casos en los Estados Unidos de Norteamérica 

de los cueles el 49% fal lecleron, para septiembre de 1985, la cifra 

awnent6 a 12,932 casos, y se espera ~ue para el ano de 1986, se In· 

cremente al doble, calculando 18,000 a 19,000 casos para abril de -

este mismo afto. (7). 

!.na de las caracterhtlcas epidémicas de la enfermedad, es -

su capacidad para diseminarse¡ cuatro allos despuh de la primera • 

descrlpcl6n se reportaron casos en 40 ciudades del mundo, los datos 

obtenidos son los reportados por cada nación en la O.M.S., la fre·· 

cuencla mundial es mostrada en las tablas 1, 11 y 111. 

Al9111as otras caracterfstlcas epldemlol&Jlcas de enfermedades 

Infecciosas, muestran que la epi demla puede ser relacionada a la mi· 

graclón de 111a pob !ación, por lo que el orfgen de la enfermedad, fr~ 

cuentemente permanece desconocl do. 

Una hipótesis, es que las migraciones no solo Introducen nue• 

vos agentes Infecciosos dentro de una población lnmunológlcamente • 

desprotegida, sino que modifican la patogenlcldad del ·~ente por sr 
mismo. Hasta el momento no hay evidencia clent(flca que Identifique 

el orfgen del sfndrome de lnmunodeflciencl~. (8). 



CIUDADES C AS O S 

ARr,ENTlllA 11 
BRASIL 102 

CHILE 3 
C!'LOHBIA 4 
HEMICO 12 

PERU 

Sl!RINAH 2 
llRUílllAY 3 
VENEZUELA 9 
r.REtlAOA 2 
HAITl 340 
TRINIDAD 

SANTA LUCIA 

CANA DA 165 
E. U.A. 8297 

NUEVA YORK )094 
SAN FRANCISCO I055 
LOS ANGELES 764 

TABLA 1. Casos reportados hasta dlclenbrc de 1984. 
O.H .S., O.P.S., CDC llt tanta 
Centro para SI DA en Francia. 

TASA f HI LLON 

o.4 
l. 4 

0.3 
0.1 

0.2 

0.1 

5.0 
1.0 

0.5 

20.0 
59, 7 

13. 3 
o. 3 
6.6 

35,9 
285. 7 
254. 7 

79, 3 



CIUDADES C AS O S TASA / HI LLON 

EUROPA: 

AUSTRIA 13 1. 7 
BELr,I CA 65 6.6 
DINAMARCA 34 6.6 

COPENHAGUE 26 45,5 
FINLAllDIA 5 1.0 

FRANCIA 260 4.8 

PARIS 237 77,6 

ALEMANIA OCC. 135 2.2 

BERLIN 41 21.5 

FRNKFURT 20 38.6 
GRECIA f; o.6 

ITALIA 14 0.3 
HOLANM 42 2.9 
NORl'Er.A 5 1.2 

ESPMA 18 o.5 
HADRI D 15 4.7 

SUECIA 16 l. 9 
SUIZA 41 6.3 

r.ENOVA ICl 62.0 

Zl•RI CH 17 46.0 

REINO LNIOO 108 1.9 
AUSTRALIA: 22 l. 44 

Tabla 11. Casos reJlOrtados hasta dlclemhre de 1904, 



CIUDADES DE ORlr.EN 

ZAIRE 

CONGO 

r.ABON 

CHAD 

ZAMBIA 

RWANDA 

BURUNDI 

CAMERllN 

MALI 

MAOAr.AS r.AR 

CAPA VERrE 

ARGELIA 

REP. DE AFRI CA CENTRAL 

SENEr.AL 

Er.IPTD 

r.HANA 

TOGO 

llr.ANDA 

CASOS 

74 
12 

3 

TABLA 111. Casos de SIDA en africanos diagnosticados en 
Eurora hasta diciembre de 1984. 

FUENTE : Boletín Erldemlo16olc:o de la Ornanlzac16n Mundial 
de la Salud (OMS) y Ornanlzaclón Panamericana de 
la Salud (D~S), Junio 1~85. 



Desde el descubrimiento del "SIM", se determinaron grupos de 

mas alto riesgo para adquirir la enfermedad, siendo dos los orupos -

principales: hombres homOsexuales o bisexuales y drogadictos por vra 

endovenosa. En la tabla IV se presentan ~r...,os de alto riesgo. 

Mferentes estudios han Indicado nue los hombres homosexuales, 

cuando se Infectan solo S-20% desarrollan "SlrA" en los primeros 

2-S a~os y mis de la mitad permanecen asintomáticos por perfodos pro­

lon~ados, el núnero de homosexuales va aumentando, para 1901¡, el nor­

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

La lnfeccl6n ha sido encontrada en heterose11uales, cornunmente 

el 1% de las personas con "SIDA", no tienen factor de rles~o, excepto 

por contacto heterosexual, personas oue ejercen prostltucl6n, o tle-­

nen gran niinero de campaneros heterosexuales, deben ahora ser cons l el! 

rados como riesgo para adqulr y transmitir la enfermedad; asT como -

personas que usan otro tipo de dro!'as no endovenosas, como marihuana, 

cocarna y metacualona. (13-15). 

En los haitianos a diferencia de los E.11.A., hay un alto parce!!. 

taje de la enfermedad en mujeres hasta e 1 23%, se piensa oue por la -

práct 1 ca común de Inyecciones Intramusculares, ésta ouede ser la v!a -

de transmisión, creando la hl~6tesls ~ue es similar a la transmisión -

del virus de la hepatitis B. (16-18). 



GRllPOS DE ALTO RIESGO 

GRllPO HOHBRES HllJEflES TOTAL 

HOMOSEXL'ALES O 

BISEXUALES 1427 o 1427 71. l 

OROGAOI CTOS 273 66 339 16.9 

HAITIANOS 91 14 105 5,2 

HEHOF 1 LI tos 15 o 15 0.1 

NO APARENTE 72 5'1 122 6.1 

TABLA IV. 

Grupos de alto riesgo. CDC de Atlanta, agosto de 1983. 
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Durante las transfusiones "'ªsimple donación puede trans­

mitir el s!ndrome, en donadores de los grupos de alto riesgo, p~ 

de aislarse el virus de sangre periférica en el 95%, encontrándo­

se asintomáticos y con seroposltlvldad de 2-6 anos. (19-20). 
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AGENTE CAUSAL E INHUNOLOGIA. 

Los retrovl rus se han encontrado como causa de leucemia 

de CElulas T del adulto, Este fue determinado COf!IO HTLV-1 

(Hunan T•cell Leukemla Virus Tipo 1), posteriormente fue des-­

crlto el HTLV-11. 

G•l lo y cols (21), describieron un virus slml lar a los 

anteriores, un retrovlrus tipo C, designado como HTLV•lll. 

BarrE-S lnouss I y co Is (22) reportaron como Lyrnphadenopathy 

Assoclated Virus (LAV) el agente causal del "SIDA", de acuer­

do a la descrlpcl6n hecha por el Dr. Hontagnler; quid •mbos -

virus sean ldEntlcos. 

La estructura de los HTLV son slml lares, pero cUllndo el 

tipo 111 ha Infectado 1 lnfocltos se observan tres característ.!. 

cas principales: 

lo. Las rlbonucleoproteínas centrales forman una densi­

dad creciente 1 lgada al plasma por material estruc­

turado. 

2o. El virus tiene partículas libres en estado Interme­

dio, en el cual la 11beracl6n de partfculas tiene -

un centro no condensado. 
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3o. Los vlrlones maduros presentan un peque"º centro excéntrico , 
por glucoproteínas virales. Figuras 1 y 2. 

Estudios moleculares Indican un alto ~rado ele varlacl6n genética 

en estos virus, especialmente en la proteína resnonsable para su tro-

plsmo y pat09enlcldad, dificultando la creacl6n de vac..,as, ya que -

los cambios del virus en su tropismo y vías de transmlsl6n no pueden 

ser excluí dos. (23-25). 

La lnfeccl6n es ..,a accl6n especfflca en la llH!lftbrana celular -

entre la envoltura viral y un receptor, penetracl6n celulu, accl6n -

de una enzlma•transcrlptasa reversa-, que convierte el RNA viral a -

una doble cadena de DNA, que se Integra en el núcleo al DNA de la 

célula huésped, posteriormente se desintegra el DNA provlral persls-­

tlendo en el citoplasma Infectado, quid esta deslnte~racl6n sea la -

causante del efecto cltopátlco del virus. Algunos Investigadores han 

determinado un anticuerpo en la cu~lerta vira! que da reaccl6n cruza-

da con proteínas celulares normales produciendo ..,. enfermedad auto!!!. 

m..,e, es posible que la cubierta protefca del virus sea lnmunosupres~ 

ra por si misma. En el CDC de Atlanta, hay evidencia de que un gen -

viral puede 1 levar directamente a la muerte a células Infectadas. 



Flg. 1. HI crofoto~raHa Electrónica de la Forma Inmadura 

de 1 VI rus HTLV-111. 

ttlcrofotonraffa Electrónica de la Forma Madura del 

Virus HTLV-111. 
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El signo más caracterfstico es la linfopenla, debida a 

pérdidas de linfocitos T, siendo selectiva para los OKT-4, o 

linfocitos T cooperadores, resultando en una relación anor-­

mal OKT-4 / OKT-8, (relación cooperadores / supresores), es­

tas alteraciones son Manifestadas J>Or el desarrollo de neo-­

plastas e Infecciones oportunistas. 

_;,.·Ot~-;;~ .iñormalldades de estos linfocitos son enllstadas 

en les tables lf, 111 y VII. 



ANORMAL 1 DA DES 1 NHUNOLOG I CAS 

l. LINFOPEN IA. 

2. DEFICIENCIA SELECTIVA BASADA EN REOurr.1nN DE SUBCLASE T-4 o LEl'-3 

3. DISHINUCION O Al'SENCIA DE HIPERSENSIBILIDAD CUTANEA. 

4. INHllNOr.LOBllLINAS ELEVADAS PRINCIPALMENTE lnr, e lgA. EN AOULTOS e 

lqH EN NIAOS. 

S. Al'llENTO ~E SECREClotl DE l~HllNOr.LOB1 1LINA POR LINFOCITOS B. 

TABLA V. 

/\normalidades lnmunolóolcas r¡ue caracterizan el Slndrome. 



TABLA VI. 

ANORHALI DAOES INHL'NOLOr.I CAS 

l. DlSMltll'CION DE LA TRANSFORMACION DE BLASTOS A HITOr.ENOS 

Y ANTI r.ENOS. 

2. OISHINUCION EN LA PRODUCCION DE LINFOKINAS. 

3, DISMltlUCION DE ALOREACTIVIDAD. 

4. DErRESION DE LA EXPANSION CLONAL DE AHDAS SUBCLASES T4 y TB. 

5. (\l'IHIOTAXIS lllSHINL•IDA DE HONOCITOS Y HACROFAr.05. 

Alteraciones encontradas comunmente en el Slndrome. 



ANORHALI OADES 1NHllNOLOG1 f.AS 

l. AllHENTO OE NIVELES DE ALFA INTERFERON ACIOn LABIL. 

2. ANTI Cl'ERPOS ANTI LINFOC ITQS. 

). FACTORES Sl1PRESORES. 

4. AUMENTO DE NIVELES OE BETA • 2 • HICROr.LOBllLINAS Y 

ALFA • 1 ·TIMOSINA. 

5. DISMINUCION DE TIHULINA SERICA. 

TABLA VI 1. 

Otras anorma 11 dades reoor ta das. 
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Recientemente un anticuerpo ronoclonal 2H~, se asoció con la 

respuesta oro\ tferattva a antír¡enos específicos como al toxoidc -

tetánico o reacciones linfocítlcas mixtas. Además se ha encontr!!_ 

do que ta lnterleukina 2, como el lnterferon, Inducen estil"lula-­

ción por mitógenos de subclases de células T individuales, esta -

estlmulación se encuentra normal en estadios tempranos de la en-­

fermedad, alterada en las ctaoas finales, hasta el monento, no se 

ha demostrado oue haya anormalidad en la producción o desarrollo 

de receptores para lnterleuklna 2 de células Infectadas por 

HTLV-111. 

A pesar de que existe ~ran actividad oollclonal de linfoci­

tos B, se acompaña de una 1 ncapacl dad a nueva resrwes ta sera ló~l -

ca por antínenos protélcos primarios, nor lo oue la capacidad 

para desarrollar Inmunidad humoral esoecífica es altamente varia­

ble. 

La cltotoxlcldad mediada por monocltos, no es reversible por 

la suma de IL2 como normalmente ocurre, ésto puede ser debido a -

la acción de ILI y prostaolandina E2 oue deprimen la respuesta de 

actividad monocftlca, el efecto del virus Infectando los monocl-­

tos, hacen pensar que éstos ... pueden servir coma reservorio. Fl!l• 3 

(26-34). 



Dlsmlnucl6n de respuesta 
a antí9enos. 
Olsmlnucl6n de llnfoklnas, 
!lepresl6n clona!, 

DI smlnucl6n cltotoxl el dad 
específl ca. 
l'epresl6n clona!. 

.• 
HTLV-111 

¡ 
o 

Dlsmlnucl6n respuesta 
K 562. Klllcr 

Olsmlnucl6n aulmlotaxls 
Msmlnuct6n fanocítlca 

l'epreslcSn de respuesta a Ap. 
Actlvaclon CSf1Dnt,nea y di fe· 
renclac16n. 

llODULACION DEL SISTEllA INHl'NE Hl'MAllO ~OR LA INFECCION DE VIRl'S HTLV•l 11. 
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PRESENTACION OE lftl CASO. 

Paciente masculino de 32 a~os, soltero, orlnlnarlo del n. r., 

Licenciado en Hatemltlcas. Antecedentes: haber flltlatb marihuana a 

los taª"º•• homosexual desde los 15 ª"ºs. activo, diferentes coo• 

pa"eros, Incluso extranjeros¡ de 2 - 20 relaciones diarias. 

Blenorragia a los 22 ª"os, Sffllls a los 30 ª"os. 

lnlc16 su padecimiento en junio de 1984, con cuadro dlarrElco, 

evacuaciones .... rlllentu trquldlls, con moco, aproximadamente 6 al 

dfa, se .comp•"ª de niusea, dolor c611co en enlnastrlo v v6mlto, 

con perfodos Intermitentes. 

Tres semanas despu6s, es manejado en forma nartlcular con 1'11!1!!_ 

rra relativa. l'na semana despu6s, presenta tos •n tosiduras aisla­

das y expectoracl6n verdosa, disnea de medianos 05fuerzos, astenia, 

adinamia e hlporexla. 

Cuatro meses después, con placas blan~ueclnas orales, fiebre, 

siendo tratado a liase de nlstatlna, reapareciendo la diarrea y pEr­

dlda de peso de 15 k". aproximadamente. 

l'n mes antes de su Ingreso al hospital, presenta mancha en hi­

pocondrio Izquierdo y parte de parrilla costal del mismo lado. 
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Acude en febrero de 1~85 al hospital donde es ln~resado. En 

la exploración ain fiebre de 33: canuéctlco, cavidad oral con pl! 

cas blanquecinas, adenomegallas subnaxl lares, condensación nulmo· 

nar bl lateral, mancha vio lacea de bordes lrrenulares con nánulas 

en su Interior localizado a parrilla costal e hipocondrio lzouler 

do, en la reglón anal, ulceraciones de 2 cm. de dl.fmetro aproxlm_! 

damente, loca 11 zadas a las 5 y a las 9. 

Los exámenes de laboratorio se muestran en las tablas VI 11 y 

IX. 

Cinco dfas despuh de su ln~reso, se reporta biopsia lnelslo· 

nal como: Piel delnada con hemorra9la en dermis superficial, en 

dermis prof111da, nódulos formados por vasos sannufneos con células 

endotellales prominentes con nOcleos hi!'ercromhlcos, proliferación 

de flbroblastos, lnfl ltrados llnfocltulos v extravasación de erl• 

trocitos. probable sarcoma de Kaposl en etaoa Inicial. 

Las radlovraffas mostraron Infiltrados difusos bl laterales de 

predomlnlo·en las re!Jlones perlhll lares y ambas bases a su Ingreso. 

En 10 dfas estos lnfl ltrados se diseminaron, por lo que se trató • 

con Trlmetoprlm·Sulfametoxazol, habiendo una meJorTa evidente en la 

placa de control. (flpuras 4a. y 4b). 



Flg. 4a. Tele de Tórax con qran Infiltrado Micro y Macronodular 

DI semi nado con predominio en ambas bases. 

Flg. lib. Tele de Tórax de control posterior al tratamiento con 

THP·SKZ, muestra Msmlnuclón del Infiltrado. 



LABORATORIO 

* Hb. 11.8 - !).!) n/dl. 

* Hto. 3!1 - 33 :t 
* Leucocitos 5,760 - 3,600 / rrm3 

* Linfocitos 11 -

* Reacción de Huddlesson: 

20 % 
1:321) - 1:1280 

11.A.A.R. (6) 

v.o.R.L. 
C.P.S. (6) 

"t?9ªt i vos. 
positivo. 

E. hystol lt lea. 

Ag HBc. • positivo. 

Hemocultivos • neqativos 

Urocultivos • E. coll 

Expectoración (2) • Candida albicans 

TABLA VIII. 

* Primeros y últimos valores. 



LABORATORIO 

* Hb. 11.8 - 9,9 n/dl. 

* Hto. 39 • 33 % 

* Leucocl tos 5, 760 - 3 ,600 / mn3 

* LI nfocl tos 11 - 20 % 

* Reaccl6n de Huddlesson: 1:320 - 1:1280 

é.A.A.R. (6) neq•tlvos. 

v.o.R.L. positivo. 

t.P.S. (6) E. hystollt lea. 

A" HBc. positivo. 

Hemocu lt 1 vos neqatlvos 

Urocult !vos E. col! 

Expectorac l 6n (2) • Candlda alblcans 

TABLA Vil!. 

* Primeros y últimos valores. 



INMUNOLOGIA 

lgA 

lgG 

lgM 

aoo mg/dl. 

1 ,900 mg/dl. 

192 mg/dl. 

Subpobl1clone1 de Linfocitos: 

OKT 3 

OKT li 

OKT 8 

OKT 11 

Re llcl&I OKT·li/OKT·B • O. 14 

N • 1,25 

TABLA 1 X. 

N • 210 mg/dl. 

N • 1250 1T19/dl. 

N • 160 mg/dl, 
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la e~oluclóo del paciente fue hacia la mejoría con tratamiento 

antibiótico especfflco, íilicamente las lesiones dermatol6glcas no -

pudieron ser controladas. Desoués de 32 días ele hospltallzacl6n, se 

encontraron les Iones en mus lo y brazo lzoulerdo. 

Fue manejado con factor de transferencia con resultados flOCO -

satisfactorios, las lesiones dermatol6glcas se diseminaron a reglo· 

nes "'.'llares y labio, el paciente fallecl6 7 meses posteriores a su 

egreso por exacerbación de insuficiencia respiratoria. 

El estudio postmortem reportó los siguientes dla9nóst leos: 

! .·Sarcoma de Kaposl de tipo generalizado, localizado en piel 

de cara, t6rax, abd6men, miembros torhlcos y pélvlcos de· 

predoollnlo Izquierdo, tr.fquea, pulm6n, gannllos llnfítlcos 

medlastinales y bronquiales, es6fago y miocardio. 

·Neumonía por Pneumocystls carlnnl. 

-NellllOnfa por virus de lnclusl6n cltomeq&llca, con disemina· 

clón a 9an9llos llnfitlcos, es6fa~o, duodeno, colon, vesfc.'! 

la bl llar, hígado, p&ncreas y ~lándulas suprarenales. 

•Hlperplasla ganglionar difusa. 
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11. - Pancreatltls a9uda con esteatonecrosls. 

- llecrosls Tubular renal aquda. 

- Necrosis focal de ('!Undulas su~rarenales. 

- Desnutrición de ler. nrado. 

- Cardlomeoalla de )30 9. con hipertrofia blventrlcular. 

- Hepatomegalla de 1500 ~ con esteatosls difusa de gota fina. 

- Esplenomegalla de 200 n. 

111.- Cambios nucleares hlp6xlcos de fibras mlocardlcas y plqmen• 

to en cltonlasma. 

- r,an~ 1 loneuroma poraadrena 1. 

- Atrofia testicular bilateral. 
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CAUSA INMEDIATA DE LA HL'ERTE: 

Insuficiencia respiratoria por proceso Infeccioso predominan-

te y por Hrcoma de Kaposl, en enfermo lnmunodeprlmldo. (Fin. 5 a 8). 

Fl'ENTE: Servicio de Anatomía Patol611lca, Hr.. Dr. Darlo Fernández, 
1 SSSTE. . 
EP· 24-85. 



flq. s. Pulmones - Donde se observan zonas hemorránicas e in­

fl ltraclón oor Sarcoma de Kaoosl. 

Fin. 6 Corte de Esófano en el cual se observa infl ltración nor 

Sarcoma de Ka ros 1. 



Flg. 7 Corte de Hígado, con Inclusiones celulares ~or Virus de 

Inclusión Cltome9állca. 

Flg. 8. Corte de Pulmón con tlnción de nrocot, observándose 

Hacrofaoos con Pneumocystls Carlnnl Farrocitado. 



- 15 -

COMENTAR l OS' 

El objetivo de esta oresentaclón, es mostrar el caso de un 

paciente con cuadro característico de "SIDA11
, cont1ndo con ant!. 

cedentes importantes como factores de ries~o par• adnul ri r la -

enfermedad. Principalmente, el ser homosexual hloeractlvo, CD!!! 

probando la enferMedad por pruebas de laboratorio y estudio pos1 

mortem. Ademb, en e 1 curso clfni co, present6 infecciones múlt.!. 

ples por gErrnenes oportunlstasreportados en otros estudios. 

Tabla X. 

Observarnos que el paciente c:urs6 con varias de estas lnfec:­

c:lones; sobre todo las dos m6s im110rtantes v más frecuentes, corno 

son las causadas por Pneumocystis carlnni y Cltomegalovirus. Asl 

tambi~n. se encontr6 Sarcoma de Kaposi acampanando estas lnfeccl.!!. 

ne1. 

Algunos autores se~alan que, estos pacientes tienen una fun­

cl6n Inmune ('lrandernente deprimida, y que, la inclusión de cabeza 

y cuello dá como consecuencia la diseminación visceral de la en-­

fermedad. (35-36) • 



VIRUS 

Cytomeg1lov1 rus 

VI rus de Herpes S lmp le 

V1rl aola - zoster 

VI rus de Espsteln-Barr 

P1pov1v 1 rus - OC 

Adenovl rus 

TABLA X. 

B. A C T E R 1 A S 

Hycobacterlum avlum-lntracel lulare 

Hycobacterlum tuberculosis 

Hycobacterf um sp. 

Nocardla asteroides. 

Salmonella sp. 

Llsterla monocytogenes 

Leglone lla sp. 

Streptococo pne1J110nlae 

Hemopht l us lnfl uenzae 

Stafl lococo aureus · 

Clostrldlum perfrlngens 

Shlgella sp. 

PARASITOS 

Pne1J110cystls carlnnl 

Toxop lasma gond 11 

Cryptosporldlum sp. 

Hlcroorganlsmos causantes de Infecciones oportunistas en pacientes con "SlllA". 

HONGOS 

Clndl di sp. 

Aspergl llus sp. 

Hlstoplasma capsulaurn. 
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Hasta el rromento, no existe tratamiento efectivo, si9uen en 

.expérlmentacl6n antlvirales como interferon h1111ano, suramín 

s6dlco, rlbavldn, fosfoformato trls6dlco, antlmonlotugsteno -

(HPA23) y ansamlcín , la mayoría bloqueando o como lnhlbldores 

de Ja transcrlptasa reversa. 

En el e.nipa de la prevención, el desarrollo de Ja vacuna aÍll se 

encuentra en experlmenucl6n. (37). 

Pslcosoclalmente, en estos grupos ocurren dos tipos de crisis, 

entre los pacientes y en Ja pobl1cl6n general. En Ja primera se 

conocl6 que 111 alteraciones del SNC, pueden empobrecer Ja capac.!. 

ciad pu1 ad1ptuse a Ja enfermedad, son vulnerables para rechazar 

o sentir culpa por su comportamiento, particularmente sexual, po­

niendo 11r en peligro a su f1111Jlla, compafteros sexuales y al me-­

dio 1ocl1l 11 que pertenecen. La mayoría de Jos síntomas presen­

tidos son de ansiedad y depres16n. 

En la poblacl6n ocurre principalmente la dlscrlmlnacl6n en 

~ogarn, empleos y centros de salud, entre otros. 

La dinlmlca faml llar se ve alterada con juicios dlstorclonados, 

neg1tlvlsno e Jnsenslbl 1 ldad. 



·.·,..~..:... .. · __ ···-------... _ .......... :...:....1·.·..:---: • .: .• -~ •• -.• -----__..;;..-~ ---~--~~-- -

- 17' -

En los centros de salud, la disciplina médica, establece pro­

gramas de control de la diseminación del contagio, pero frecuen­

temente se pierden por falta de disciplina y profesionalismo, el 

tabú que influye la sociedad hace que exista miedo en el personal 

hospitalario, abandonando el seguimiento correcto de los paclen· 

tes íJB). 

ror ahora, los estudios realizados en cuanto a epldernlologfa, 

muestran que no hay transmisión del virus por medio del aire, e!!, 

tre 1111lgos, parientes y compalleros de trabajo de p1clentes con -

''SIDA" o de personal mfdlco en contacto directo con estos p1cle!!. 

tes. Esto proporciona evl dencla para creer que e 1 contacto ca• 

sual ofrece poco o ningún riesgo de lnfeccl6n (39). 
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COtlCLUS 1 ONES. 

lo. Desde el descubrimiento de la enfermedad, la Incidencia 

mundial aumenta en forma conslderabl.,, éste síndrome -

se ha convertido en un problema de salud núbllca en pa.[ 

ses desarrollados y en un futuro cercano a nivel mundial. 

2o. Los avances .,n el conocimiento del virus, han oerl'lltldo 

lnvestlqaclones p11ra la prevención y el tratal'llento, 

sin aue se tengan resultados positivos, la mort•lldad se 

1111ntlene ~ porcent•jes muy altos. 

)o. Est• nueva enfermedad causa trastornos pslcosoclales y 

econ6mlco1, aue •lter11n la dln•mlc• f11mll hr y la rela·­

clón con la saciedad. 

4o. A pesar de la determinación de las formas de transmisión, 

aün queda la posibilidad de nuevas formas de transmisión: 

ya que el agente es un virus con ~ran capacidad de Infec­

ción. 
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