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ALTERACIONES OFTAIMOLOGICAS EN LOS PACIENTES 

CON SINDRCME lJE INMUNODEFICIENCZA ADQUIRIDA. 

DBFINX CION .-

E1 s!ndrome de inmunodeficiencia adquirida so define como un 

complejo de síntomas y cnfcrroodades ocasionadas por el virus 

de inmunodeficiencia humana,quo so reconoce por depresión il! 

munolcSqica scvcra,que no es debida al uso do drogas,ciortos 

tipos de cancor,C!nformedOO congénita u otras conocidas;Prcs.!lll 

cia de una enfermedad diagnóstic<>da en forma confiable tales C.!2 

mo l.a neumonía por Pncumocystis carinii o sarcoma de Kaposi, age 

m&s infecciones por oportunistas y canceres do tejidos línfati­

coarMocta principalmc.nto a jovenes previamente sanos,cn la -

mayoria hombres h~moscxualcs y transmitido por contacto sexual. 

snr.gro o sus derivados y en el nconato a través de placo~ta o 

perinatalmantc por madre infectada.(19,30,38,99,121,122) 

msroRIA.-

1977-1978.-Primeros casos probablemente rn E.U.A.,Hait! y 

Africa (21) • 

1979 

1981 

. -se observa en Europa casos de sarcoma do kaposi muy 

agresivos en africnnos y otras .infecciones raras(l6l) 

.-Asociación do sarcoma de kaposi y otras infecciones 

raras en homosexuales de E.U.A.,sospecha de trans­

misi6n sexual.(42-67). 
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1982:- Bl e.o.e. establece la definici6n del SIDA.se inicia vi 

giJ.aneia ofic·.a1 en EUA y Europa (152.153) .se inician -

los primeros l:sfuerzos educativos entre homosexuales.Se 

relaciona a transfusiones.uso de drogas I.V. e infecci6n 

congénita.(7,8.28) 

1983.- Se notifican 2500 casos en E.U.A •• se identifica el H.I.V. 

en Francia y E.U.A •• (9,107 0 71) 

·1984.- Se establece que es comGn entre homosexuales africanoe(l63) 

).985.- .Se entablece la prueba de E.L.I.S.A. (l.57,158) 

.l.986.-.E:xisten m&s de 25000 casos reportados por 21 países.so 

calculan de 3 a 10 millones de infectados por ll.I.v. 

{ 22,153.154 

E'J'I.OLOGIA._ 

S! bien inicialmente <!l agente causal del S.:I.D.A. no se conocia 

ahora so ha identific~do como agente etiol6gico al virus de inmu 

nodeficiencia humana o H.I.v. {siglas en ingles ).anteriormente 

identificado como DTLV-III en E.U.A. y HLAV en Europa. 

Pertenece a la clase de virus denominados Rotrovirus Lontiviridae 

que tienen como propiedades comunes 

l.- Tropismo para linfocitos T. 

2.- Inducci6n de células gigantes multinucleadas. 

3.- Alto peso molecular y rcplicaci6n mediante transcriptasa in~ 

versa. 

4.- Proteina P 24 .. 

5.- 1\ntigcnecidad distante y relacionada a los acidos nucleicos. 

6.- un origén scrrejanb"! al africano • (70) 
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Como todos los virus se reproducen en células vivas que lo sirven 

de huésped (164).su particularidad es su método de replicaci6n en 

la que interviene la enzima transcriptasa inversa que permite que 

el virus copie la información genética y do este modo se integre 

al c6digo genético de la celula huésped.Al reproducirse la ccl.ula 

esta reproduce en cada cclula una copia del c6digo genético del 

virus (71) rEe decir so ocasiona una infección pormoncntc.sin em-

bargo puede permanecor latente por anos (SB} •por causas desconcr 

cidas so activa el material genético celular y se reproduce indi 

rectamente el virus infectando a otras ce lulas (44}. Al parecer 

el estímulo producido por una reacción inmunitaria es el respon 

sable de la activación viral. 

Existen varias cepas do H.I.V. con pocae o muchas variaciones en 

su cubierta externa y el H.I.V. parece poder alterar rlipidamentc 

esta estructura con lo que evita su reconocimiento por el siste­

ma inmune. (10,165}. 
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El .. s.t .. D-A. oa una pandemia,a seis anos qua se describio por 

primera ve:: ee han reportado al e.o.e. más da 29 ooo casos -

{2211'30.153,l.54 } y se calcula que de 5 a 10 millones pueden es 

.ta.r infectados por el H.x.v •• De 1981 a la fecha se alcanza una 

_tasa acumulativa de 9 casos por loo 000 habitantes en E .. U.A. 

(6811'3,7),no aa:C en Europa que alcanza una tasa del a 1,2 por 

100 000 habitantes (153),muchos de sus casos provienen de afri 

ce ,(42) .. Entre los paises en desarrollo la mayor frecuencia apa 

rece .en Breail.nait! y Africa contral,en esto último practic<t­

mente endémico.(37).B>ciste un fenómeno de iceberg que se aoque 

matiza como sigue : 

1.00 000 
pe1:sonag con s .. i.d .. a. 

300 000 a 500 000 con H.I.v. y 
otros i:1!n tomas. 

5 000 000 a 10 000 ooo-portadores 

asintomáticos. 

Este -ten6meno se origina por no reconocerse O no reportarse 

(10%) y porgue s6lo so notifican_ los cas~s éJuo cumplen los 

crtterios del c.n.c. 
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CARACTERIS'l'I CAS .-

El S.I.D.A. se ha preEcntado entre hombres homose~uales y biso-

xualee.drogadictos que se inyectan I.v.,afectando principalmente 

a los grupos de edad entre la 3a y 5a década de la vida, los ni-

ftos menores de 13 anos corresponden al 3 % (153,159).M&s del 90 

% de los casos son hombres, a excepci6n del !\frica central donde 

la distribuci6n es semejante en ambos sexos,encontrandose posi-

tividad al H.I.V. en el 14 % de las mujeres embarazadas africanas 

(37,43,72,107).Afecta todas las razas.En EUA,el 60 % son blancos 

25 % negros,14 % hispanos (37) .El 75 % hombres homoscxu<iles pro 

miscuos~ctivos,13%drogüdictos I.v. sin historia de homosexualidad 

6 % haitianos no homos1?xuales ni drogadictos, O. 7 % hemofilicos y 

5 % aparentemente sin factor de riesgo (*88).En los paises desa-

rrollaCos se han clasificado cinco categorías por el C.D.c. para 

fines Ce declaraci6n y vigilancia cnlistandose y comparandose a 

continuaci6n: 

GRUPO E.U. A. N' " EUROPA • N' " 1.- Hombres horno se 
xuales l' bisexuales 18 868 65 l 299 75 

.9.!!• no se CrQgan IV 
II.- Homosexuales y 
bisexuales que se l 678 8 35 2 
drogan I. \'. 
111.- He'.:erosexuales 3 641 17 147 9 
que se drogan I .v. 
rv.- Hemofilicos y o- 517 2 lll 5 
tres transfundidos. 
v.- Campaneros he tero l 509 •• 7 124 7 
sexuales de personas con 
510}1 o poblaci6n de riesgo 
y otr11:;. ·------
• S6lo nacidou ~r. r.uropa (153,154) 
•• Incluye afric~nu:; ·¡ h-JS.i:i<>nos no incluidos en otros grupos. 
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MORTALIDAD.-

El s.r.D.A. es una enfermedad mortalrEl intervalo entre el -­

diagn6stico y la muerte es variable,actua1mcnte de todas las 

personas afectadas por el s.r .e.A. el 51 % han muerto y los -

casos detectados antes de junio de 1978 tienen una tasa de de 

funci6n del 71 % (37),hasta ahora no se han reportado casos de 

recuperaci6n cspontanéa de la función inmunológica(38) ·En EUA 

el SO% de casos mueren dentro de los lB mesas de efectuarse 

el diagn6stico y el 80 % a los 36 mcsea,siendo en Haití muy -

corto este intervalo (78),parecc ser que 1os pacientes que .2!;. 

sarrollan sarcoma de kaposi la sobre vida es mayor ,125 semanas 

promedio contra 18 semanas de los que desarrollan infecciones 

oportunistas (166) .El síndrome es menos común en ninos siend::J 

el diagnóstico m&s difícil por razones prop.:ias del grupo de e­

dad{32, SB) comprende el 1-3% de la totalidad de casos que c:i::-.= 

plen los criterios del e.o.e. y se diagn6st.i.co por primera vez 

en EUA en 1983 (*8),m5s del 59 % de los casos han ft:1llccido(32. 

37,39)1El 75 % de casos contrajo la infecci6n durante el emba­

razo,parto o posnatalmente (32,34,37,105),Se cülcula C!n E,t;.A. 

una prevalencia de 1000 casos. sin desarrollo del s.r.o.A •• En -

Africa del 10 al 12 % de los ninos hospitüli2:adoa tienen posi-

tividad al H.r.v. contra el 1 <11 2 % de los grupos testigos sa­

nos {80) ;Se ha observado a difcrancia del <1dulto un 19 % en blan 

cos,60 % en negros y 20 % en hispanos.En el 75 % de los c3sos 

uno o ambos padres tienen S .I .D. A. o pc?rtcne cen al grupo de al 

to riesgo(37) .El 14 % son transfundidos o recibieron c:ilgun pro 
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dueto sanguíneo ,S % son hemofí1icos y 6 % desconocen la causa 

( 37 ) 

P ACTORES DE RIESGO --

Los homosexua1es y bisexuales varones son el grupo de m&s alto 

riesgo por su exposici6n a1 virus a través de todo tipo de se­

c:reciones durante c1 acto scxual,observandose una relaci6n dircc 

ta de la seropositividDd a la promiscuidad por varios anos,a -

1a drogadicci6n ,a practicas paraf!licae,hepatitis y cnfermcda 

des venéreas previas (37, 71,BB,119,BO, 36, 69,42, 76,24) .En segun 

do lugar los drogadi.ctoe intravenosos que es explicable por 1a 

contam.inaci6n de agujas (6) y en Buropa va en aumento pronun­

ciado desde 1984 (153). 

Los hemof!licos son un grupo de rieS9'0 dada su necesidad de mdl 

tiples transfucionos ,para·~as cuales se requieren gran cantidad 

de donadores a los que anteriormente no so investigaban :Se ha -

observado scropositi.vidad en el 74 % de loe receptores de factor 

VIII,39 % de factor :CC,40 '%de crioprecipitado,siendo la forma 

de la enfermcdild m6a benigna y cr6nica, obscrvandose desde 1985 

una dcclinaci6n de su incidencia (31, 34,55). 

Oc lile comp<:1ncras sexuales femeninas de pacientes hombrea con la 

enfermedad existe prevalencia del 47 al 71 % apareciendo actual­

mente 1 il transmisi6n Hmnbr<!-Hujcr-Homvrc {25. 33 .142) • sin embargo 

no se ha estanlccido si c1 riesgo os el mismo en la mujer que en 

hombre.parecer ser más f5ci.l la tranemisi6n en el hombro.• En ninos 

el factor de riesgo son los padrea infectados y la trmsfuai6n. 
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.MORMALIJ>ADES INMUNJLOGICAS EN EL S.I.D.A •• -

Laa anorma1idades inmunl6gicaa en el S.I.D.A. afectan ambos ti 

pos de inmunidad,prlncipalmente la celular y produciondose las 

sigui.entes alteraciones : 

I.- DEFECTO DE LA INMUNIDAD CELULAR MEDIATA 

1.,:. Disminuci6n de linfocitos T ( OKT 3 

2 .... Disminuci6n de Linfocitos T ayudadores ( OKT 4) 

3~- Poblaci6n normal de linfocitos T supresores ( OKT 8 ) 

4 .. - lnvcrsi6n de 1a re1aci6n OKT 4 / OKT 8 

5 ... - Linfopenia absoiluta a expensas de linfocitos T 

6 .. - Poblaci6n circulante OKT 10 (alteraci6n en la madura­

ci6n timo-dependiente ) 

II._ FUNCION C'ITOTO>:XCA DISMINUIDA 

1.- Poblaci~n LTK disminuida ( Killer:NKr OKMI l ). 

2.- Baja producci6n de 1 L2 ( por LTa}. 

IJI.- J\NERGIA CUTANEA : 

PPDrCandida,nistop1asmina, coicidina.· 

.IV.- DISMl:NUCJ:ON DE LA RESPUESTA L:INFOPROL:lFERATIVA IN Vl:TRO: 

a Mit6genos 

b Ant!genos,autoantigenos,ha1oantigenos. 

V.- DISMINUCION DE LA HJ\BILJ:DJID PARA PRODUCJ:R RESPUESTA DE 

NOVO A UN RJTIGENO ; ejemplo Salmonella • 

VI.- PRODUCCION DISMINUIDA DE IL 2 ( Intorloucina 2 ) 

a.- Producci6n disminuida de interfer6n 

b.- Reducci6n de laa celulas do );:rn~...,;.·11,..¡-. ... 
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c.- Hiperactividad de celulas a ,refracci6n a senales para celu 

las T ,INDEPENDIENTEMENTE DE la activacion de celulas B. 

1.- Hipergamaglobulinomia con actividad policlonal LB indepen 

diente de linfocito T que lo motiva.: 

aumento de complejos inmunes circulantes. 

funci6n fagocitarla y niveles de complemento sérico nor 

mal. 

2.- Aumento policlonal do inmunoglobulinas específicamente 

Ig A,1g G en adultos ,incluyendo I.g M. en ninos. 

J.- Presencia de anticuerpos : 

anti H.I.V. ••••••••••••• 95 a 98" 

anti c.M.v. 

anti E.B.V. 

antihepatitis 

anti linfocitos 

anti plaquetas. 

eo a 90 % 

60 " 

50 " 

D.- Los monocitos presentan disminucion de la adherencia ~· :¡ui 

miotaxis conservando su funci6n fagocitaria. 

E.- Aumento de los niveles de timosina alfa 1 , de B 2 micro 

globulina con disminución de los niveles séricos de tL~ulina. 

F.- Aumento de alfa interfcron acido lábil. 

Sin embargo el defecto más característico que os cuantitati•.·o y 

cualitativo es el defecto do los linfocitos T ,definido por un 

anticuerpo T 4 monoclonal.Ello provoca induccion de las funcio= 

nea do las colulas supresoras T 8 que suprimen la produccion do 
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inmWtoglobulinas y de las celulas citotooicas T B que suprimen 

las inmWloqlobulinas y las destruyen. lo que ocasiona la induc 

ci6n de celulas no linfoides.aumentando ln producci6n de factor 

de crecimiento de otras cclulas y ello directamente suprime la 

diferenciación de celulas D que es la cclula pivote de la res-

puesta inmune celular .Se? esquematiza hipoteticamente como : 

pérdida de la inducci6n de T 4 de cito 
toxicidad(parcialmcnte corregida con IL2) 

,----.._ 
11.1.v. t 

@ 
Pérdida de la in 
ducci6n de cit~ ~ 
toxicidad ( T 4 .:r 
(correguda IL 2) ~ft 

.,. ~-T 4 B 

e:>----
• e 

Activación policlo 
nal de cclulas B. 
Refracción al ent! 
mulo de novo. 

carencia de ag espe-
cífico para la dife-
renciación de T4 A 

Preactivaci6n de monocitos.Producci6n de 
factor espontaneo.Ocfracci6n al estímulo 
de novo. Dcfectc. en lil quimiotaxis. Defcc 
to de la función citotoxica del monocito. 
Carencia de inducción de T 4 ( corregida 

con alfa interferon ) 

refrencia (58 ) 

La inversión de la rclaci6n OKT 4 / OKT B que tmnbien se en= 

cuentra en individuos con S.I.D.A., so diferencia porque es 

ta inversión as n expensas de una verdadera disminuci6n de -

las celulas T ayudadori;s ( OKT4 OKT B ) ( so.57,103.166}-

esta mismas relaci6n se" observa en los nódulos liz:i,fáticos. 
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El defecto en la respuesta inmune paroce secundaria a un dofcc 

to en la habilidad para ro conocer Dntigonos (102) .El aumento 

de las inmunoglobulinas es policlonal y aunque C3 y C4 son nor 

malcs,los complejos inmunes catan elevados siendo esto causa 

de dificultad diagn6stica,principalmcntc en la tOJ<oplasmosis. 

El gama intcrfcron acido lábil se presenta en el 8 % de los ha 

moscxuales sanos,en el 29 % de los homo$exualcs con ARC y en el 

69 % de los hombres homosexuales con s~rcoma de kaposi o s.t.D.A. 

Esto puede servir p<ira identificar miembros asintomáticos en 

grupos de alto riesgo antes del dcsi:lrrollo de la cnforrncdad,sin 

embargo,su importancia es incierta. So ha mencionado que el an-

tigono para leucocito h~T.ano DR 5 que esta aumentado en los horn 

brcs homosexuales o bisexuales con sarcoma de kap~si y s.r.D.A, 

en los pacientes con A.R.C. puede indicar una succptibilidad gcné :_ 

tica para que el paciente desarrollo sindromc de inmunodcficien 

cia con inmunosuproni6n ( 20,49 ) • 

El H.I.V. infecta sclcctivam~ntc a los linfocitos T ,sin cmbar 

go la p6rdida os electiva y afecta princ±palmente las pnrtes del 

siste~a inmune que defiende contra organismos parasitarios,viri 

cos y fungicos: Es decir se es succptiblc a infecciones raras y 

resistente a onformcdadcs comunes. 

~ M;t;O 
aumenta B2 m

0 

icro t -- l<T 4 1 
globulinas -lit 

~ 

,IIJ. 
anergia 

destruye hongos 
virus .. ce lulas neo_ 
plasicas y mico- -
bacterias 

.troKTJOKJ ............... l disminuye !11 
'-----" ~ ter feron 
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ASPECTOS HISTOPATOLOGJCOS DEL S.I.D./\. 

Los n6dulos linf&ticoE presentan tren tipos histol6gicos depcndien 

do del estadio de la C'nfcrmcdad ;En el primer estadio se observa -

HIPERPLASI/\ caracterizada por folículos hipcrpl6sicos prominentes 

irregulares con centros germinativos mitoticamcntc activoa,con 

muchos cuerpos macrofagos.Ocaoionalmentc grandes linfocitos con 

núcleos vesiculares (inmunoblastos ) dentro de arcas interfolicu 

lares,conglomcradon pcrivascularcn de leucocitos palimorfonuclca 

res y /o cclulas plasmáticaa,raramcntc cclulas gigantes multinu 

cleadas: Estas características non prodromicas y persisten poco 

después de hacerse el diagnóstico. 

En el estadio II cuando ya se torna cr6nico o llillllado dc DEPLE 

CION PAACI/\L,sc cviden•=ia por la pÓrdida dc linfocitos paracorti 

cales (arca de cc~ulas T ),pobre definición o ausencia de exten= 

sienes fol!culares,hialinizaci6n variable de los eüntros germina 

les y algunas veces prominente plasmocitosis interfolicular.Es= 

te patr6n frecuentemente s~ asocia a infección por oportunistas. 

e 
El tercer estadio o de CIC/\TRIZACION se caracteriza por una sevc 

ra o virtual dcpleci6n linfoide .nmb.:is arcas de ce lulas B y T • se 

observa en las necropsias:En este estadio las tincioncs especia 

lea para microorganismos son positivas en ausencia de evidencia 

clínica de infecci6n.Por inmunohistoquímica el pat6logo puede -

diferenciar C!l n6dulo en est<:ido prodromico o el cuadro estable-

cido con mayor certeza. 

TIMO.- Los pacientes con S.I.D./\. muestran una atrofi.n prematura 
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y desproporcionada de este 6rgano,con depleci6n de los elementos 

linfoides y calcificaci6n focal de los corpúsculos de Hassall. 

B~O.- Existe esplenomogalia de l.S a 3 veces lo normal,excepcio 

nalmente mayor,so observa congcstionado,con una virtual ausencia 

de centros germinales,con depleci6n profunda linfoide de las a­

reas de cclulas By T ,puede haber sarcoma de kaposi y puede ha 

ber macrofagos coplénicos ingurgitados con acidos grasos,bacilos 

y hongos. Puede haber critropoyesis extramadular. 

MEDU~A OSEA.-

Revia~e un particular intorcs dados que es un 6rgano blanco del 

S.I.D.A. y presenta : 

A Hipercelularidad mOderada. 

B Auroonto de la tasa mieloide / eritroide secundaria a hipera 

plasia de los elementos mieloidee inmaduros y disminuci6n de 

los precursores eritroidce. 

C ) Hiperplasia linfoide con focos bien definidos de agregados = 

linfoides que pueden contener linfocitos atípicos.(115)1 

D Plasmocitosis variable. 

E Hiperplasia megacariocitica. 

F Aumento de los dep6sitos de fibras de reticulina. 

Geller menciona un patron en el S.I.D.A. de hipercelularidad en 

el cual los elementos hematopoyeticos catan separados pero difusa 

mente reemplazados por celulas grasas en la modula (167). 

Por microscopia alectronica el H.I.v. se observa como : Inclusio 

nea víricas de 100 a 120 nanometros y Burrage los reporta como -

13 
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como bastonea en el 0.2 % de los cultivos de linfocitos. 

Shidu y cols. roparta~on formas anulares y tubulares en el 39% 

de los casos,que son ..irrcglos conccntricos de cistcrn.:is de re­

tículo endoplásmico con material electrodcnso interpuesto en -

citoeol entre sus capas. ( 95,168).T.:imbicn se describ:?n inclu­

siones tubuloreticulares que son organélos subcelulares consis 

tentes en complejos resistentes RNA asa y nuclcasa,con membra­

nas ricas en lÍpidoe y protcinas.So originan dentro del aparato 

,citosecretor y catan compuestos de fin.Je mallas tubulares que 

se extienden en el retículo cndoplásmico.Ueando anticuerpos -

,monoclonales anti LEU 2a se descubren inclusiones de linfocitos 

T supresoree/citotoxic:os cuya funci6n es desconocida pero eugie 

ren infecciones virales varias y fcn6roonos autoinmunes,int~rvi 

ni~ndo en su pat096nenie el interferon.(23,79.169) 

Otra alternci6n es la presencia de rosctns vesicular~e que se 

observan s6lo en las c-clulas linfoides y catan compuestas de 

vesículas de 30 a 60 r.anomctros,diepucstas radialmonte y al.rede 

dor de un nucleo de densidad elcctronica bien definida,miden 

de diarootro 300 nanomctros y su significado ce desconocido,pare 

celrclacionarsc a cambios degenerativos. 

llNORMALIDADES HEMATOLOGICAS EN EL 5.I.D.A. 

En 1os diversos estudios se senalan tres alteraciones más fre 

cuentes: Anemia 75 a 83 % ,Leucopenia 44 a 66 % ,Linfopenia 

83 a 87 % ,lo más común es una dcsviaci6n a la izquierda de la 

serie granulocítica,la linfopenia,los linfocitos atípicos y los 

monocitos vacuolados.1 • .:i médula ose<:i principalmente como ya fue 



dicho,tiene hipercelularidad,aume.nto de celulas plasmáticas y 

una dasviaci6n a la izquierda de la serie mieloide as! como -

linfocitos atípicos y un aumento en loe histiocitos. 

Estas anormalidades implican en parte la infecci6n sistégdca, 

la inflamaci6n y la inanici6n asociadas y ponen de manifiesto 

que la médula osea os un 6rgano blanco en el síndrome de in­

munodeficiencia adquirida .(l,3,41,90,102,151,). 
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.CUli)RO_CLI:NXCO EN EL S.I.D.A •• -

Bl síndrome de inmunOdeficiencia adquirida se caracteriza por 

~ignos _y síntomas ineepecíficos de la enfermedad,por ausencia 

de síntomas o por alteraciones neurol6gicas y /o autoinmunes, 

infecci6n por oportunistas y /o neoplasias asociadas y enfer-

medad mortal 

Bn E.u.A. el e.o.e. clasifico la infecci6n por H.I.V. en cua-

tro catcgorias (1986).: 

I.- Comienzo de la infecci6n Por ol virus y desarrollo de an-

ticuerpos. 

II.- Estado asintomático del portador. 

III.- Linfadenopatía generalizada. 

IV.- otra onfcrnw:?dad relacionada al H.I .v. incluido el s.r .D .J\. 

I .- Al penetrar el ll.I. V. a la sangre se desarrolla una reacci6n 

inmune y formaci6n de anticuerpos.la gran mayoría no ¡u=escnta 

sintomatoloqía e ignoran ser portadores.una minoria desarrolla 

una enfermedad de corta duraci6n,semeja mononucleosis o sínto-

mas neurol6gicos agudos, ataque y danos motores entre 2 a 5 se-

manas después (6,27,36).Los anticuerpos puadon detectarse 2 a 8 

semanas más tarde (104) y s6lo pocos casos 6 fllC!Ses denpués. 

II.• Existen anticuerpos y ausencia de síntomas,existe un númo 

ro reducido de linfocitos T inductores y de linfocitos T 4 ,y 

este estadio varia entre 1.5 a 5 anos.(28,J0,56,96,170) 

III.- Presencia de ganglios linfaticoa inflamdos en dos zonas 

extrainguinales por un período mayor de J meses y puede obser-

varee s6la o acomapaftada de sudores nocturnos,ficbrc,diarrea 
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pérdida de pcso,fatiga,infccci6n por candida o herpes zoster 

pueden ser intermitentes.persistentes y de gravedad variable 

generalmente no mortalos1Ladiilrrea y la pérdida de peso si pue 

don ser mortales (1) ;Este estadio puede sor una etapa inter­

media o bien una forma cr6nicil de la enfermedad (170) ,el 20 % 

de los casos a dos anos han contraido el S.I.D.A. (1,2,78). 

Los seguimientos arrojün una tüsa del 29 % de S.I .o.A. a 4 a 

5 anos en estos casos. 

IV.- Este estadio es la etapa final del síndrome o de la in 

fecci6n por el H.I .v.,cumple lo enunciado en la definici6n 

en su totalidad y la garra de oportunistas y otros síntomas 

varia según la regi6n. 

En E.U.A •• - el 63 % de los casos se ha diagn6sticado neumonía 

por Penumocystis carinii (28,38,37 )y el 31 al 66 % presentan 

síntomas neurolcSgicos (27,107),el 24 % sarcoma de kaposi (84) 

que es el cancer más común y menos del 5 % criptococosis.--­

criptosporidiosis y toxoplasmosis.(5,37 ). 

En Africa y Haiti "'los oportunistas m&s comunes son : Tuberculo 

sis pulmonar.meningitis criptocococica,criptoeporidiosis,herpee 

simple,candidiasis oral,candidiaeis osofagica,toxoplas~osis -

del S.N.C. ,las erupciones cutáneas y son muy comunes la diarrea 

cr6nica y la pérdida de peso.(43,44,163) 

Los transtornos neurol6qicos pueden ser la prime~a manifestacion 

ri1;>l S.1.U • .ñ.,t:n t-:l lD -;.', :io loa <·-.au:l :1r.7),"r,~r:-J.i.1]b progr~ei'\.•ü 

do la memoria,domcncia,transtorno~ psiquiatricos,encofalitis, 

meningitis. 
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El período de incubación es muy variado de 1 a 7 anos (48,55, 

78,80,96,170),ein embLrgo,cn los modelos matemáticos puede os 

cilar de 4 meses a 10 anos con una m~diana de 4 a 5 anos.Se 

desconocen loe factores quo influyen en la progrcsion de la en 

fermedad,ee postula que lao infecciones rcpctidas,la exposición 

a antigcnos,semen,o sangre activan la replicaci6n del H.I.V. : 

Tambien se ha asociado a otras infecciones virales en el pasado 

(citomegalovirus,heptitis,epstein barr ) o a enfermedades transmi 

tidas sexualmente en forma recicntc,a la promiscuidad sexual,a 

la desnutrición, a otras enfermedades parasitarias ,al uso de = 

drogas del tipo de loe nitratos volátiles ( drogas que aumentan 

el pacer sexual ) , sin determinarse ninguna cspccíficamcnte,ni 

si el embarazo lo aumo11ta o no • (12,43,56, 74,96,163) 

CUADRO CLINICO EN MExrc:o.-

En México no oxist~n a~n estadísticas al respecto por lo que to 

mames los datos de la poblaci on del ISSSTE presentados on el -

congreso de medicina.interna de 1987.Dc acuerdo a ello en México 

el 88 % do los casos corresponde a varones y el 12 % a mujeres 

con un promedio de edad de 32.2 anos y dentro de los grupos de 

riesgo ~l 60 % son h-moscxuales y bieexuales,el 16 % adquiridos 

por trnnsfusión,cl lo ·X, hcmofílicos y el 6 % adquiridos hetcro­

se ualmente,el 4 % corresponde a recicn nacidos y e el 4 % se d 

desconoce la causa,No se ha reportado en drogadictos I.V. 

Existe antecedente de enfermedad venérea previa en el 74 % de 

e1los y un 20 % hacursado con hepatiti~ B. 

El cund o clínico se caracteriza por : Fiebre,pérdi~a de paso 
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astenia y adinamia en el 90 % de los casos1La diarrea crónica 

se observa en el 88 % y la linfadcnopatia en el 86 % de ellos. 

en msnor proporcion disminución de la l!bido y alop~cia,6B y 

64 % respectivamente siendo la tos persistente y las altcracio 

nea ncurol6gicas los menos frecuentes 22 y 8 % de casca .. 

Las infecciones oportu istas catan dadas principalmente por 

hongos correspondiendo el 82 % de ellas a candida albicans y 

sólo el 6 % a histoplasma capsulatum: Las bacterias se asocian 

en segundo lñgar con el 40 ~ predominado el estafilococo aurcus 

y la klcbeiella y en menor frecuencia pocudomona y salmonclla. 

Los virus ocupan el 28 % de los casos ,Principalmente el hcrp:?s 

eimplo con el 16 % y eneegundo lugar el Citoioognlovirus con el 

6 % i .la infección por protozonrios es rrenoe frecuente siendo 

la principal la toxoplasmosis con el 10 % de casos seguida de 

isospora belli B %. el penumocystis carinii por el contraio s6 

lo se observa en el 2 % de casos no as! gardia lamblia que ocu 

pa el 4 % de ellos. 

Las principales neoplasia y de acuerdo a la literatura catan da 

das por el sarcoma de kaposi lo ~ ,pero se ha observado el lin 

fama inmunoblaetico en el 2 % y el adenocarcinoma hcpatico en 

el 2 % do caeos. 

Las alteraciones de laboratorio mas frecuentemente observadas 

son la leucopenia en el 38 % ,la linfopcnia en el 26 % .la lin 

focitosis en el 22 % y la lcucocitosis en un 2 '){. • 

La trombocitppcnia representa un 18 % de los casos. 
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Como ha sido. de~crito· existe e1Etváci6n de las inmunoglobulinas 

observandoae"· aumento c.!~l 87 % para Ig A, 76 % para rg G y 18-% 

para ::cg ~y_ se· ha encoritrado disminuci6n de IgG e IgA en el B % 

dG 'loa casos.'.·· 

El _.100: "-'dé. -los· PC!é:~entea han presentado anorgia cut.:inca. 

La iriversi6n .do; ia-; ro1~~.i6n 0Kl'4 I OKT 8 os vista en un 84 "· 
.' . - :-- ' 

- la ~~sP!J~&_ta. -al ta;t'.~i~nto ea mala. 

:La. aobi-Ovid'a .-:~~=un; a~ó -d-of diagnóstico es menor al 50 % • 
• '"" '~-- 1 : ; • -, ' , ' 

,:R'3fer.encif1. (17~) 
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INFECCIONES OPORTUNISTAS ASOCI./\DAS AL S.I.D.A •• -

I.- Neumonia por Pnaumocistis carinii.-

Es la infccci6n más común ,se observa en el 24 ')(.de los casos, 

es un protozoario del cual se conoce poco, su mecanismo de trans 

misi6n es desconocido y cuando existe fiebrc,cscalosfrio, tos, 

disnea progresi'\'a,infiltri:ldos alveolares difusos o intersticia 

les en la r<:idiografía de t6rrui: y en ausencia de linfocitos en 

un paciente de los grupon de ricr;go,dcbc sospecharse la infcc-

ci6n por Pncumocistis carinii;Varios autores recomiendan 1a --

biopsia pu1monar inmcdiata,pero la idcntificaci6n del gcrmOn -

puede hacerse por citología del lavado bronquial.Persiste mayor 

tiempo en l.oe pacientes con s.I .D .A. pero su sobrevida es igual 

y la morta1idad peso al tratamiento es mayor al 30 % y suele a 

eocinrsa al aarcomti de kapoai y a la infccci6n por citomcgalo-

virus,siendo en estos caso, un cuadro con prÓdomoe más severos. 

(28,39,100,109,116 } 

XI.- Citomegalovirus.-

Se observa en el 7 % de los pacientes en fases finales de 1a en 

fermedad,sicndo la neumonía por este germen la causa más común 

de muerte en el S.I.D.A.,no existe tratamiento efectivo y su di 

seminaci6n s61o se observa en la autopsia.El diagn6stico puede 

establecerse por los ca·bios citopfiticos típicos en los cultivos 

de tejidos y por las características inclusiones virales dentro 

de las colulas de biopsia o necropsia,el virus muestr.-:i fuerte -

predileci6n para crecer dentro de las cclulas eputeliales,endote 

liales y fibroblastos,se disemina ampliamente a través del flujo 
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sanguíneo de donde pue.Je aislarse y extenderse a pulm6n, supra­

rrenales, OJO, sistema norviosos central, tubo digcetivo,tracto -

genitourinario en el hombre. 

Induce gigantismo celular con las características inclusiones 

intracelulares e intracitoplasmáticas que muestran un núcleo 

agrandado con una inclusicSn cosinofílica y halo periférico cla 

ro a la tincicSn con hcmatoxilin<:t y casina. 

La ncumonia en una neumonía intersticial que suele ser fatal. 

En suprarrenales causa una necrosis hemorr.Sgica masiva con hi 

potensi(in terminal; En tubo digestivo produce ulceras y además 

micosis y a través de ollas diseminarse por vía hemática. 

En el S.N.C. ,produce ·.ina enccfal.itis con cambios do conciencia 

malestar, letargo,dcrooncia e incontinencia y se observnn n6dulos 

microglialee en l<i matJ:iz gris y es la principal causa dc CEGUE 

BA y se describirá m&e adelante. ( 4,36,B0,92 ) 

III.- Candidiasis.-

Candida albicane y Candida neoformans non los hongos más reporta 

dos en el S.I.D.A.,es rara en personas previamente snnas que no 

han sido tr~todos con antibíoticos o inmunosupresores y en el 

S!'I.D.A. la candidiasis tiene una alta predictibilidüd para el 

desarrollo del síndrome FULL -BLOWN. El diagnóstico se hilce a 

través de 1ils lesiones caracter!sticüs y la presencia de! csofa­

gitis en un paciente! no mC!dicado entra los 28 y 60 nnos que coe 

dentro de los criterios del c.o.c.par.:t el dingn6atico dal S.I.D.A 

Orientados por la odin~fagiu,lu infocci6n pude demostrarse por 
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esofagoscopía o por esofagograma con trago de bario y por tin 

cienes de tejido con P.A.S.,la biopsia puede mostrar blastos­

poras o pseudohifas que invaden pnrcialmcnte el epitelio.Se han 

reportado abscesos cerebrales y cnteritis,sin embargo, la discmi 

nación amplia es muy rara.Otras micosis pueden ser las debidas 

a Histoplasma capsulatum,coicidiodes inmitis y .Aspergillus. 

64,65,66,67,GB,48 ) 

IV.- Criptococosis.-

Comprende el 4 ~ de los casos y es causa~a por el Criptococo -

neoformans que se manifiesta como, una devastadora meningocnce­

falitie cuya amplitud s6lo se demuestra en la autopsia. 

Las pruebas de antigcno en el L.C.R. puden ser de ayuda,pero -

hay falsas negativas,por lo quc,su idcntificaci6n requiere cul 

tivo y la tinci6n positiva al mucicarmin los distingue del blas 

tamices y del Histoplasma. 

Aún despu'es del tratamiento agresivo con anfotericina B y 5-

Fluocitocina los cultivos pueden seguir positivos.(1,4,35,66) 

v.- Herpes simpJ.c y Herpes zoster.-

Se observa en el 4 % de los casos, aún cuando ambos 'fiJ. se obser 

van comunmonte en el 24 y 12 % respectivamente de les homosexua 

les.Los hombres homosexuales prescntnn un nlto riesgo parn l;.i 

infe'cci6n oral o anal y puedan ser primarias,rccidivantcs o cr6 

nicas ( más de un mes .La infccci6n mucocutárbca y la csofa= 

gitis hcrpetica indican un defecto subyacente de la inmunidad 

celular, sobre todo en un individuo previam:?nte sano o dentro del 

rango de edad. 
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Las lesiones son earae•:crístieas,pero pueden extenderse a coofa 

90,mucosa traquoobronq•1ial y causar arcas extensas de ulccraci6n 

cr6nica,el Hcrpas zostnr pU!;!de a1cmás incluir uno o varios dcrma 

tomas sin cmbargo,no se ha observado participacion del S.N.C. 

Histo16gicamente se observan vesículas intradermicas con acant6 

lisis,degcncrilciPn epitelial, inclusiones virales y eosinofilas 

dentro de las colulas bal6n y las celul~s infectadas forman sin 

citios de? cclulas gigantes ':T\Ultinuclcadao.(34,35,36,83,91) 

VI.- Criptosporidiasis.-

Su agente Criptosporidium en el hombre causa una 3iarrea a~toli 

mitable y en el s!ndroroo de inmunodeficiencia produca el síndro 

;ne del intestino GAY.Et prim~r caso se reporto en 1976,actualmon 

te se considera una zoi,nosis qu!:! ocaaiona :iiarrca incontrolable, 

voluminosa y s!n~:omc O~ mala absorci6n,pucdc ser tan severa que 

cause ln muerte por de:1hidrataci6n si no es tratada a.:iecuadamo:?nte 

El diagn6stico puede e~tablccerse rSpidamcnte por la dcmostraci6n 

:3e oo:}.uistcs en m-Jcstr.J;; de c:xcccmcnto por la técnica mo:lifica:Ja 

de Sjeather'S,así como por la m-:>dificada de Zichl-Nielsen entre 

otrae .. El meca;¡ism·'J d~ l;:i diarrea ~s 1esc1Jn"Jcid:i,p-2ro sU•.ll.r:! s;ir 

intratable y devastadora. 

Otras causas de diarrea incluy~n : Giardia lam':Jlia. amiba •salmo 

nella y Shigclla i:1s! cam-:> campiloba::ter, (55, 59, 60, 61, 62 • 63) 

VII .. - 'IUXOPLA5M)SI.S.-

Presente en el 3 3 de los caso!l,produ:=ida po: el Toxoplasma 

gondii y posiblnm\.?ntc secu.,daria a c."Jnta!!linaci "'on de los aliman 

tos con heces de gatos infccta:loa. 
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Se .manifiesta en formB,eevera,aguda,au~a~u~a.cc6nicn,dc ~na 

encefalitis necrotizante ca:' signos neurol6gic~s de focaliz.u 

ci6n,fiebre y/o -='.J?tl.'2t~!l!.ti:¡¡:En .:it T.A.C. huy multiplcs 

defectos por la encefalitis y p~~dan 1cmostrarse absccs~s por 

otros oportunistas.. A -Jifcrencia d~ 1.<:> h:iblt:ual los títulos de 

19 G son b9j~s en los pacicntca inmunosuprimldoa y má3 aún loe 

títulos de lg M :;fU:! son frec•Jontnm.:inte ncgativoa apo9a.: d~ 

.ser una enfcrfl'l(!dad activ~, lo qus- lleva i3 P.:'lnsar que se trata 

de una rcactivaci6n de la enfcrmadad m5s quo de una afccci6.1 

primaria .. 

El dia:in6sti.co Definitivo es p:ir la visualiznci6.1 d!!l para.si 

to sel diagn6stlco tc~prano y la tera¡icútica prolongada con 

piri~ta:Jina f sulfa:Jiazinn son prim•':lrdiales para revertir ol 

déficit neurol6gi•:o. (35,43,49,50 

VrII.- Tuberculosis.-

~ presenta u.1a forma de tub~rculosis diseminada que puede ad 

:¡ui.rir ca.raetcr!stieas "flUY agresivas en Zo'1aS que habitualmcn 

t~ n~ se observa la enfermedad.El diagn6atic~ se establece po: 

los prooeditnlentos habituales y la respu~sta al tratamlento es 

muy !:>U•.!na. 

Ot&as inf~cciones so~ lna causadas ?Or : Mico~acteriu~ avium, 

Mlcob<>cterium :ta.1easi y ;nico:ia:::t!'.!.r:i.u'fl gordonae. 

Otras so.1 : r.sosp.:>ra Balli,Hacmofilua influe~z.ae, Rhodococcus 

equi, Lyat.eria monocit·"J·:Janes.Psoria.s. Tina fa::::ial qu13 s-~ confu., 

d-3 can 1erm.1ti.t:ia sebo.-:raica "f al Virus de Spat~in b3r.C. 
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ESFER."1.EDAOES NEOPLAStCAS EN ZL 5 .I .O. A •• -

r .- SAACQ:)o!.A !>E KAro3I .-

Es ta segunda mantfcsta=ion 9n frecuencia en el s.r~D.A,repre 

senta el 14 '% de los casos.Descrito en 1972 y o!::isorva:lo hasta 

1979 an ho:nbrcs m::iyorcs :ie 50 an~s,de as~n1cncia me::Jiterranea 

:i iatro:1cnicam~ntc en pacientes inmun:Js'.lp:imidoa por transpli10 

te renal u otros 6rganos,o an rcgion.9s ::Jel Africa ec:uatori<:il ::::z 

do,'lde es endéiJico y como ·.mn forma lentamente progresiva •]U.9 

afecta a las cxtrcmi-Ja.:Jcs inferiores y .ca.:amcnte a 1as vis~raa 

( 2,39,42,46,84,98 ). 

En loa p;,cientcs ca,, s.r .O.A. es el canccr más frecuente y aso 

ciad:::i p::-incipalmcntc a :,o:noacxualcs,en Europ:¡ e:i el 33 % 'l en 

E.U.A. en el 24 % • Ea ·ma for,11a :nás agccsiva,d9 rápidn :;:irogre 

si6.1 y Je :nuy amplia discminaci6n, s~ obs-"lrva aproximadnm<:!ntc en 

la tercera parte de los paci".?ntcs c.:>n S.I ,D.J\. co:uo unn m:inifes 

ta=i6n inicial previa al diagn6stico. 

La diseminact6n ~uco:utánoa y la linfa:Jcno?at!a o l~ forma vis 

C>3ral '9S 11uy semejante a la varic:la:J .:t:;rcsiva d!!l sil!'C·Jm3 a-· 

frica:'10 1 máa que la ::!escrita inicialm9ntC! por kap·:>si. (lOO,lOB, 

109). 

Krige1 y cole.la cla.aifica.1 en c1.1atro formas clínicas :(103) 

I.- CUTANEA.- Enfer~dad lo::al indolente (en viejos ) 

2 .- CUTANEA.- Enferrn;.idad localmante agresiva con o sin partici 

pa=i6~ linfatica ~cgional.( vista casi exclusivamente en a-

frica). 

3 .- MUCOCUTANEA GENERl\L:IZA'JJ\.- Enfcrm~d ad linfad :nopáticile 
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4 .- DISEMINAl)J\ .- Enfermedad mucocutfut.;ia con participaci6n vis 

ceral • 

En el S.I.D.A. B'3 obs.-:irva qcneralm:?ntc el 'lsta.3io 3 y 4.S~ h;i 

considerado :.m origén endotelial rela=ionad:> al factor VLII, 

sin e:nb;:irgo su patro.; d:i dis~minaci6n ha::e pensar en un origen 

multicentrico y que la in'1lu.;osuprest6n 1el p3ciente p.?rmitc la 

axpreei6n de la anfermadad :s~ h.'.1 evidenciado un ;¡c:io:na ·lel ci= 

to:negalovirus 'i!n loa ti:?jid:>s rlel pacient~ con S.I.D.A. qu:! in-

dica.:\ U.'l pilp.ll im .. :io.:tantc del virus "'" 91 desarrollo lel tumlr. 

Clinica1'1Cnte S·'! observa en más de un sitio mucoc.itá~•c-:>,cavid3d 

:>ral,o.cofa:ing-:!,epiglo~is y de?endiendo del tiem?O de evoluci6n 

la lesi6n ser:i eritematosa o violacea y .:le tanano v~iab1e,su 

pigmentaci6n rle?Qndc de la cantidu:l. de san:irc d:?ntro d·.?l tuT1or. 

L:9 participaci6n linfatica -:is ::o.nún y la participa=i6n visceral 

siempre se asocia a cnfermeda:l. generalizada. 

Histol6:¡icamcntc no axiatc -:lifcret1cia de las formas cl.Ssicns -

del sa::com:1 dn kap~si y las lesiones pudan dividirse en 

A;gio.natosa,cl5sica y sa.=com:1tosa.Los halla'!.gos so:i 

1.- Prolifaraci6n co., apariencia blanda del ostra.to ·Jspinoso. 

2 .- Ac\Ínulos. d:! e>? lulas neop15s.icas d;:!ntro d~ peque nas fisura3 

a~ los -!!epacios vasculares. 

3.- Dispcrsi6n de eritrocitos y dep6sitoa de hemoeiderina en 

las 1csi.ones. 

4.- Identificaci6n de glób·.11om de material intracelular hiali 

no P.A.S. positivo pcculia::'. 

s.- Niúnero varia~le d:! celulas plasmáticas,pocas mitosis y u~~ 
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atipla nuclear. 

Las l.esio11es temprana 3 so~l a:lgiomatosas. 

Obviamente la confirm:1ci6n 'listo16gica :!el sarcoma de kapoai 

en \Ul adulto joven prcvia-nento sano ,establece el diagn6stico 

de S .. I.!>.A y ..iobc buscarse su ::o.'lfirma::i6.1.(69,BB,95,9B,102, 

104.106,109,lll). 

LINFOMAS.-

con el S.I .D.A. la incidencia del linfa.na no ho:1kin3s se ha in 

cromentado,d·;!: localizaci6n primarianantc al S.N.C. y muy fro­

cu·~ntemcntc d!!l tipo indiferencia-Jo :> del rclativa."OOnta raro 

sem3jantc al Bu.ekitt, Fe le ob3Crva en gente joven y p..tedc ser 

U!la '1lanifesta::i6.1 inic·ial en el S.I.D.A.:Se ha o~scrva-:Jo un pa 

pcl bien definid:> del virus de Epstcin barr y una translo::aci6n 

cromos6.nica del b~a'Z.O largo dal crom-:>som'J 8 -~u~ es U!lo de lo.a 

ccOltoao:nas que contienen los •Jc~cs da L.,m.moglobulinas en las 

cadenas 14 o 22. 

Puede localizarse en to:la la ;!:C0n~mía.Histol63icamcntc pueden 

determina!'se p:>r lineas de celulas e con expresi6n :le la3 cada 

nas ligeras kapa o lambda y una ·::adena pcsa'3a .nás comunrniante en 

Ig :.t. 

Ot..ras neoplasias son : el carcinoma de cclulas ~s~a:.noaa3 en oro 

fa~inge,el intraepitclial o cloac~énico de antro de recto en 

h·:>m·:>s-exualcs hombres y asoclado prin::ipalmcnte al viru.9. (SS, 

a.i,87,106,108 ). 
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M.PiNIFESTACIONES O~TAUt.OLOGIC/\S.-

Las ma:lifestaciones oculares en !!l S.I.!>.A. S.;? p:-esentob::iin en el 

50 ~' d~.1 loa casos y 2n la actu?tltdad hasta en un 75 " tE11tre es 

tas se en:U•:?ntran los exuda3os algod:in':ls:>s ,m:iinchas de Roth,re~i 

nitis por citom'l!galovlrus,can.'Jidiasts oculo.r,sarco.na de 'kapoai -

e,, conju."ltiva y párpados, co:\juntivitis y qu~ratoconju.\tivitie s.! 

cca,{65,69,91,92,93,94,99,93). 

PARP1\DOS Y CON3U~TIV/\._ 

pueden participar tempranamente Co)n desarrollo de sarcoma· de'-Ka 

posi,generalroonte no interfiere an la fU.\cl6n vieu9l ni en. la di! 

los párpados, clinicamente no ae diferencia.1 d~ o'!ras lesion·'!B -

cutáneas producidas por el sarcoma,obeervandoee como una masa rg 

jo brillante,p..seden confu:tdlr3e con hemorragias d~ la conju.'ttiva 

p~lpebral o bulbar.(19,65,69,91,98,152). 

CIJNJUNTIV/\.-

se ha aislado el virus dg la inmunodeficiencia humana de la con 

juntiva,16grim~,corn•1a,vitre:::> y retina:Sln amba.rgo, no se haª.!!: 

tablecido transmisi6:l por esta vía, incluso hablendose cultivado 

de botones donadores.Se ha -3esc"Cito co:no manifestación :nás tem­

prana, a loe :::a.llbios vasculares d:!! la c.onjuntiva.quc co.i.sisten en 

dilatacl6n de segroontos e.ortos princlp3l!l\Clnte vénulas.casi sicm 

p:e CU't'V.:is,9lo:,u1a::-es o ·je co:1figuraci6n an.;!urísmatic<:i con est.E.2, 

chamiento arteriolar, algu.;03 cxangucs lo que se ha descrito como 

"vasos fa.1tasmas",sie!ldo más pro.ninentes ~n 91 arca ,?et:'il{mbi'=a 

nasal.temporal o ambas.se ha observa1o conjuntivitis ,qu~ratOc.Qn 

juntivitis sicca ,:>rlncipalm~nte en asociilcióa a citomcgalo11irus. 
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pudiendo ser sintomático o asintom6tico y sin qua se haya estu­

bleeido su etioloqia ¡'ropia;nente (65,92,98.9:1,152}. 

CORNEA .-

El virus se ba aislado del 13pltelio eorn.;!al, lo que ha lleva-30 a 

la invaeti9a~i6n je la posibilidad de tranemisi6n d~ la ~nfertne 

dad en pacientes receptores de botones donadores contaminados 

Pepose y cole. transplantaron ~uatro cornQae obtcnldüs de dos 

cad&veres a pacientes sin factores de riesgo y dceconoclend~ la 

poeltividad al vir~s dg loa donadores,sí hicieron loA seguimicn 

tos a través d~ E.L.I.S.A. Y WESTER..~ - DUJT de los receptores a 

los 130,152,397 y 440 d!ae ,rosult.il.,d:J negativas las pruebas. 

N:> existe evidencia clínica o act"ol6gica de tc-a;-¡sntisi6;'1 d.?l vi 

:rus después d31 transpla.,tc C•Jrncal;En parte se crac al tamnna 

pequeno del botan donador ,a ser u.i t!:'jid:i <:sJa3cUl3r y a ·;>é'rdi 

da del epitelio cc.rneai. donador durante el manejo del mism~.SÍ 

bien no hay evidencia Je tr~nsmisión,todos los donadoros y el -

teji.d:> m:ls:no •Jebe ser s:lm•.!tid·::> n análisis inmtnlógic•J p1t'a d·:?-­

tec.:!i6..-i del virus d2 inm·...1n.:xlcficiencia hum;¡nn ( 94, 93, 114, 124, 133 

134,137,144 ))~A~tualmsntc nn E.U.A.se realizan pruebas seroló 

gicas para determinaci6n de ~nticuerpos contra ~1 viru~ d~ inmu 

n~de~lciencia humsna siendo scnsitiv3~ en el 94 al 99 ~ para E. 

L,I.S.A. y 97.l % paril N3Sl'ERN-Bt.OT {13<i)~S';! hon reportado mani 

festacio;~es p.:o?ias del virus como la quer.Jta:::onjuntivitis ant~s 

nenelonada,as! c~tf11) el desarrollo d<! ulceras corn~ales mlcoticas 

por la innrJnosuprcsi6n oxistente,cstablec!cndcse qu~ todo pacien 

~e ce~ ulcera cornea! micotica en el que no existen antecedentes 
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de trauma ocular,enfermedad ocular o uso de asteroides previos, 

debe da sos?Ccharsc sín~ro:nc de in~unodeficiencia a~quirida hasta 

no demost..nar lo contrario.(129) 

UVEA.-

La uveitis ant:!rior puad!! sar la :na.,ifostaci6n inicial del S.I. 

O.A. y sua complicaciones obligan al pa:ientc a buscar la valo­

~a:i6n oftalmol6gica,al ignorarse la seropoaitividaj al H.I.V. 

de estos pa:ientes s~ manejan sin lag m~didas preventivas nece­

sarias e incluso se someten a tratamientos quird.rgicoa en forma 

rutinaria. 

Goneralmanta es U."l p.ld.~clrn.lento más a]u:lo,de mayor intensidad , 

con tendencia a la cronicidad y mala res~~~sta al tratamiento. 

(123,139) 

RETZNA Y CO~OLD!!S .-

Los exudadoa alg.:>donosos representan la lesi6n ~ftalmol6gica -

más com~1 en el S.J.D.A. se o~servan en más d~l 50 % de los ca 

soa , se !opaliza., má'a en el polo posterior, s:in blanco nlgoJo;,o 

sos y superficiales ,se resuelven sn 4 a 6 semanas sin deja: evi 

d·3ncia ,ap:ireclendo u.iaa y desaparecien:lo :'!tras.La fluora.ngio·-

grafía revala focos de no perfusi6n .De acu:!rdo ::0:1 M~ L::!oj los 

exudados alg~3onosos so acúnulos de cuerpos cistoides en las -

cap3s de fib=aa n-~rviosas "./ en sus axones lo :¡u-~ produce obstruc 

ci6l'l d9l transporte axosplasmic~ que ocasiona zonas da infarto 

srteriolar inultifociJl (121,122,125,129 ) .Po: estudios de digi'!a·-

ti6.1 enzim'3tica s~ demuestr;;i; dano .nicrovasculur cvldanci<td:'I p:'lr 

la pérdida de pericitos,degcncra::i6.1 de c<:?lulas 2n:iotcliales,-
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areas de no perfuai6n y microaneurismas.las arcas d::>n:!e e~istie 

ron axudnd::>s algo:lo;iosos pJedcn o~ssr11ars-:! c>lm•:'I u:1 engrosa.ttien­

to de la retina S!Jp.!rficialrCon el uso de la fluo:.-a.1giografia -

a~tualm3nte en esos cas::>s aún sin evidencia ::línica pU·;!dé esta­

blecerse una inciden::ia d~l 100 % de altcracion~s vasculares. 

(129, 130.136.155}. 

VASCULITIS.-

como en muchas .enfermedad sistémicas.en ~l S.I .o.A. se pres-':!ntan 

.. fen6:nenos de vasculitis cuya etiología J>"Jdicra .relacio.1ars3 con 

el dep6sito de co~plejos inmunes circulantes los cuales catan in 

crementados.por el auTICnto de la viscosidad san9uínea.el da~o en 

.:!otelial vascular ,la .::oagula:oion intrav.:1scul.::i= dis-:!mlnada,po: 

u.1 efecto toxico direc;o ·jcl virus.Es posible que el efecto tox~ 

so~rc el tejido v;,scula: rctini~10 aca u_,a =cacci6:i inmune del 

tipo mediato al virus. 

S~ afectan ~6s las vénulas que las a:teriolaa .principalmente al 

haz del ecuador pcrono las del polo p::>sterior.(91,129,135} 

CITOMEGALOVIRUS.-

La rctinitis p::>r citomag.:110·,,irus E!!ª visto va precedi?a .dn. una 

may.:>ria de casos por cxudad::>s algodo.1o:ios (60,65) .corrcsp~njc a 

la segon1:Ja ma:1ifestaci6n m6s comun ~n el s.r.D.A. ya qu;! re­

_pres~nta del 3 al 14 % d·~ ellas.incluso ae reporta p.:cvio al -

cuadro sistémi.c•:>,dentro de las infecciones '::lp.:>rt:unistas -es la 

priroora o~s<;!rY~,d:>ee en el 2 al 50 •,b de pacientes con S.I.D.A. 

en c.:>mpa":"aci6n con la p:>blaci6n que recibJ trata.niento in~une>· 
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suprosor que os de1 l al 2 %. NO nccesariarrcnto refleja e1 gra 

d:> de afocci6n sisté:nica ,inicialmente s~ aso.::io a una alta -

m:irtalidad ,p.!ro a:tualm::tntc lil corrclaci6n •lS baja .<! indica -

un co.np!:omiso inmunol6gico severo. 

Las características :::l!nicas varlil.1 on caja ~a:iente, tipicam2n 

te se obaervan arcas blancas densas de necrosis retiniana prc­

forentamunte en 21 polo posterJ.or desarrollanjose entre las ar 

cadas vascularcs;En perifcriil se c~mpo:tan ::le manera diferc~tc 

ya que la apariencia es :ncnoa bla.ica con areas gra1ulares y pu?! 

den estar aso.::iadas a ho?m.:irra:rias rctininnas,las ::los formas el! 

nicas puad.;i,n ?ros·?intars'3 aisladas o juntas.Conforme la retini-­

tis pr~~res3 aparecen arcas d?i atrofia del epitelio pigm?intario 

su progresi6n es lcnta,s~ dacldc que un ll(?s p.u-a duplica: su~ 

tam,n:>.(BS,85,97,131,135) 

S~ ha reportado la aso.::iaci6n d~ d7sprenjiJniento de retina en ~ 

el 29 % do los casos • 

El dafto al n·::trvio óptico proju:e ::Jisminu:i.6~1 importa:1tc do la 

agudeza visual. algunas manifestanjoae com • ., n·~U-:-itis 6ptic:i y -

otras cam~ papilitis. 

L3 fluoran:riografia rev~la o::lusio¡1es vasculares retinianas co:i 

areas de no f]erfusi6n,el fen6mon~ vasoo.::lusiv.:i es semejante al 

descrito previamente. Los antigcnoa da citom~galovlrus se ha., 

dctacta:3o en todas las capas de la :-otina.epitelio pigmentario 

:r coroides. 
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Histopatol6gicamente la ':'e tina mu·~stra inclu.aion!!s virales in­

tranuclearess e intra:-itoplns:nicas con resp~csta infla;nat.oria 

minima,la coroid~s por debajo d<! las zonas de retinitis m·.iestra 

un infiltraJo mononuclear ro:1endo de zonas perfectam~ntc sanas 

La necrosis ea extiend~ d~l polo postcrio= hacia la periferia 

con <an3rosam.lento total de la retina y necrosis del epitelio 

pigmentario .Existe o:::lusi6n vaacular y n·~crosis focal d!? ll')s 

cuerpod ciliares puiiendo ser resultante :1c la iridociclitis 

J>J:e~ntc an ~stos cas::is(63,65,65). 

El tra~amiento as dif!cll po~ la falta :Je disp~nibilidad je an 

tiviralee, costo , pob=e rcspue eta, vía d·~ aJministracl6n :Je los 

madicaroontos .ne.ata el momc!nto se ha.'l utiliza:1o "Jiradabine y -

aclclovyr ,s6los o asociadoa a interferon ~umana.Reciente:nente 

Da ha utilizado ~:. ganciclovyr C!O forma intrav.:!n::isa,intrao:::ular 

y asociados,mostra.'ldos•~ efectividad al dis:ninuir 1<:1 progresi6."l 

de la retlnitis po= citom~galovlrus y en algunas 0~<:1siones rc­

grcsi6~ da las :nism3s al ca~o ~e 10 3 14 días de iniciajo ~l 

trat~mlento. En ~stu:Jios con anim:tl<3.s se ..:>bservo c::>rn:J efecto 

toxica::Inhibici6n de la csperm;:¡to'3Ón•:>sin, atrof la testic1.1lar ,­

diarrea, v6nito,nafropatía o~structiva,atrofill y neccoais de ·la 

mucosa gastrointestinal,supresi6n 1'c la .OOdula osan.neutropcnia 

rev~rsible;En 91 hombre se ha rcpi.:irt.ado n=:!Utrop.ania y denuncia 

en el 8 .7 "" d;i los :::asoa .No se ha ob:;crvado t.oxicid;id ::icular 

pero se ha obeervajo .i'J•)':.enci.:iliz.:icl6n de la rctinitis necco~i­

z;mtc por el herp~s virus. 
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COl1 el trata.niento ::::o:i ganciclovyr en forma sistémlca n:> s6lo 

so ha lo:rrado regrcsi6n :le lila zonas da rctinitis,sino inclu­

so se ha lograJo prolon3a~ la sob~cvida J l~ calidad :le vida 

poc roojor!a de su 0>gudeza visual y Jel cuadro sistóm.lca;El tra 

tamlento es prolo;'!gado ya que al suprimir el l!l(!dicc'.l.nento hay 

reactivaci6n,pero :ccientcmcntc &"! ha publicildo rcinducci6n de 

la terapia ai!l rca·::tivaci6n subsecuente.So dcsc.:>noc-~n los fa:: 

toree que contribuyen a una b..iC?na rcspu:!sta y hasta !!l mo~nto 

no ha habido desar col lo d~ resistencia al mismo. 

L~cking y cole. actualmente s~ cuestio~ia:.1 si d:!h.?ría usarse -

profi.l<ecticamanto c.l ga..-¡ciclo11yr en pacientes con s.r .o.A. en 

u.10 ~ al'lh:>s ojos (l), la ::lcsici6~1 d: c..ia:1do iniciar el trata-­

miento es muy compleja y dcJX!nde do :>tros factores no o·:::ula.res 

entre ellos los sociOC!con6.nicos ( 86}. 

HrS'l'üPLASMA CAPSULATUM.-

L:ii afecci6n por Histopl<:1sma capsulatum o?n pacientes co.1 S. I .D./i. 

es rara,po::os cas~s han sido rop:>rtados.El cuadro :::línico es si 

milar a la manifcstaci6n p::>r histoplasm:>sis en p:icicntas si."1 = 

S.:C.D.A. s6lo que an -~stoa,implica una alteraci6n imp:>rtante de 

el sistema inm•..ln;? y genoralmoante asociada .:i una ~1ist:opl.:iom:>sis 

generalizada.Se caract~riza por panuvcitis o endoftalmitia ,le• 

si6n macular discifortni.?,cicatriz y zonas 1e atrofia coriorreti 

nianas con poca rcspuestil inflamatoria,existan invasi6n peri o 

intravascular do la vena :central así como .:lo peque nos vaso.3 en 

el disco 6ptic.:l • (112} 
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HERPES SIMPLE .-

El s!ndromo? do necro::is retiniana presente en pacientes inmuno~ 

sup:imidos y actualmente en el s.r.D.A. s~ caracteriza por u~a 

panuveitis a;uda,co~ arete conflll:!ntcs bien definidas de rotini 

tis,sian:lo comun el desprendimiento 1c retina con multiplcs --­

fracturas dentro de are ns de necrosis retiniana, la atrofia rcti 

niana va seguida :1c una vl.treorctinopatia proliferativa corre~ 

po.1dicndo a la fase tardía. 

Co~o agentes otiol6gicos se han mencionad~ al virus de la vari­

cela,virus zostsr,herpcs simple y cito.negalovirus.Pepose y cole. 

lo han cncontrajo m5s frec.icntenente para varicela zostar, sin 

embargo Matsuo y colo .su9icrcn :¡ue el virus del herpes simple 

es el agente causal dc1 la necrosis retiniana a;iu:lil (132,145) 

Debido a su origá~ múltiple se sugiero la biopsia en fases tcm 

:>pranas para selccci6n del antiviral adecua:1o. 

El Herpes simple sa ha aislado en pacientes con s.r.D.A. de to 

das las capas retinianas ,cpiteliopig:nentario y coriocapilar. 

TOXOPLAS.'iA.-

La retinocoroiditis por toxoplasma puede ser una manifestación 

inicial en el s.r.D.A.,presentandose en p3cientes sin aparentas 

factores de riesgo ,con dismtnuci6n de la agudeza visual y flo 

ta:1ores vitreos.Las opacidades vitrcas ~· las lcsionca intrarcti 

nianas blancoamnrillcntas con b~rdcs irregulares así ce.no la 

uveitis anterior son Vi5ta5. 

El dano visual estará C!n rclaci6n al sitio afectado y presentan 
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dosg com, ataqws recurren tos, aco.npanados de fotofobia,dolor , 

ojo rojo,flotadores vitreos y disminuci6n de la agudeza visual 

Oftalmoscopicamsnte e histo16gicam~ntc se observan zonas de re 

tinocoroiditis nccrotizante c~n perivasculitis que adopta una 

forma a;rosiva y fulminante. 

Como sab~m~s la toxoplasmosis es de tipo congénito y Je los q~! 

1a 3dquicren en la vida a1ulta s6lo el 1 % pres~ntan altera~to 

tl•~s 1>.:!Ulax-es,por lo quo,hay que sospechar el síndrome en perso­

nas adultas que no presentan factores de riesgo para toxoplaBm_g 

sis { BJ,12J,1JB ). 

CANDIDA .-

Es poco frecuente en el s.r.D.A. siendo la poblaci6n de mayor 

rie990 la drogadicta IV , so prosent;:¡ como una endoftalmitis se 

observa una lesión retiniana con bordes irrcgulares,abscoso vi 

treo y desprendimiento de retina,en fases tardías.des.:u-roll~ -

·lesión satélite.,existc un grave compromiso Distemico siendo el 

pron.óstico visual y de vida malo. (128,139) 

HERPES ZOSTER.-

A diferon,cia del herpes zostcr típico que os visto en pacientes 

de edad adulta, en los pacientes con S.I.D.A. se presenta en jo 

venes,con manifestación clínica y distribuci6n siro.ilar,pcro,con 

tendencia a la cronicidad y de difícil manejo por una mala re o­

puesta al tratamiento ya cstablecido(l45). 
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ME'l'ODOS DE DETECCION fE ANTICUERPOS CONTRA EL H.I .V •• -

Actualmente se detecti-n a travós do pruebas sanguíneas la pre­

sencia de anticuerpos contra el H.I.V. y a partir de ello se in 

fiere la proscncia o ausencia del virus.La más usada os la prue 

ba de inmunoabsorci6n ligada a enzimas más comunmentc conocida 

como E.L.I.S.A. que tiene una alta sensibilidad ,poro.sufre una 

pérdida relativa de especificidad,es más barata y tccnicamente 

m&s fácil. 

La otra prueba es el WESTERN-BLOT o INMUNOBLOT,quc es una pruo 

ba confirmatoria muy bucna,principalmcntc en poblaciones con 

una baja prevalencia del tt.I.v. ,o cuando se requiere confirma 

ci6n de E.L.I.S.A.,sir: embargo, se han reportado casos de prueba 

de E.L.I.S.A. y WESTERN -BLOT positivos pero con anticuerpos es 

pecíficos H.I .V. "legativos y s6lo cuando las pruebas repetidas 

de ambos y los estñdios de aislamiento del virus por inmunoprc­

cipitaci6n o inmunofl~oresccncia se podrá decir que el individu9 

en ese momento no tiCne itifecci6n por el virus,ya que puede exis 

tir un gran per!:>do entre la infccciPn y el desarrollo de anti­

cuerpos 

Siempre que haya_ un E.L.I.S.A. positivo debe confirmarse por 

WESTERN-BLOT,(13,26,104,126,140,157). 

30 



MECANISMOS DE TRllNSMISION DEL H.I .. V •• -

s6lo el contacto m:ie íntimo puede trunsm.itir el vir~s y se trans 

mite por : 

l.- Contacto sexual. 

2 .. - Transfusi6n de sangro contaminada.o.de la C~ntaminaci6n de 

sus productos. 

3 .- Por compartir o usar repetidamente agujas contaminadas. 

· 4.- De la madre al hijo durante ol embarazo,parto· y probablemente 

lactancia .. 

Siempre esta asociado a la exposici6n de secreciones corporales 

se desconoce la cantidad y el tiempo necesario para provocar la 

enfermedad así como los factoras que influyen para contraerla .. 

El virus se ha aislado de sangrc,scmen,L.C.R.,lágrima,ealiva,le­

che materna,calostro,orina,secrcci6n cervical,vaginal,tcjiCo ce­

rebral ,n6dulos linfaticos,rrédula osea,c-ornea,conjuntiva,vi-;reo 

y retinn,coroides.(9,102) 

TRJ\NSMISION SEXUAL.-

En loe hombres homosexuales es del orden del 65 al 75 % la rc­

laci6n con múltiples compafteros aumenta el riesgo, siendo el coi 

to anal recpetivo el de mayor riesgo, ya que en estos , la 1t.ucosa 

anal_ y rectal es facilmcnte dcsgarrable lo que permite el paso 

de linfocitos infectados y del mismo virus a la sangre y a los 

tejidos del recpetor.se transmito trunbicn en heterosexuales por 

ejemplo en casos de parejas sexuales de personas infectadas,mu 

jercs inseminadas artificialmente con semen donador infectado 

39 



y en .PJ=Ostitutas. (101) 

se desconoa? si el. contacto oral-genital o el beso lo transmite, 

aunque es posible dado el intercambio de secreciones org&nicas. 

En Africa central se piensa que las prostitutas estan transmitien 

do el virus,siendo esta y la contarninaci6n de agujas la causa -

principal de transmisi6n entre la poblaci6n. 

SJ\NGRE Y DERIVN>OS.-

El mayor riesgo es en lactantes ya que aunque reciben menos dol 

~ '% de las transfusiones casi un 10 % de los casos por esta v!a 

son adquiridos y parecen deberse a ; Inmadurez del sistema inmu 

ne, a mayor dosis del virus en relaci6n al peso corporal y a un 

per!odo de incubaci6n :nás corto. 

'm.J\NSMISION MATERNO FETAL.-

Puede adquirirse (•urante la gcstaci6n,ol parto, la lactancia y 

se calcula en un 50 % de las madres infectadas.(47) 
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TRATAMIENTO.-

TODOS LOS TRATllMIENTOS ACTUALES SON EXPERIMENTALES. 

NO EXISTE ESPECIFICIDAD. 

A._ Dirigidos .ª- pre;venir la- replic~ci6n del virus." 

( .ANTIVIRALES } 

B._ Medicamentos para reparar el dafto del sistema inmune. 

c._ co~inaci6n de ambos. 
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MBDIDAS PREVENTIVAS E1 EL S.I .. D .. 1' •• -

El riesgo ocupacional de ndquirir la infccci6n por el II.I .V. en 

el personal de salud es bajo y se ha estimado ser menor al l % 

en aquellos que han tenido contacto parcntcral con sangre de pa 

cientes infectados.El e.n.c. define como personal de salud a M.é 

dicos,Dentistas,Oftalrnologos,Pediatrug,Técnicos,Pat6logos,Perso 

nal de lavandería, todo aquel que entre en contacto con el pacien 

te,sangre o líquidos contuminados. 

Las modidas preventivas cotablccidas por el e.o.e.astan basadas 

en estudios cpidcmiol6gicos,virol6gicos del H.I.V.,la transrnisi6n 

por contacto casual,cstrechamiento de m;:inos, convcrsaci6n cara a 

cara y contacto en el hogar no ocurre.En nqucllos trabajadores 

en los que existe duda de contaminaci6n se recomienda realizar 

pruebas serol6qic.1s cada 3 meses durante un af\o. (actualmente se 

extiende a 14 me ses } • 

Se ha visto que el H.I .v. es altamente succptible a los desinfec 

tantee comunes corno el alc~hol,fenol,formalina,hipoclorito de 

sodio,glutaraldehido.eomo regla general cualquier equipo o ins 

trumcnto contaminado debe ser sometido a estcrilizaci6n en au­

toclave y otros en oxido de ctilcno o glutaraldehido al 2 ~~ por 

45 minutos. 

En 1982 en la universidad de California se concluyo que no exis 

ten bases legalca,éticas o rn6dicas pura rehusar el cuidado del 

paciente conS.I .D • .A., unnque los trabajadores que se encuentran 

bajo trat¡imiento inrnun·:isupresor deben evitarlos al i.gual que -

las cmbar azd as. 
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A continuación mencionaremos la guía para prevenir la transmision 

del H.I.v. por el parson<Jl dC! salud.: 

1.- Lavado de manos después de cada contacto con el paciente, si 

las manos entran en contacto con sangre, líquidos corporales y 

tejidos,deben lavarse inroodiatamcnte con .ogua y jabón 

2 .- Dobon usarse guantes para manejar sangre, líquidos o tejidos 

contominados. 

3.- El uso de batas se recomienda cuando la ropa puede entrar en 

contacto con sangre o líquidos. 

4.- El personal de salud debe usar cubrebocas si existe sospecha 

o diagn6stico confirmado do TB.P.o en toscdoras.El paciente debe 

usar cubrebocas cuando visito otras areas del hospital. 

s.- Deben usarse protectores oculares para evitar la exposición 

a secreciones conjuntivales o cuando existan riesgo de pa.rtícu 

las en suspensión • 

6.- Debo existir suficiente equipo para maniobras de reeucitaci6n 

con manejo posterior con soluciones ya indicadas. 

7.- Las muestras del paciente debon de ir debidamente identifica 

das con las siglas H / S (hepatitis/sida ) y puestas en bolsas 

o medios de transporte adecuados para el laboratorio.No es nccc 

sario ol uso de material desechable,unicamentc deben de seguirse 

en este aspecto las normas generales de manejo de estos utensilios 

e.- No es necesario el uso de cuartos privados e:xccpto CUCllldo e­

xiste problema de T.B.P.,Diarrca profusa o alteraciones mentales' 

9.- No se.recomienda el uso de cuartos privados para exploración 
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o de a:ceaa de espera !lepa.radas do las da la poblaci6n general 

MEDIDAS PREVENTIVAS OPTALMOLOOICAS .. -

Aunque el H.I.v. se hil aislado da la lá9rima,conjuntiva1cornca 

lentes do contacto.vitrco,retina 1 cpitolio pigmantario,coroides; 

No existe evidencia de transmisión a los tr<1bajadores de salud 

o a otras personas por el manejo oftalmo16gico del paciente con 

eqUipo contaminado o lentes da contacto o por transplante cor­

neal.. 

Es oblig"atorio el. LAVNJO DE M~OS ESTRICTO .deben de usarse = 

guante.e si existen 1aaionee do continuidad on las manos dal cxa 

minador,los que presontcn lesiones potencialmente infectadas de 

ben de abstenerse do t·el'.alizax procedimientos o cxamin.i:ar al pa­

ciente .No se rccomieuda el uso da cubrebocas,guantcs o caretas 

para el manejo del paciente ,el instrumental que entre en.son tac -

to con pacientes infcctaaos debon desinfectarse usando peróxido 

ae hi.dr6g:eno al 3 '% S\lltlQrgido por 5 a 10 minutos ,etanol al 7C1.>'o 

o alcohol isopropilico al 70 ~ .Los lentos ac contacto deben de 

Qcsinfectársc con per6xido de hidr6gcno o calor como se rocomien 

da an su manufactura.El equipo contaminado y material de curac:i6n 

debe de etiquetarse según normb:S generales. H/S 
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