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ALTERACIONES OFTALMOLOGICAS EN LOS PACIENTES

CON SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA.

DéFI_HIC;‘EON.-
El sfn&tom de inmuncdeficiencia adguirida se daefinhe como un
c_ompléjo de sfntomas y enfermedades ocasionadas por el virus
da inmunodeficieneia humana,que sa reconoce por depresidn in
munolégica severa,gue no es debida al uso de drogas,ciertos
'tipos de cancor,enfermedad congénita u otras conocidas;Presen
cia de una enfermedad diagnésticoda en forma confiable tales co
mo la neumonfa por Pneoumccyatis carinii o sarcoma de Kaposi, ode
mds infoceciohes por oportunistas y canceres de tejidos linfati-
coss Afecta principalmente a jovenes previamente sanos,en la -
mayoria hombres homosoxuales y transmitido por contacto sexual
sahgre o sus derivados y en el neonato a trawvés de placepta o
perinatalmente por madre infectada.(19,30,38,99,121,122)
HISTORIA.~
1977=-1978.-Primeros casos probablemente rn E.U.A.,Raitf y
Africa (21).
1979 . .~5@ observa eh Europa casos de sarcoma de kaposi mu‘y
agresivosg en africanos y otras infecciones raras(l61)
1981 ~Asociacidén de sarcoma de kaposi y otras infecciones
raras en homosexuales de E.U.A.,sospecha de trans-

misién sexual.(42-67).



1982:;-~ El C.D.C. establece la definicidn del SIDA,se inicia vi
gilancia ofic:.al en EUA y Europa (152,153).Se inician -

.los primeros «sfuerzos educativos entre homosexuales.Se

relaciona a transfusionea,usc de drogas I.V. e infeccidn

congénita. (7,8,28)
1983.- Se notifican 2500 casos en E.U.A.,se identifica el H.I,.V.

en Francia y BE.U.A. .{9,107,71)
1684 .~ . 5e establece gue es éomﬁn entre homoscxuales africanos(l63)
2985.- Se establece la prueba de E.L.I.S.A. (157,158)
1986.~- Existen mis de 25000 casos reportados por 21 pafses,se

calculan de 3 a 10 millones de infectadoa por H.I.V.

{ 22,153,154 )
ETIOLOGLA._,
8f bien inicialmente ol agente causal del S.I.D.A. no se conocia
ahora se ha identificado como agente etiolfSgico al virus de inmu
nodeficiencia humana o H.I.V. {siglas en ingles ),anterjiormente
ldentificado como HTLV~-III en E.U.A. ¥ HLAV an Europa.
Pertenece a la clase de virus denominades Retrovirus Lentiviridae
gue tignen comoc propledades comunes :
1.~ Tropismo para linfocitos T.
2.~ Induccifn de cdlulas gigantes multinucleadas.
3.- Alto peso molecular y replicacidn mediante transcriptasa in=

versa.

4.~ Proteina P 24,
5. Mntigenecidad distante y relacionada a 1os.aéldos nucleicos.
€.— Un origén mpemejante al africano .(7b) .
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Como todos los virus se reproducen en células vivas gque le sirven
de hufsped (164),8u particularidad es su método de replicacidn en
la que interviene la enzima transcriptasa inversa que permite que
el virus copie la informacidn gendtica y da este modo se integre
al cédigo genftico de la celula huésped.Al reproducirse la celula
aegta reproduce en cada celula una copia del c8digo gendtico del
virus (71) :Es decir se ocaslona una infeccidn permenente, sin em—
bargo pucde permanecer latente por afios (58),por causas descono—
cidas se activa el material genétice celular y se reproduce indi
rectamente el virus infectanqo a otras celulas (44}.Al parecer

el eatfmulo producido por una reaceldn inmunitaria es el respon
gable de la activacién viral.

Existen varias cepas de H.I1.V. ¢on pocas o muchaa variaciones en
8u éubierta externa y ol H.I.U. parece poder alterar rSpidamente
esta eptructura con lo que evita su reconocimiento por el siste~

ma inmune. {(10,165).



~EPIDEMLOLOGT Al

,El,S.i.D.h. es una pandemia,os seis aflos gque se describio peor
primera vez se han reportade al C.p.C. mis de 28 000 casos -
_121,30.153,154 } ¥ me calcula gque de 5 a 10 mililones pusden es
;tarlinfectadoa por el H.I.V..De 198l a la fecha ge alcanza una
tesa acumulativa de 9 caamcs por 100 00D hahitantes en E.U.A.
_(69,3?).no asf{ en Europa gue alcanza una toBa de 1 a 1,2 por -
100 Q00 habitantes (153),muchos da gus casos provienen de afri
ca . {42).Entre lae paiszes en desarrollo la mayor frecuencia apa
rece .en Brasil, Haitf y Africa central,en este dltimo practica-

mente enddmico.(37).Existe un fendmeno de iceberg quo se asque

matiza como asigue 1

100 O00
pelsonas con s8.i.d.a8.

300 DO a 500 000 con H.X.V. y
otros sintomas.

& 000 000 a 10 000 000 portadores

agintomiticos.

Este fandmeno se origina por no reéohbcgrsﬁaé no reportarse
{10%) v porgue s5lo sa notificaqlioa ééaéa gue cumplen los

criterios del C.D.C.



CARACTERISTICAS .~

El 8.I.D.A. se ha presentado entre hombres homosexuales ¥ bise-
xuales.drogadictos que se inyectan I.V.,afectando principalmente
a los grupos de edad entre la 3a y 5a década de la vida,los ni-
fios menores de 13 afios corresponden al 3 % {153,159).Mas del 90
% de los casos son hombres,a excepcidn del Africa central donde
la diatribucién es semejante en ambos sexos,cncontrandose posi-
tividad a2l H.I.V. en el 14 % de las mujeres embarazados africanas
(37,43,72,107).Mfecta todas las razas,En EUM, el 60 % aon blanc&s
25 % negros,l4 % hispanos (37).El1 75 % hombres homosexuales pro
miscuosactivos,l3kdrogadictos I.v, sin historia de homosexualidad
6 % hajtianos no homosuxuales ni drogadictos, 0.7 % hemofilicos y
5 % aperentemente 8in factor de riesgo (*3B).En los palises deso—
rrollados se han clasificado cinco categorias por el C.D.C, para
fines de declaracién y vigilancia enlistandose y comparandose a

continuacidn:

GRUPO E.U.A._N° % EUROPA” N° %
1.~ Horbres homose
»uales y hisexuales 18 B6B 65 1 289 75
gue no se drogan IV
II.~ Homogexuales y
bisexuales gue se 1 678 8 kL] 2
drogan T.V. '
I1i.~ Heterogexuvales 3 641 17 147 9
gque se dregan I.V.
IV.~- Hemofilicos y o- 517 2 113 . 5
tros transfundidos.
V.- Compafieros hetero 1 509 *+ 7 124 7

sexuales de personas con

8104 o poblacifn de riesgo

y otrng.

* S610 nacidos en Eureopa (153,154)

** Incluye africanos y haitianes no incluldos en otroes grupos.




MORTALIDAD .~
El S.I.D.A, es8 una enfermedad mortal;il intervalo entre el --
diagnéSstico ¥ la muerte es variable,actualmente de todas las

- personas afectadas por el 5.I.D.A. el 51 % hap muerto ¥ los -
casos detectados antes de junio de 1978 tienen una tasa de de
funcidn del 71 % (37).hasta ahora no se han reportade casos de
raecuperacidn espontanéa de la funcidn ipmunocldgica{l8) -En EUA
el 50 % de casos mueren deptro de los 18 meees de efectuarse
el diagn&stico y el 80 % a los 36 meses,siendo en Hait{ muy -
corto este intervalo (78),parece ser que 1oOs5 pacientes que de
sarrollan sarcoma de kaposi la sobrevida es mayor,l25 semanas
promedio contra 18 semanas de los que desarrollan infecciones
oportunistas (166).El Sindrome es menos comiin en nifcs siends
el diagndstico m&s dificil por razones propias del grupo de e-
dad{32,58)comprende el 1-3% de la totalidad de ecasos que cuz=
plen los criterics del C.D.C, y se diagnfistico por primera vez
en EUA en 1983 (*B),mfis del 59 % de los casos han fallecidp(32,
37,38);ELl 75 % de casos contrajo la infeccidn durante el emba~
razo,parte o posnatalmente (32,34,37,108).Se calecula en E,U.A,
una prevalencia de 1000 casos sin' desarrollo del S.I.D.A..En -
Africa del 10 al 12 % de los nifios hospital i=ados tienen posi-
tividad al H.I.V. contra el 1 al 2 % de los grupos testigos sa-
nos {B0):Se ha observadc a diferencia del adulto un 19 ¥ on blan
¢os8,60 % en hegros y 20 % en hispanos.En el 75 % de los cases
unt o ambps padres tienen S.I.D.A, o0 pertehecen al grupo de al
to riesgo(37) .El 14 % son transfundidos o recibleron algun pro
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ducto sanguineoc ,5 % son hemoff].:lcﬂs y & % desconocen 1la causa
(37)

) Pmﬂs DE RIESGC .=

* Los homosexuales y biscxuales varones son el grupo de mis alto
riesgo por su exposicidn al virus a través de todo tipo de se-
crecicnes durante el actc; sexual,observandose una relacién direc
ta de la seropositividaed a la promiscuidad por varios afios,a -
la drogadiccidn ,a practicas parafflicas,hepatitis y enfermeda
des venéreas previas (37,71,88,119,80,316,69,42,76,24) .En segun
do lugar los drogadictes intravencsos gque es explicable por la
contaminacién de agujas (6) y en Buropa va en aumento prenun—
ciado deade 1984 {153).

ILaos hemofilicos son wun grupo de riesgo dada su necesidad de mdl
tiples transfuciohes ,para-.ilas cuales se reguieren gran cantidad
do donadores a los gue anterlormente no se investigaban:Se ha -
observado soropositividad en el 74 % de los receptores de factor
VIII,39 % de factor XX,40 % de crioprecipitado,siendec la forma
de la enfermedad mis benigna y crénica,observandose deade 1985
una declinacién de su incidenpcia (31,34,55).

Pe las compafieras sexuales femeninas de paclentes hombres con la
enfermedad existe prevalencia del 47 al 71 % apareciendo actual=-
mente la transmisifn Hombre-Mujer-Homvre {25,33,142),sin embarge
no se ha agtanlecido si ¢l riesgo #s ¢l mismo en la mujer gque en
hombre, parecer sor mas £8cil la transmisién en el hombre.- ED nifios

el factor de riesgo =on los padres infectados y la trapsfusidén.
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ANORMALIDADES INMUNJOLOGICAS EN EL S.I.D.A..~
Las apormalidades inmunlégicas en el S.I.D.A. afectan _a;ni:ds ti
pos de inmunidad,principalmente la celular y produciondoée .-1aa_'
siguientes alteraciones :
I.- DEFECTO DE LA INMUNIDAD CELULAR MEDIATA :
}.- Disminucién de linfocitas T { OKT 2 )
2.~ Digminucidn de Linfocitos T ayudadores ( oKT 4)
‘3.~ Pohlacidn normal de linfocites T supresores ( OKT B )
4.~ InversiSn de la relacifn OKT 4 / OKT 8
5.- Linfopenia absotuta a expensas de linfocitos T -
6.- Poblacidn circulante OKT 10 (alteracifn en la madura—
cién timo-dependiente ) |
I, FUNCION CITOTOXICA DISMINUIDA :
1l.- poblacisn LTK disminuida { Killer:NK; OKMI ) j.
2.~ Baja producciédn de 1 L2 { por LTal).
III.— ANERGIA CUTANEA :
PPDjCandida,Histoplasmina, Coicidina.
IV.,~ DISMINUCICN DE LA RESPUESTA LINFOPROLIFERATIVA IN VI'I'I;‘.D:
a ) MitSgenos
b ) Antigenos, autoantigenos,haloantigenos.
V.~ DISMINUCION DE LA HASILIDAD PARA PRODUCIR RESPUESTA DE
NOVD A UN ANTIGENO : cjemple Salmonella .
VI.— PRODUCCION DISMINUIDA DE IL 2 { Interleucina 2 )
a.~ Produccién disminuvida de interferén

b.- Reduccidn de las celulas da Jangevhaitia.



c.~ Hlperactividad de celulas B ,refraccifn a seflales para celu
las T ,INDEPENDIENTEMENTE DE la activacion de celulas B.
1.~ Hipergamaglobulinemia con actividad policlonal LB indepen
diente de linfocito T que lo motiva.:
= aumento de compleijos inmunes circulantes.
« funcién fagocitaria y niveles de complemento sérico nor
mal. . 7
2.~ AMumento policloﬁal de inmunoglobulinas especificamente , -
Ig A,19 G en adultos ,incluyendo Ig M en ninos.
3.~ Presencla de anticuerpos :
anti H.I.V. eveassanensas 95 a2 98 %

anti C.M.V. sessssencass BO @ 90 %

anti E.B.V. cereensrane 60 %
antihepatitis sesacanans 50 X%

énti linfocitos
-anti plaquotas.
ﬁ.— Los monocitos presentan disminucion de la adherencia y gui
miotaxis conservando su funcién fagocitaria.
E.~ Aumento de los niveles de timesina alfa l , de B 2 micro
globulina con disminucidn de los niveles sdricos de timulina.
F,.,~ Aumento de alfa interferon acido libil.
Sin embargo el defecto mfs caracterfstico que es cuantitativo y
cualitativo es el defecto de los linfoecitos T ,definido por un
anticuerpo T 4 monoclonal.Ello provoca induccion de las funcio=
nes de las celulas supregsoras T 8 gue suprimen la produccion do
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inmunoglobulinas y de las celulas citotoxicas T B que suprimen

las inmunoglobulinas y las destruyen, 10 que ocasiona la induc
cifn de calulas no linfoides,aumentando la produccidn de factor
de crecimiento de otras celulas y ello directamente suprime la
diferenciacifn de celulas B gque e la celula pivote de la res-
puegta inpmune celular .Sz esquematiza hipoteticamente como :

pdrdida de la induccidn de T 4 de cito
toxicidad({pare¢ialmente corregida con IL2)

duccién de cito- nal de celulas B.

toxicidad ( T 4 % Refraccidn al esatf
(correquda IL 2 ) mulo de novo.
‘1_ - / carencia de ag espe-
ci{fico para la dife~
@‘% renciacidén de T4 A
-

Preactivacién de monocitos.Produccidn de
factor espontaneo.lcfraccidn al estimulo
de novo. Defectc en la quimiotaxis. pDefecs
to de la funcidén citotoxica del monocito.
Carencia de induccidén de T 4 ( corregida
con alfa interferon )

Pérdida de 1la in Activacifn policlo

refrencia (58 )

La inversidn de la relacidn OKT 4 / OKT B gue tambien se en=
cuentra en individuos con S.I.D.A., sc diferencla porque es
toa inversidén es a expensas de una verdadera disminucidn de =~
las celulas T ayudadorzs { OKT4 : OKT B ) ( 50,57,103.166}-
esta mismas relacldn sc obscrva on los nédulos linfiticos.
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El defecto an la respuesta inmune parace gsecundaria a un defec
to en la habilidad para reconocer antigenos {102).El1 aumento

de las inmunoglobulinas es policlonal y aungue €3 vy C4 son nor
males,los complejos inmunes eostan clevados sicndo esto causa

de dificultad diagnéstica,principalmente en la toxoplasmosis.

El gama interferon acido 18bil se prescenta cn el 8 X de los he
pmosexuales sanos,cn el 29 % de los homosexuales con ARC y en el
69 % de los hombroo homosexuales con sarcoma de kaposi o S.I.D.A.
Esto puede servir para identificar micmbros asintométicos en
grupos de alto riecsge antes del desarrollo de la enfermedad, sin
embargo,su importancia es incierta. S ha mehcionado que ¢l an-
tigeno para leucecito humano DR 5 gue esta aumentado en los hom
bres homosexuales o biscxuales con sarcoma de Kaposi y S.I.D.,A,
en los pacientes con A.R.C. pupde indicar una suceptibilidad gend :.
tica para que ¢l paciente desarrollo sindrome de inmunodeficien
cia econ inmuncsuprosidn ( 20,49 ) .

El H.I.V. infecta selectivamente a los linfocitos T ,sin embar
go la pérdida es electiva y afecta principalmente las partesg del
gsistema inmune que defiende contra organismos parasitarios,viri
cos y funglcos: Es decir se es suceptible a infecciones raras y

ragistente a enfermedades comunes.

MACRQF AGO
LILL

aumenta B2 micro‘T sesssrsencena, aAnergia
.globulinas . @ '\-

destruye hongos

T .

virus,celulas neo_

plasicas y micom — i-..............i d::;n‘is::g: in
11
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ASPECTOS HISTOPATCLOGT COS DEL S.I.D.A.

Los n&dulos linf&ticor presentan tres tipos histold8gicos dependien
do del estadio de la enfermedad:En el primer cstadio se observa -~
HIPERPLASIA caracterizada por follculos hiperpl&sicos prominentes
irregulares con centros germinativos mitoticamente actives, con
muchos cuerpos macrofagos.Ocvasionalmente grandes linfocitos con
nlicleos vesiculares (inmuncblastos ) dentro de arcas interfolicu
lares, conglomer ados perivaaculares de leucocitos polimorfonuclea
res ¥ / o celulas plasmiticas,raramente celulas gigantes multinu
cleadas: Estas caracteristicas son prodromicas y persisten poco
despuds de hacerse ol diagnéstico.

En el estadio II cuando ya se torna crdnico o llamado de DEPLE
CION PARCIAL,se evidenaia por la pérdida de linfocitos paracorti
cales (arca de cesulas T ),.pobre definicidn o ausencia do extens=
siones feoliculares,hialinizacién variable de los cehtros germina
les y algunas veces prominente plasmocitosis interfolicular.Es=
te patrdn frecuentemente se asocia a infeccidn por oportunlstas.
El tercer estadic o de EICATRIZACION se caracteriza por una seve
ra o virtual deplecidén linfolde ambas areas de celulas By 7T ,se
observa en las necropsias:En este estadio las tincicnes especia
les para microorganismos son positivas en ausenhcia de cvidencia
clinica de infeccidn,Por inmunohistoguimica el patélogo puede -~
diferenciar el nddulo en estado prodromico o el cuadro estable-
ecido con mayor certeza.

TIMO.=- Los pacliontes coh S.I.D.A. muestran una atrofia prematura
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y desproporcionada de este &rgano,con depleclién de los elementos
linfoides y calcificacidn focal de los corpiisculos de Hasmsall.
BAZO.~ Existe esplenomegalia de 1.5 a 3 veces lo normal,excepcio
nalmente mayor,se observa congegtionado,con una virtual ausencia
de centros germinales,con deplecidn profunda linfoide de las a-
reas de celulan B y T ,puede haber sarcoma de kaposi y puede ha_
ber macrofagos esplénicos ingurgitados con acidos grasos,bacilos
y hongos. Puede haber eritropoyesis esxtramedular. l
MEDULA OSEA.-

Reviste un particular interes dados gue es un Gféano ‘blalnco del -

: ;

§.I.D.A. ¥y presenta : ‘ o o CoL

A ) Hipercelularidad moderada. -

B ) Aumento de la tasa mieloide / eritroide Becundlar_i.a A hipere
plasia de los clementos mieloides !.nmadur:o.s y di:sminucién de
los precursores eritroides. )

€ ) Hiperplasia linfoide con focos hien df'inidos de 'ag.regadosf
lirnfoides que pueden contener linfocitos 'atfpicoa..(llsh

D } Plasmocitosie variable.

E } Hiperplasia megacariocitica.

F ) Aumento de los depdsitos de fibras de reticulina.

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

el cual los alementos hematopoyeticos estan separados pero difusa

mente reemplaZados por celulas grasas en la medula (167).

Por microscopla electronica el H.Y.V. se observa como : Inclusio

nesg viricas de 100 a 120 nancmetros y Burrage los reportd como =
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como baatones en el 0.2 % de los cultivos de linfocitos.

Shidu y cols. reporta-on formas anulares y tubulares en el 39%
de lop casos,que BOn Jarreglos concentricos de cisternas de re-
ticulo endoplismico con material electrodenso interpuesto en -
citosol entre aus capas. ( 95,168).Tambicn se describen inclu-
siones tubuloreticulares que son organdlos subcelularep consis
tentes en complejos resistentes RNA asa y nucleasa, con moembra-
nas ricas en lfpidos y proteinas.Se originan dentro del aparato
.citosecretor y eastan compuestos de finas mallas tubulares que
.se extienden en el reticulo cndoplésmico.Usando anticuerpos —
.monoclonales anti LEU 2a se descubren inclusiones de linfocitos
T supresoren/citotoxicos cuya funcidn es desconocida pere sugie
ren infecclones virales varias y fendmenos autoinmunes, intervi
niendo en su patogénesis el interferon,(23,79,169)
 0tra alteracidn es la presencia de rosetas vesiculares que se
observan sélo en las celulas linfoides y estan compucatas de
vesfculas de 30 a 60 panometros,dispuestas radialmente y alrede
dor de un nucleo de densidad clectronica bien definida,miden
_dé diametro 300 nanometros y su significado e¢s desconocido, pare
cerrelacionarse a cambios degenerativos.

ANORMALTDADES HEMATOLOGICAS EN EL S.I.D.A.

En los diversos estudics se sefialan tres alteraciones mis fre
cuentes: Anemia 75 a B % ,Leucopenia 44 a 66 ¥ ,Linfopenia =
83 a 87 % ,lo mAs com®n es una desviacidn a la izgquierda de la
- perie granulocitica,la linfopenia,los linfocitos atfpicos vy los

monocitos vacuoladosa.lLa médula osea principalmente como ya fue
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dicho, tiene hipe;Felularidad,aumento de celulas plasmiticas y
una deaviacidn a la izquierda de la serie mieloide as{ como -
linfocitos atf{picos y un aumento en los histiocitos.

Estas anormalidades implican en parte la infeccidn sistémica,
la inflamacién y la inanicidn asociadas y ponen de manifiesto
gue la médula osea es un érgano blanco en el si{ndrome de in- 4

munodeficlencia adquirida .(1,3,41,90,102,151,}).
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'CURDRO _CLINICO EN EL S.I.D.A. .~

Bl gfndrome de inmuncdeficlencia adquirida se caracteriza por

signos y sfntomas inegpecificos de la enfermedad,por ausencia

de sfntamaa o por alteraciocnes necuroldgicae y /o autoinmunes,

infeccién por oportunistas y /o neoplasias asociadas y enfer-

medad mortal .

En E,U.A. el C.D.C. clasifico la infeccidn por H.I.V. en cua-

tro categorias (1986).:

I.~. Comienzo de la infecciGn‘boz el virus y desarrollo de an~
ticuerpos. . '

1X.- Estado asintom&tico del portador.

1II.- Linfadenopatia generalizada.

IV.~ Otra enfermedad relacionada al H.I.V. incluido el S.I.D.A.

I.~- Al panetrar el H.I.V. a la sangre se desarrolla una reaccidén

inmune y formacién de anticuerpos,la gran mayoria no presenta

sintomatologia e ignoran ser portadores,una minoria degarrolla

una enfermedad de corta duracidn, semeja mononucleosis o sinto-

mas neurol&gicoé agudos, atagque y dafios motores entre 2 a 5 se—

manas despuds (6,27,36).Los anticuerpos puodan detectarse 2 a 8

semanas mis tarde (l04) y sélo pocos casow 6 moses denpuds.

II.~ Existen anticuerpos y ausencia de sintomas,existe un nime

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

este estadio varia entre 1.5 a 5 afios.(28,30,56,96,170)

III.- Presencia de ganglios linfaticos inflamdos en dos zonas

extrainguinales por un perfodo mayor de 3 meses y puede ohser-

varse s6la o acomapaflada de sudores nocturnos, ficbre,diarrea
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pérdida de peso,fatiga,infeccién por candida o herpes zoster
pueden per intermitentes,persistentes y de gravedad variable
generalmente no mortales;Ladierrea y la pérdida de paso ai pue
den ser mortales (l);Este estadio puede ser una etapa inter-
media o bien una forma crénica de la enfermedad(l70),el 20 %
de los casos a dos afios han contraido el S.I.D.A. {1,2,7B).

Los seguimientos arrojan una tasa del 29 % de S.I.D.A, a 4 a

5 aflos en costos casos.

IV.- Eate estadio es la etapa final del sfndrome o de la in
feceldn por el H.E.V.,cumple lo entthciado en la definicidn

en su totalidad y la gara de oportunistas y otros sintomas
varia gegfiin la regidn.

En E.U.A..— el 63 % de los casos se ha diagnésticade neumonia
por Penumocystis carinii (28,38,37 )}y el 31 al 66 % prescntan
sfntomas neurolégicos (27,107},e1 24 % sarcoma de kaposi (84)
que es el cancer mis comin y menos del 5 % criptococosis,---
criptosporidicsis y toxoplasmosis.{5,37 ).

én Africa y Halti“los oportunistas mis comunes son : Tuberculo
sis pulmonar,meningitis criptocococica,criptosporidiosis, herpes
simple,candidiasis oral,candidiasls esofagica, toxoplasmesis -

.

del 8.N.C.,las erupciones cutineas y son muy comunes la diarrea
crénica y la pérdida de peso.(43,44,163}

LoB transtornos neurolégicos pueden ser la primera manifestacien
el S.1.0.A.,en &1 10 % de los csaoa (107),pdrdila progreeiva |
de la memoria,demencia,transtornos paiquiatricos.éncﬁfallt#h,

meningitis. 17



El perfodo de incubacién es muy variado de 1 a 7 afios (48,55,
78,80,96,170},8in embirgo,en los modelos matemiticos puede os
cllar de 4 meses a 10 afics con una mediana de 4 a 5 aflos.Se =
desconocan los factores que influyen en la progresion de la en
fermedad, se postula que las infecciones repctidas,la exposicién
a antigenos, semen,o sangre activan la replicacidén del H.I.V. ;
Tambien se ha asociado a otras infecciones virales en el pasado
{citomegalovirus,heptitia,epstein barr ) o a enfermedades transmi
tidas sexualmente en forma reciente,a la promiscuidad sexual,a
1a desnutricidén,a otras enfermedades parasitarlas ,al usoc de =
drogas del tipo de los nitratos volétiles { drogas que aumentan
el pacer sexual ),sin determinarse ninguna especificamente,ni
81 21 embarazo lo aumenta o no ,{(.2,43,56,74,96,L63)

CUMRO CLINICO EN MEXIQO.-

En México no existen aln estadisticas al respecto por lo que to
mamos los dates de la poblaci on del ISSSTE presentades en cl -
congraso de medicina interna de l9B87.De acuexdo a ello en México
el 88 % de los casos corrasponde a varohes ¥ el 12 % a mujeres ,
con un promedio de edad de 32.2 afios y dentro de los grupos de
riesgo =21 60 X son h moseXuales y bisexuales,el 16 ¥ adgquiridos
por transfusién,el 10 % hemofilicos y el 6 % adquiridos hetero-
se ualmente,el 4 % corresponde a recien nocidos y ¢ el 4 % se d
desgsconoce la causa,No se ha reportado en drogadictos I.V.
Existe antecedente de enfermedad venéren previa en el 74 % de
ellos ¥y un 20 % hacursado c¢on hepatitis B.

El cuad o clinico se caracteriza por : Fiebre,pérdida de peso
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astenia y adinamia en el 90 % de los casos:La diarrea erénica
se observa en cl BB % y la linfadenopatia en el B6 % de ellos.
en menor proporcion disminucién de la 1fbido y alopscia, 6B y
64 % respectivomente siendo la tos persistente y las alteracio
nes neurglfgicas los menos frecuentes 22 ¥ B % de casosn.

Las infecciones oportu istas estan dadas principalmente por =

hongos correspondiendo el B2 % de ellas a candida albicans y
sélo el 6 % a histoplasma capsulatum: Las bacterias se asocian
en segundo lugar con el 40 X predominadeo el estafilococo aurceus
y la klebsiclla y en menor frecuencia poeudemona y salmeonella.
Los virus ocupan el 28 % de los casos ,Principalmente el herpes
gimple con el 16 % y ensegundo lugar el Citomegalovirus con el
6 % 3 la infeccién por protozoarios es menos frecuento siendo
la principal la toxoplasmosis con el 10 ¥ de ceosos seguida de
isospora belli B %, el penumocystis carinii por el contraio =é
lo se ohserva en el 2 ¥ de casos no apf gardia lamblia que ocou
pa el 4 % de ellos.

Las principales neoplasia y de acuerdo a la literatura estan da
das por el sarcoma de kaposi 10 % ,pero se ha observado el lin
foma inmunoblastico en el 2 % y el adenocarcinoma hepatico en
el 2 % de casos.

Las alteraciones de laboratorio mas frecuentemente observadas
son la leucopenia en el 38 ¥ ,la linfopenia en el 26 % ,la lin
focitosls en el 22 % y la leucocitosis en wn 2 % .

La trombocltppenia representa un 18 % de los casos.
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Cmno ha sido das::rito exiate elavaciGn de las inmunoglobulinaa

'obaervandose aumento r.'el 87 ‘JG para Ig A,76 % para Ig G y 18- %

parn Ig M y ae ha encontraao disminucién de IgG e IgA en el 8%
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INFECCIONES OPORTUNISTAS ASOCIADAS AL 5.I.D.A..-

.I «~ Neumonia por Pnoumocistis carinii.-

Es la infeccidn mis comiin ,se observa en el 24 % de los casos,
es un protozoario del cual se conoce poco,su mecaniamo de trans
misidn e8 desconocide y cuando existe fiebre,escalosfrio, tos,
disnea progresiva,infiltrados alveolares difusos o intergticia
les en la radiografia de tdérax y en ausencia de linfocitos en
un paciente de los grupos de riesgo,debe sospecharse la infec-
cién por Pneumocistis carinii;Varios autores recomiendan la --
biopsia pulmonar inmediata,pero la identificacién del german -
puede hacerse por citologfa del lavado bronguial.Persiste mayor
tiempo en los pacientes con $.I.D.A. pero su sobrevida es igual
¥ la mortalidad pese al tratamiento es mayor al 30 ¥ ¥ suele a
sociarse al sarcoma de kaposi ¥y a la infeceidn por citomegalo-
virus,sicndo en estos caso, un cuadro con pr&domos mas severos,
{28,29,100,109,11¢6 }

II.~ Citomegalovirus.-

Se observa en el 7 % de los pacientes en fases finales de 1la en
fermedad,siendo la neumonia por este germen la causa mis comin
de muerte en el S5.I.D.A.,no existe tratamiento efectivo y su di
seminacifn s&lo se observa en la autopsia.El diagnéstico puede
establecerse por 1os ca-bios citopfiticos tipicos en los cultivos
de tejidos y por las earacteristicas inclusiones virales dentro
de las celulas de biopsia o necropsia,el virus muestra fucrte -
predilecldn para crecer dentro de las celulas cputeliales,endote

liales y fibroblastos,se disemina ampliamente a travds del f£lujo
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sanguineo da_donde Puele aislarse y extenderse a pulmdn, supra—
rfenalea,oao,siatema nurviosos central, tubo digestivo,tracto -
genitourinario en el hombre.

Induce gigantismo celular con las caracteristicas inclusiones
intracelulares e intracitoplasm&ticas que muestran un nilcleo
agrandado con una inclusidn eosinofflica y halo perifdrico cla
ro a la tincidén con hematoxilina y cosina. .

La neumonia es una peumonia intersticial que suele sar fatal.
En suprarrenales causa una necrosis hemorrfgica masiva con hi
potensifn terminal; En tubo digestivo produce ulceras y ademis
micosis y a través de rllas diseminarse por via hem&tica.

En el S.N.C. ,produce una encefalitis con cambios de conciencia
malestar, letargo,demencia e incontinencia y se observan nédulos
microgliales en lu matriz gris y es la principal causa de CEGUE
RA y se describiri mis adelante. ( 4,36,80,82 )

IIXr.- Candidiasis.-

~ Candida alkicans y Candida neoformans son leoa hongos més reporta
dos en el S.I.D.A,.,es rara cn persopas previamente sanas gue no
"han sido tratados con antibfoticos o inmunoaupreao:eg Y en el
§°I.D.A. la candidiasis tiene una alta predictibilidad para el
desarrollo del sindrome FULL -BLOWN. El diagndéstico se hace a
través de las lesicnes caracteristicas ¥ la presencia de esofa-
gitis en un paciente no medicado entre los 28 y 60 afios que cae
dentro de los criterios del C.D.C.para el diagndstico del S5.I.D.A
Orientados por la odinofagia,la infeoeceidn pude demostrarse por
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esofagoscopfa o por esofagograma con trago de bario y por tin
ciones de tejido con P.A.S.,la blopsia puede mostrar blastos— .
poras o peeudochifas que invaden parcialmente el epitelio.Se han
reportado abscesos cercbrales y enteritis,sin embargo, la disemi
nacién amplia ps muy rara.Otras micosis pueden ser las debidas
a Histoplasma capsulatum,colcidiodes inmitis y Aspergillus.

( 64,65,66,67,68,48 )

IV.~ Criptococosisg.~

Comprende el 4 % de los casos y es causada por el Criptococo -
neoformans que se manifiesta como,una devastadora meningoence-
£alitis cuya amplitud sdSlo se demuestra en la autopsia.

Las pruebas de antigenc en el L.C.R. puden ser de ayuda,pero -
hay falsas negativas,por lo que,su identificacin requiere cul
tivo y la tincién positiva al muciqarmin los distingue del bias
tomices y del Histoplasma.

Aln despu’es del tratomiento agresivo con anfotericina B ¥ 5-
Fluocitocina los ecultivos pueden seguir positivos.(l,4,35,66)
V.-~ Herpes simple y Herpes Zoster.—

Se ohserva en el 4 % de los casos, aln cuando ambos ya se oObser
van comu.nmnﬁte en el 24 ¥ 12 % reppectivamente de lms homosexua
les.Los hombres homosexuales presentan un alto riesgo para la
iqfebcién oral o apnal y puedpn ser Primarias,recidivantes o crd
nicas { m& de un mes ) .La infeccidn mucocutirbea vy la egofas
gitis herpetica indican un defecto subyacente de la inmunidag
calular, sobretodo en un individuoe previamante fanc 2 dentro del

rango de edad.
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Las lesiones son caract:erf{sticas,pero pueden extenderse a espfa
go,mucosa tragueobrongiial y causar areas cxtensas de ulceracidn
crdpnica,el Herpas zostor pusde ademis incluir uno o varies derma
tomas pin embargo,no se ha cobservado participacion del g.N.C.
Histoldgicamente se observan vesiculas intradermicas con acantd
lisis,degeneracipn epitelial, inclusiones virales v eosinofilas
dentro de las celulas baldn y las celulas infectadas forman sin
citlos de celulas gigantes multinucleadas.{34,35,36,83,91)

VI.- Criptosporidiasis.~

Su agente Criptosporidium en el hombre causa una diarrea aitoli
mitable y en el sindrome de inmunodeficiencia praoduce el sipdro
me del intestino GAY.El primer casoc se reporto en 1976, actualmen
te se considera una zoonosis guz ocasiona diarrea incontrolable,
voluminosa y sindrome &2 mala absoreidn,pucde ser tan severa que
cause la muecrte poar deashidratacidn si no es tratada alecuadamente
El diagndstico puede establecerse ripidamente por la demostracién
de oojuistes en maestras du excremento por la técnica modificala
de Sjeather "§,asi como por la madificada de Ziehl-Wielsen entre
otras.El mecanismd d2 la dliarrea 2s desconocido, pero suz2le s3r
intratable y devastadora.

Ootras cauasas de diarrea incluyen : Giardia lam»lia, amiba ,salmo
nella y Shigella as{ com> campilobazter,(55,59,60,6L,62,63)
VII.~ TOXOPLASMISIS,—

ﬁresente en el 3 3% de los casos,producida por ¢l Toxoplasma
gondii y posiblemente secuadaria a contaminaci”on de los alimen

tos con heces de gatos infectados.
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-Se manifiesta en forms,severa,aguda,subaguia,cclnica,de una
.encefalitis necrotizante con signos neuroldgicos de focaliza

cifn, fiebre y/v coriorretinitissEn 21 T.A.C. hay multiples

defectos por la encefalitis y puzdzn demostravse abacesos por
otros oportunistas.h diferencin d= io habitual los titulos de
Ig G soa bajss en los pacicntes inmunosuprimidas y m&s atdn los
titulos de Ig M 3juz son frecaeptemante negativoa apesa: d2
ser una enfermedad activa,lo gquz lleva a pansar que sc trata
de wha reactivacidn de la enfermedad mds gue de una afeeciéa
primaria.

El diagnbastice defipitivo es por 1a visualizaciba del parasi
‘to ¥ el diagnéstico tempranoc y la tevapeitica prolongada con
pirimetadina y sulfaldinzina son primordiales paca revertir al
déficit peuroldgi.co.{35,43,48,50 )

VIII.~ Tuberculosis.-

Sa presenta vaa Forma de tubarculopis diseminada que puade ad
quirir caracterfsticas wuy agresivas en zojjas que habituslmen
te no se cbserva la enfermedad.El diagndatico se weatablece po:s
los procedimientos habltuales y la respussta sl tratamiento es
muy Muena.

Otras infeccionzs soa los ::ausa.das oar : Micobactariuw avium,
-Mlcobacberium kxaasasl y micobactarium gordonae.

Otras goa : Isogpora Belli,Haemocfilus influenzae, Rhodococcus

egui, Lysteria monocitogehes.®sorias, Tifla facial que s2 confun

d2 con dermatitis seborreica y al virus de Epatein barr,
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ENFERMEDADES NEGCPLASICAS EN 2L 5.I.D.A..~-
I.- SARCOMA DPE KAPOSI.-
Es la segunda manifestacion 2n frocuencia en el 5.1 .D.A,reprce
seata el 14 % de los casos.bescrito en 1872 y obsexrvalo hasta
1979 2n hombres mayores de 50 afl8,de ascendencia mediterransa
3> iatrogenicamente 2n pacientes inmunssuprimidos por transplan
te renal u otros &rganos,o sn regionzs del Africa ecuatorial =
donde es endépico y cono ana forma lentamente progresiva qua
afecta a las oxtremidaldes inferiores y raramente a las visceras
{ 2,39,42,46,84,98 ).
En loa pacientes con S.I.D.A. es el cancer mis frecusnte y aso
clads principalmente a homosexuales,en Europa enh el 33 % ¥ en
E,U.A. en el 24 % . Es 1na forma mis agcesiva,dr rapida progee
s8ida vy Jde muy amplia diseminacidn.sz obsarva aproximadamente en
la tercera parte de los paclientes con 5.I.D.A. como una manifes
ta=ién inicial previa al diagnSstico.
La diseminacién mucozutdnea ¥ la linfadenopatfia o la forma vis
caral es muy szmejante a la variedal ajresiva deol sazecoma a-
fricano,m8a que la descrita inicialmente por kaposi. (100,108,
109).
Krigel y cols.la claaificas en cuatro formas clinicas :1(l03)
I1.- CUTANEA.~ Enfermedad lo-al indolepte (en viejos )
2.- CUTANEA.- Enferm:dad localmaente agresiva con o sin partici
pazida linfatica regional.{ vista casi exclusivamente en a-
frica).

3.~ MUCOCUTANEA GENERALIZADA.~ Enfermadad linfadznop&tica.
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4.- DISEMINADA .- Enfermedad mucocutfnza con participaci_..én vis
ceral .
En el S5.I1.D.A. 52 obszrva generalmante el egtadio 3 ¥ 4.52 ha
considerado un origén endotelial relacionad> al factor VIII,
sin embargo su patroa 4z dimaminacidn hace pensar en un origen
multicentrico y que la inmuaosupresién del paciente parmite la
2xpresién de la enfermadad:S2 ha evidenciado un genoma del ci=
tonagalovirus z2n loa tejidos Ael paclients con 5.1.D,.A. gqu= in-
dicas ua papel impostante del wvirus 2n =) desarralle el tumde,
Clinicanente g2 observa cn mis de un sitio mucscatines,cavidad
oral,ocrofaringa,epiglotis y dependiendo dzl tiempo de evolucidn
la lesidn serf eritematosa o violacea y Jde tanafio variable,su
Pigmentacidn depende de la cantidad d= sanjyre doptroa dal tuner.
La. participacidn linfatica 28 zomin y la partiecipazifn visceral
siempre se asacia a enfermedad generalizada.
Higtolégicamente no axlste difereacia de las formas clisicas -
del sarcom3 d2 kapasi y las lesiones puden dividirse ep :
Angiomatosa,clésica y sa-zcomatosa.Los hallazgos son
l.- proliferacidn con apariencia blanda del estrato 2spinoseo.
2.~ Acinuloa d= o2lulas neopléisicas dazntro da2 pequefios fisuras
dz los =spaclos vasculares.
3.~ Dispersidn Qo eritrocitos y depdsitoa de hemosidarina en
las lesiones.
4.= Identificacifn de gldbulos) de material intracelular nialg

no P.A.S. pogitivo paculiaz'.

5.~ Nimero variable d2 e:lulas plasmbticas,pocas mitosis y uar
27 :



atipia nuclear.

Las lesiones tempranas son asgiomatonas.

Obviamente la confirmacidn nistolégica del sarcoma de kapoai
en un adulto joven previanente sano ,establece el diagnéstico
de S.I.D.A y debe buscarse su -oafirmacsisa.(68,88,53,98,102,
104,106,109,111}.

LINFOMAS.~

con el §.Y.D.A. la incidencia del linfomna ne hodkings se ha in
crementado,d2 localizacién primariamente al S.N.C. y muy fro-
cuzntemente d21 tipo indiferenciado 5 del yelativamente raro
semajante al Buckitt,re le observa eh gente joven y piede ser
wia mapnifestacida inicial en 21 S.I.D.A.:S2 ha observaio un pa
pel bien definido del virus dz Epstein barr y una translocacién
eromosdénica del btazo largo da2l cromdsomsa B Juz2 es uno de loa
cromoaomnas gue contienen los Jenes d2 inmanoglobulinas en laa
cadanas 14 o 22.

Pucde localizarse en toda la 2conomia.Histoldgicamente pueden
determinarse por lineas de celulas B con expresidn de las cada
nas ligeras kapa ¢ lambda y una ~adena pesada afs comunmente en
Ig M.

Otras neoplasias son : el carcinoma de celulas as-amnosas en aro
faringe,el intraepitelial o c¢loacogénico de antro de recto en
homossxuales hombres ¥y asoclado principalmente al virus. (58,

84,87,106,108 ).
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MANIFESTACIONES OFTAIMOLOGICAS.—
Las manifestaciones oculares en =1 S,1,D,A. sz presentaban en el
S0 % d= loa casos ¥y an la actuslidad hasta en un 75 % $Entre es

. tas se an-uwantran los exudajos algodanosss ,manchas de Roth,reti
nitis por citomzgalovirus,candidiasis osecular,sarcona Je kapoal -
en conjuntiva y péArpados,conjuntivitis vy gusratoconjuativitis si
cca,{6%,69,91,92,93,94,96,93).,

PARPADOS Y CONJUNTIVA.

Pueden participar tempranamente con desarrollo de sarcoma @Ié"l_(a- L
posi,generalmante no interfiere an la fuselfn visual ni enlada .:;
los pirpados,clinicamente no se Aiferencian de otras 1e.eionaa. -
cutfneas producidas por el sarcoma,chservandose como una masa o
jo brillante,pueden confuadixas con hemorragias da 1a4 éanjhntiva
palpebral o hulbar.-(19,65.69.91.93.152).

CONJUNTIVA.-

- h_a aislado el virus de= la inmunodeficilencia humana de la con
-'j.l_.mt‘.l.va.lﬁgrima,cornea.vibreo y retina;Sin ambargo, no s¢ ha es
.tapleei‘c!o transmisiénh por esta via,inclusn hablendose cultivado

.. de botones donadores.Se ha Jescrito como manifestacidn wmds tem
‘pr_ana.a 108 éa.nbios vasculares d=» la conjuntiva,que coasisten en

'_ dilatacién de segmentos cortos principalmente vénulas,casi sicm

A pre cﬁrvas.globulates o de coanfiguracidn aneucismatica con estre
chamiento arteriolar,algunos exangues .10 que sc ha descrito como

“vanas_ faatasmas",sieando més prominentes sn 21 area perilimbica
nasal, temporal o am'b'as,se ha observaido coajuntivitis ,quaratocon
j!_.mti.vitis sicca principalmente en asociacidn a citomegalovirus,
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pudiendo ser sintomitico o asintomético y sin qgue se haya ests-
bleecido su etiologia propiamente (65,92,98,93,152).

CORNEA .-

El virus se ha aislado del spitelio cornaal,lo qus ha ilevado a
1la invastiga»ifn 3e 1» poaibilidad de transmisién d2 la enferme
dad en pacientes raceptores de botunes donadores cantaminados .
PepoBe Yy cols. trvansplantaron 2uatro corneas obicnidas de dos -
cadfveres a pacigntes gin factores de riesgo y desconocienda la
positividad al virus dz loa Jdonadores,si hicieron lor seguimien
tos & través de E.L.I.5.A. Y WESTERN ~ BLOT de los recephores a
los 130,152,397 y 440 dfas ,resultands negativas las pruebas,
K> existe evidencia clinica o seroldgica de transmisida del vi
rus duspués d2l kransplante carncal;En parte se cree al tamafio
pegueno Jel boton donador ,a ser ua tejida avascular y a pérdi
da del epitelioc cirneal donador durante el manejo del mismo,.s%
bien no hay evidencia Je traonsmieidn,todos los donadores y el -
tejido mismo debe ser sometido a andlisis {nmmlégien para do--
tecaidn del virus d2 inmunadeficlencia humana{94,93,114,124,133
134,137,144 )).Actualmepte en E.V.A.8¢ realizan pruebas s2rold
gicas para determinacién ée anticuerpos contra =21 virus 4o inmu
nodefieciencia humana siendo mensitivas en el 94 al 29 % para E.
L.I.5.A. ¥ 97.} ¥ para WISTERN-BLOT {134).82 han reportadeo mani
Eeaﬁaciones psopias del virus como la gueratazonjuntivitis ante=s
mnenclonada, aal como el desarrolls d: ulceras cornazles mlcoticas
por la inminosupresién existente,estableciendose gue todo pacilen
+e con ulcera corneal micoticaz en el que no existen antecedentes
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da trauma ocular,enfermedad ocular o uso de eateroideh previos,
deba da sospecharse sfnirome de inmunodeficiencla adguirida hasta
no demostnar lo contrario.{128)

UVEA.~

La uveitis anterior pusde s2r la maiifestacidn inicial del S.I.
"D.A., ¥ sus complicaciones obligan al pac-iente a buscar la valo-
£a2i6n eftalmelSgica,al ignorarse la seropositividal al H.I.V.
da estos parientes s2 man=jan sin las medidas preventivas nece-
sarlas e inclusc se somaten a tratamientos quirdrgicos en forma
rutinaria.

.Generalments es ux padaclmiento m8s ajuio,de mayor intensidad ., -
oon tenéencia a la cronicidad y mala respuasta al tratamient@.
{123,138)

RETINA ¥ COROTIDES .—
. Los exudados algadondsos Tepresantan la. lesién sftalmolégica -
mfs comia en el S.I.D.A. se observaa en mis d2l 50 % d= los Ca
sos.,se lo;alizan m&3 en el polo posierior,san blanco algodoao
gos y superficiales ,se resuelven 2n 4 a 6 semanas sin dejas evi
@ancia ,apareciendo wiaa y desaparecienio stras.La fluorangio--
graffa revala focos de no perfusién .De acuardo ton M= Lzod los
exudados algodonosos s2 actinulos de cuerpos cistoides en las -
ﬁapas de fibras narviosas ¥ en sus a}ones lo Jur produce obstruc
ciSn dél transporte axosplasmico gue ocasiona zonas da infarto
artérialar multifocal (121,122,125,129 ).Pos estudios deo digas-—
‘tida enzimatlica s» demuestra dafo microvascular evidanciads par

la pérdida de pericitos,degencrazida de celulas =njoteliales,-
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areas de no perfusién y microan2urismas,las areas donde existie
ron sxudadoss algodonosos pueden obssrvarsa coms wy engrosanien-
t0 de la retina superfieial;Con el uso Jde la fluorangliografia -
actuélmante en esos casos aln sin evidencia zlinica puade esta-
blecarse una incidenzin dal 100 % de alteracionas vasculares.
{129,130,136.155}.

VASCULITIS .-

£omo en muchas anfermedad gistémicas,en =21 §.I.D.A. se presantan
.fendmenos de vasculitis cuya etinlogfa padiera relacioaparsa con
el depbsito de complejos inmunss circulantes los cuales estan in
crementadog, por el aunento de la viscosidad sangufinea,el dalo an
dotelial vascular ,la soagularion intravascular disaminada,pos
w1 efecto toxlico direc:o del virus.Es posible que el afecto toxj
soore el tejido vuscular retiniano sea uira reaceién inmune del
tipe madiats al virus.

s2 afectan wés 1las vénulas gque las asteriolas ,principalmente e
haz del ecuador perono las del polo posterior.(91,129,136)
CITOMEGALOVIRUS .~ V

La retinitis por citomegalovirus sga visto va precadida.en. una
maysrias de casos por exudadas algoedoacsos [60,65) .Corresponice a
la segunda manifestacidn m&s comun 2n el S5.I.D.A. ya gqus re-
presanta del 3 al 34 ¥ d2 ellas,incluso se reporta previo al -
cuadro sistémico,dentro de las infecciones oportunistas 28 la
primera obsaervandosz en el 2 ol 50 4 de paclentes con §.I.D.A.
en comparacifn con la poblacién que recibe tratamniento inmuno-
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supresor que es del 1 al 2 %. No necesariamente refleja el gra
do de afeccifn sistémica ,inicialmente s2 asorio a una alta -
mortalidad ,p2ro actualmznte la correlacidén as baja 2 indica -
un conpromiso inmunolégico severo.

Las caracteristicas c=lfniecas varian en cala paciente, tipicamen
te se observan areas blancos densas de necrosis retiniana pre-
ferentemunte en =21 polc posterior desarrollandose entre las ar
cadas vasculares;En periferia se compo-tan Jc manera diferente
ya que la apariencla 25 mencs blanca con areas granulares y pu2
den =gtar asoriadas a hemorrayias retinianas,las dos formas clf
nicas pusdsn presantars3a aisladas 5 juntas.Conforme la retini--
tis progresa aparecen arcas d2 atrofia del epitelio pigmantario
su progrepién es lenta,s2 dzefde que un nwes para duplicas su +
tamafis. (85,85,97,131,135)

S2 ha reportado la asoziacién d2 dsspreniimiento de retina en ¢
el 29 ¥ de los casds .

El daflo al parvio Sptico produce disminuzidia importaate de la
agudeza visual,algunas manifestandose com>» nauzitis dptica y -
otras como papilitis.

La fluorangyiografia revala or-lusiones vasculares retinianas con
areas da no PBerfusidn,el fendmanos vasoorlusivo es semajante al
descrito previamente. Los antigenos da citomegalovirus se han
daetactado en todas las capas de la retina,epitelio pigmentario

y coroides.
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Histopatoldgicamente la vetina muestra incluaiones virales in-
tranuclearess e intracitoplasmnicas con respuesta inflamatoria
minima,la coroid=s por debajo dz las zonas de retinitis muestra
un infiltrado mononuclear rodeado de Zonas perfectamante sanas .
La necrosis sa extiend= dal polo posterior hacla la periferia
con sngresamiento total de la retina y necrosis del epitelio
pigmentaric .Existe oclusidn vascular y hacrosis focal de 1los
cuerpos ciliares puliando ser resultante de la iridociclitis
presznte &n astos casos(63,65,65).
El .t:a_‘;amiento 28 diffcll pors la falta de disponibilidad de an
- tiviraleas, costo ,pobre respuesta,via d: administracién Je los
madicamentos .Hesta el momento se haa utilizado viradabine y -
.aclelovyr ,s88los © asociados a interferen humana.Recientemente
se ha utilizado 2. ganciclovyr en forma intravaenossa,intraczular
y asociados,mostrandos: efectividad al disminuir la progresida
de la retinitis por citomegalovirus y en algunas ozasionzs re-
gresisa de las mismas al <a%o de 10 a3 14 dias de iniciado =l
tratamiento. En =2stulios con animales se observo coms efecto
toxico:Inhibicidn de la espermatogdhesis,atrofia testicular,-
diarrea,vlénito,n=fropatia obstructiva,atrofia y heccosia de 1a
mucosa gastrointestinal,supresidn Je la nédula osca,neutropenia
reversible;En 21 hombre s& ha reportado nzutropania y demancia
en el B .7 % d3 loa zasos .No se ha obseorvado toxicidad :cu;l.ar
paro se ha observado pstencializacidn de la retinitis noecoti-
zante por el herpas virus,
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Ccoa el trataniento con ganciclovyr en forma sistémica n> sélo
se ha logrado regresidn de las zonas da retinitis,sine ineclu-
so se ha lograle prolongar la sobrevida y la calidad Je vida
por mejorfa de su agudeza visual ¥y Jdel cuadro sistémica;EL tra
tamients es proloagado ya gue al suprimir el medicanento hay
reactivacidn,pero secientemente s» ha publicado reinduccidn de
la terapia 3in rea-tivacidn subszcuente.Se desconocan los fa:s
tores gque contribuyen a una buena respursta y hasta =1 monento
no ha habido desarrollo d= resistencia al mismo,

'Lacking y cola. actualmente sz cuestiocnan si debaria usarse -
profilacticamente ol ganclelovyr oh pacientes con S5.I.D.A. en
wio o anbos ojos {2)},la desicidn d2 cuando iniclar el trata--
miento es muy compleja y deponde de otreos factores no ozulares
entre ellecs loa socioecondénicos (86}).

HISTOPLASMA CAPSULATIM .-

La afeccidn por Histoplasma capsulatum o2n paclentes coa S.TI.D.A.
es rara,pozos casgps han sido repsrtados,El cuadro =linico es si
milar a la manifestacién por histoplasm>sis en pacientes sin =
S.I.D.A. 86lo gue an =8tes,implica una alteracién impsrtante ds
¢l sistema inmuna y generalmente asoclada a una Yistoplaamoasis
generalizada.Se caracteriza por panuveitis o endoftalmitis ,le-
sidn macular disciforme,cicatriz y 2opas de atrofia coriorrett
nianas con paca respuesta inflamatoria,existen invasién peri o
intravascular de la vana-central asi como Jdo pequafios vasos en
el disco dptico .(112)
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HERPES SIMPLE .-

El sindrom: de necro:is retiniana presente en pacientes inmuno-
supsimidos y actualmente en el S.I,D.A. 82 caracteriza por una
panuveitis aguda,con are:¢s confluzntes bilen dafinidas 3e retini
tis,siando comun cl desprendimiento de retina con multiples ---
fracturas dentro de areas de necrosis retiniana,la atrofia reti
niana va seguida e unha vitreoretinopatia proliferativa corres-
poadiendo a la fase tardfa.

Cono agentes ctiolSgicos se han mencionads al virus de la vari-
cela,virus zostar,herpes simple y citonegalovirus.Pepose y cols.
lo han encontralo wmis frecucntemante para varicela zoster, sin
embargo Matsuo y coln .sujyieren Jus ¢l virus del herpes simple
es el agante causal de la necrosis retiniana agula (132,145)
Debide a su origdn miltiple se sBuglere la biopaia en fases tem
spranas para seleccidn del antiviral adecuado,

El Herpes simple s2 ha aislado en pacientes con S.I.D.A. de to
das las capas retinianas ,epiteliopigmentario y coriocapilar.
TOXOPLASMA .~

La retinocoroiditis por toxoplasma puede ser una manifestacidn
inicial en el S.I.D.A.,presentandose en pacientes sin aparentes
factores de riesgo ,con 3isminucidn de la agudeza visual y flo
tajores vitreos.Las opacidades vitreas y las lasiovnes intrareti
nianas blancoamarillentasv con bardes irregulares asi come 1la
uveitis anterior son vistas.

El dafio visual estar§ cn relacién al sitio afectado y presentan
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doss com?» ataguas recurrentas, aconpafados de fotofobia,dolor ,
ojo rojo,flotadores vitreos y disminucidn de la agudeza visval
Oftalmoscopicamante e histol&gicamante se observan zonas de re
tinocoroiditis necrotizante con perivasculitis gque adopta una
forma agresiva y fulminante.

Como sabamoas la toxoplasmosis es de tipo congénito y Jde los que
la adquieren en la vida adulta sS5lo el 1 % presantan alteracie
n2s otulaxes,por lo que,hay gque sospechar el sindrome an perso-
nas. adultas que no presentan factores de riesgo para taxopl asmo
sis [ 83,123,138 ).

CANDIDA .-

Es poco fracuente en el S.I.D.A. siendso la poblacién de mayor
riesgo la drogadicta IV ,s5e presenta como una cndoftalmitis se
- obsarva uwa lesidn retiniana con hordes irregulares, abscese vi
treo ¥y déséi:endindnto de retina,en fases tardfas desarrolla -
'fiéq;ﬁn satéliﬁa.existn un grave compromiso gsistemico siendo el
-__pr-o.ﬁ?Saticol .visual y de vida malo,(128,139)
HERPES ZOSTER.~

A diferencia del herpes zoster tipico que es visto en pacientes
de edad adulta, en los pacientes con S.I.D.A. se presenta en jo
- ve;nes,con manifestacidn clfnica y distribuecidn similar,pero,con
tendencia a la cronicidad y de dificil manejo por una mala res~

puasta al tratamiento ya establecido(l45).

37



METODOS DE DETECCION I'E ANTICUERPOS CONTRA EL H.I.V, .-
Actualmente se detect:in a través do pruebas sangufineas la pre-
sencia de anticuerpos contra el H.I.V. y a partir de ello se in
fiere la presencia o ausencia del virus.La mas usada es la prue
ba de inmunocabsorcién ligada a enzimas mis comunmente conocida
como E.L.I.5.A. que tiene una alta sensibilidad ,pero,sufre una
pfrdida relativa de especificidad,es mis barata y tecnicamente
mis fécil,

La otra prucba as el WESTERN-BLOT o INMUNOBLOT,que e85 una prug
ba confirmatoria mwy buena,principalmente en poblaciones con
una baja prevalencia del H.I.V. ,0 cuando se requicre confirma
eidn de E.L.X.5.A.,sir embargo,se han reportado casos de prueba
de E.L,I.S.A. ¥ WESTERN ~BLOT positivos pero con anticuerpos es
pecificos H.I.V, aegativos y sédlo cuando las pruchas repetidas
de ambos ¥y los estodios de aislamiento del virus por inmunopre-
cipitacién o inmuncfluorescencia se podri decir gque el individup
en ese momento no tiéne infeccidn por el virus,ya gue pucde exis
tir un gran perisdo entre la infececifn y el desarrollo de anti-
cuerpes .

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

WESTERN~-BLOT, (13,26,104,126,140,157).
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MECANISHOS DE TRANSMISION DEL H.I.V..-
'56}o.él_con#acbo més fntimo puede txnnémitir el virqé-y aarﬁranq 
mite por :

1,—:coﬁtaqto sexual.

2.~ Transfusién de sangre contaminaéa;o.dé la'CQntéminﬁciSnrde

sustroductos. .
_ 3.~ Por compartir o usar repatidamente agujaa conuaminadas.n'
“4.=- De la madre al hijo durante el emharazo,parto v probablnmentu
lactancia.

Siempre esta asociado a la exposicién de sacreciones corporales
se desconoce la cantidad v el tiempo necesario para provocar la
enfermedad asi como los factores que influyen para contraerla.
El virus se¢ ha aislado de sangre,semen,L.C.R.,l3grima,saliva,le-
che materna,calostro,orina,secrecidn cervical,vaginal, tejico ce-
rebral ,nédulos linfaticos,mddula osea,cornea,conjuntiva,vitres
¥ retina,coroides.{9,102)

TRANSMISION SEXUAL.=-

En los hombres homosexuales es del orden del 65 al 75 % la re-
lacién con miltiples compafieros aumenta el riesgo,siendo el coi
to anal recpetivo el de mayor riesgo,ya que en estos ,la mucosa
éna;_y rectal es facilmente desgarrable lo gque permite el paso
de linfocitos iﬁfectadcs y del mismo virus a la sangre y a los
tejidos del recpator.Se transmite tarbicen en heterosexuales por
ejemplo en c¢asos de parejas sexuales de personas infectadas,mu

jeres inseminadas artificialmente con semen donador infectado
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¥ en prostitutas.(10l)

Se desconooe sl el contacto oral-genital o el beso lo transmite,
aungue es posible dado el intercambio de secreciones orgénicas.
En Africa central se piensa que las prostitutas estan transmitien
do el virug,siendo esta vy la contaminacidn de agujas la causa -
.principal de transmisién entre 1la poblacidn.

SMGRE Y DERIVADOS.-

El mayor riesgo es en lactantes ya gue aungue reciben menos del
2 % de las transfusiones casi un 10 % de los casos por esta via
son adguiridos y parecen deberse a : ITnmadurez del sistema inmu
ne,a mayor dosisg del virus en relacifn al peso corporal y a un
perfodo de incubacidn infs corto.

TRANSMI STON MATERNO FETAL.—-

Puede adguirirse curante la gestacidn,ol parto,la lactancia ¥

se calcula en un 50 % de las madres infectadas.(d?)
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TRATAMIENTO .- "
'IODOS IDS 'I‘RATPMIBNNS ACTUALES 50“ E}CPERIMENTAI.ES._
NO EXIS'I'E EBPECIE‘ICI.DAD._ '
Al Dirigidos a prevenir RLE raplicaciﬁn dal vizus. '
( mnvmms )

B._ Medicamentos para reparar ¢l daflo del sistema inmune.

© €._ Combinacién de ambos.

41



MEDIDAS PREVENTIVAS E!' EL S.I.D.A..-

El riesgo ocupacional de adquirir la infeceién por el H.I.V, en
el personal de salud cs bajo ¥ se ha estimado ser menor al 1 %
en aguellos gue han tenido contacte parenteral con sangre de pa
cientes infectados.El C.D.C. define como personal de salud a ME
dicos,Dentistas,0ftalmologos, Pediatr as,Técnicos, PatSlogos, Perse
nal de lavanderi{a,tedo aguel que entre en contacto con el pacien
te,sangre o liquidos contaminados.

Lag medidas preventivas establocidas por el C.p.C.estan bagadas
en estudios epidemiocldgicos,viroldgicos del H.I,V.,1la transmisidn
por contacto casual,estrechamicnto de manos, conversacidn cara a
cara y contacto en el hogar no ocurre.En aquellos trabajadores
en los gque existe duda de contaminacién se recomienda realizar
pruebas seroldgicas cada 3 meses durante un afio. {actualmente se
extiende 2 14 meses }.

Se ha visto gue el H.I.V. cs altamente suceptible a los desinfec
tantes comupes como el alenhol,fecnol, formalina,hipoelorito de
sodio,glutaraldehido.Come regla general cualquier equipo o ins
trumento contaminado debe ser sometido a esterilizacidn en au-
toclave ¥y otros en oxido de etileno o glutaraldehido al 2 % por
45 minutos.

En 1982 en la upniversidod de Califorpia se concluyo que no exis
ten bases legales,éticas o médicas pora rehusar el cuidadeo del

paciente conS5.I.D,A.,aungue los trabajadores gue se encuentran

bajo tratamiento inmunosupresor deben evitarlos al jgual que -

las embarazdon.
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A continuacién mencionaremos la guia para prevenir la transmision
dal H.,I.V. por cl personal de salud.:

1.~ Lavado de manos después de cada contacto con el paciente,si
las manos entran en contacto con sangre,liquidos corporales y
tejidos,deben lavarse inmediatamente con agua y jabén .

2.~ Deban usarse guantes para manejar sangre,liquidos o tejidos
contaminados.

3.~ El usc de batas se recomienda cuvando la ropa puede entrar en
contacte con sangre o liquidos.

4.~ El personal de salud debe usar cubrebocas si existe sospecha
o diagndstico confirmado de TB.P.co en tosedores.El pacliente debe
ugar cubrebocas cuando visite otras areas del hospital.

5.~ Deben usarse protectores oculares para evitar la exposicidn

a secrecicnes conjuntivales o cuando existan riesgo de particu
las en suspensidn .

6.~ Debe existir suficiente equipo para maniobras de resucitacidn
con manejo posterior con scluciones ya indicadas.

7.~ Las muestras del paciente deben de ir debidamente identifica
das con las siglas H / S5 (hepatitis/sida )} y puestas en bolsas

6 medios de transporte adecuados para el laboratorio.No es nece
sario el uso de material desechable,unicamente deben de soguirse
en aste aspecto las normas generales de manejo de estos utensilios
8.~ No es necesario el uso de cuartos privados excepto cuando e—
xiste problema de T.B.P.,Diarreca profusa o alteraciones mentales’
9.~ No se recomienda el uao.de cuartos privados para exploracién
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¢ de areas de aspera neparadas do las da la poblacidn gencral
MEDIDAS PREVENTIVAS OPTALMOLOGICAS .~

Aumqus el H.I.V, se ha aislado de la l&grima,conjuntiva,cornea
lentes _de contacto,vitreo,retina,epitelic pigmentarie,coroidea:
Ko existe evidencia de transmisién a los trabajadores de salud
.o' a otras personas por el manejo oftalmolégice del paciente con
equipo contaminado o lentes de contacto o por transplante cor-
néal‘.

Es obligatorio el LAVADO DE MANOS ESTRICTO ,deben de usarse ==
guantes sl exigten lesicnes da continuidad en las manos del exa
minador,los gque prepenten lesiones potencialmente infectadas de
ben de abstenerse do realizar procedimientos o examinar al pa—
ciente .No se recomienda el uso de cubrebocas,guantes o carotas
para el manejo del paciente,el instrumental que entre epcontac -
to con pacientes infectados deben deginfectarse usando peréxido
de hidrdgenc a2l 2 % sumargide por 5 a 10 minutos ,etanol al 704
o aleochol isopropilico al 70 # .Lea lentes de contacto deban do
desinfactarse con perdxido de hidrdgenc o calor como se recomien
da an su manufactura.El cquipo contaminade y material de curacidn

deba de ctiguatarse segin normak generales. H/S
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