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PATOLOGIA OCULAR EN EL PACIENTE CON

SERQPOSITIVIDAD AL H.T.V.

DE?INid[OH.—
_El Laﬁ_;éi:mné de inmunodeficiencia adquirida se define como un
complajo de sintomas y enfermedades ocasionadas por el cirus
dae inmqnodeficiericia humana,que se reconoce por depresién in- '
mu.noi&gica povera,que no cs debida al uso de drogas,ciertos
tipos da. canoar,enfarmedad <ongénita u otri;s conocidas;Presen
‘cia de una enfermedad diagnésticada en forma confiable tales co
mo la neumonfia por Pneumocistip carinii o Sarcoma de kaposi,ade
'm4s infecciones por oportunistas y canceres de tejidos linf&-
ticoa;Afecta principalimente a jovenes preoviamente sanos,en la
mayoria hombres homosexuales y tranemitidos por contacto sexual
'Bang're o sus derivados y en el neonato a través de placenta o
perinpatalmente de madre infectoda.{19,30,38,99,121,122)
HISTORIA.~
1977-1978.-Primeros casos probablemente en E.U.A,Haitf y A-
frica (21)
1979 -=5¢ observa en Europa casos de sarcoma de_ kaposi m_uy..
agresives en africanos y otras infeccicnes ra.ras(lﬁl)
138l -~Agsociacidn de sarcoma de kaposi y otras infecciones
rarags en homosoxuales dea E.U. A?.soapecha de transmi

sidén sexual. (42,67 )



1982:- E1l C.D.C. establece la definicién del SIDA,se inicla vi
gilancia ofic.al en EUA y Europa {152,153).8Sc inician -

los primeros vsfuerzos educativos entre homosexuales,Se
relaciona a transfusicnes,uso de drogas I.v. e infeccidn
congénita.(7,8,28)
1983.~ Se notifican 2500 caeos en E.U.A.,s5e identifica el H.I.V.
en Francia y BE.U.A. .(9,107,71}
1984.~ Se establece que es comiin entre homosexuales africanos(163)
l1985.~ Se¢ establece 1a prueba de E.L.T.8.A. (157,158}
1986.~ Existen mis de 25000 casos reportados por 21 pafses,se
caleculan de 3 & 10 millones de infectados por H.I.V.
{ 22,153,154 )
ETIOLOGIA._
8{ bien inicialmente el agente causal del S.I.D.A. ho ae'cunpcia
ahora se ha identificido como agente etiolSgico al virus de iﬂm;
nodeficiencia humana o H.I.V. (siglas en ingles.),aﬁfé*io:mehﬁef-

identificado como HTLV-III en E.U.A. y HLAV an Europa. R

Pertenece a la clase de virus danominadoa Retrovirus Lentiviridae
‘que tienen como propiedodea comunes : ' :

1.~ Tropismo para linfocitos T._’-

2.~ Induccién de cflulas gigantea multinucleadas. :'

3.~ Alto peso ‘molecular y xeplicacién medianta transcriptasa in='
versa.. o ‘f: _i:'?,: f:7 .

4.~ Proteina P 24.- ) 7 _

5.- Ahtigcnecidad distante y ?elaciﬁnéda.gjlaﬁ aciddérﬁuéleicos.'

€.~ Un origén semejanta al_africahb.;f?o) T |
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. Como todos los virus se reproducen en células vivas quea le sirven
de hudsped (164),su particularidad es su método de replicacién en
la que intarviene la enzima transcriptasa inversa que permite gue
el virus copie la informacidn gendtica y do este modo se integre
al c8digo genético de la celula hudsped.Al reproducirse la celula
" esta reproduce en cada celula una copia del c8digo gendtico del
virus (71) ;Es decir Be ocasiona una infeccién permenente,sin em=-
barge puede permanecer latente por afios (58),por causas descono-—
cidas se activa el material genético celular y sc reproduce indi
rectamente el virus ipnfectando a otras celulas {44}.Al parecer
el estfmulo producido por una reacclén inmunitaria es el respon
gable de la activacifn viral.

m‘t.:l.stnn varias cepds de H.I.V. con pocas O muchas variaciones en
B cubierta externa y el H.I.V. parece poder alterar rSpidapente
‘esta estructura con lo que evita su reconocimiento por el siste—

‘ma inmune. (10,165}.



«EPIDEMIOLOGI A.~
JEl,S.I;D.A. es una pandemia,a seis afios que se describio por

primera vez se han reportado al C.D.C. mis de 29 000 casos -

{22,30,153,154 ) v se calcula que de 5 a 10 millones pucden es

tar jnfectados por el H.I.V..De 1981 a la fecha se alcanza una

tasa acumulativa de 9 capos por 100 Q00 habitantes en E.U.A.

{68,37).n0 as{ en Europa que alecanza una tasa de 1 a 1,2 por -

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

ca {42}.Entre los paiseg en desarrollo la mayor frecuencia apa

rece en Brasil,Hait{ y Africa central,en este tiltimo practica~

mente endémico. (37} .Exiate un fendmeno de iceberg gquo se asque

matiza como sigue :

100 ooo
pevsonag con s.1.d.a.

300 0D0 a 500 0Q0 con H.I.V. ¥
otros gfntomas.

5 000 000 & 10 000 D00 portadores

agintométicos.

Epte fendmeno BSe origina por ho reconocerse d'hé'répb#taraa.
{10%) v porgue sSlo se notifican los casos gue éﬁmplqﬁ ioh"

"‘eriterios del €.D.C.



CARACTERISTICAS .—

El §.T.D.A. se ha presentado entre hombres homosexuales y bige-
xuales.drogadictos que ge inyectan I.V.,afectande principalmente
a los grupos da edad entre la 3a y 5a década de la vida,los ni-
fips menores de 13 aflos corresponden al 3 % {153,159).M8s del 90
% de los casos son hombres, & excepcidn del Africa central donde
la distribucidn es semedjante en ambos sexos,encontyandose posi-
tividad al H.I.V. en el 14 % de las mujeres embarazadas africanas
{37,43,72,107).Afecta todas las razas,En EUA,ecl 60 % son blancés
25 % negros,l4 3% hispanos (37).El 75 % hombres homoseXuales pro
miscuosactivos,l3¥%drogadictos I.V. sin historia de homosexualidad
6 % haitianos ne homosexuales ni drogadictes,0.7 % hemofilicos vy
% % aparentemente sin factor de riesgo {*8B).En los paises desa-
rrollados se han clasificado eines categorias por el C.D.C. para

fines de declaracidn y vigilancia enlistandose y comparanpdose a

continuacidn:
GRUPO E.U.A. N® A EUROPA" N° %-
I.- Hombres homose

xudles y bisexuales 18 868 6% 1 289 75

gue no se drogan IV
1!.— Homosexuales y

bisexuales gue se 1 678 a a5 2
drogan I.\V.

II1.- Heterosexuales 3 641 17 147 9.
que se droagan I.Y.

IV.~ Hemofilicos y o~ 517 2 113 5
tros transfundidos.

V.~ Compafleros hotero 1 509 »~ 7 124 - 7

seXuales de personas con

5104 o poblacién de riesgo

¥y otrns.

* 8610 nacidoy en Ruropa (153,154)

** Tncluye africanng v hal%isnos no incluidos en otros grupos.




MORTALIDAD .~
El B;I.D.A. es una enfermedad mertal;El intexrvalo entre el --
diagnSstico y la muerte es variable,actualmente de todas las
-personas afectadas por el 5.I.D.A. el 5! % han muerto y los =
casos detectados antes de junio de 1978 tienen una tasa de de
funeidn del 71 % {37),hasta ahora no s¢ han reportado casos de
recuperacidn espontanéa de la funcibn inmunoldgica(38)-+En EUA
el 50 % de casos mueren dentro de los 1B meses de efectuarse
el diagndstico ¥y el B0 % a los 36 meses,siendo en Hait{ muy —
corto este intervalo (78),parece ser que log pacientes que de
sarrollan sarcoma dc kaposi la sobrevida es mayor,125 semanas
promedio contra 1B semanag de los que desarrollan infecciones
oportunistas (166).E1 Sindrome es menos comin en nifios siendo
el diagnéstico més dificll por razones propias del grupo de e~
dad(32,58)comprende el 1-3% de la totalidad de casos gue cunms
plen los criterios del €C.D.C. ¥y se diagndstico por primera vez
en EUA en 1983 (*B),mis del 59 % de los casos han fallecido{32,
37,38):E1 75 % de casos contrajo la infeccién durante el emba—
razo,parto © posnatalmente (32,34,37,105).Se calcula en E.U.A,
una prevalencia de 1000 casos sin desarrollo del S5.1.D.A..En -
Africa del 10 al 12 % de los nifios hospitalizados tienen posi-
tividad al H.I,.V. contra el 1 al 2 % de los grupos testigos sa-
nos {BD};S5e ha obsarvade a diferencia del adulte un 19 % en blan
cos, 60 % en negros y 20 % en hispanos.En el 75 % de los casos
uno o ambos padres tienen S.I.D.A. o pertenecen al grupo de al
to riesgo{37).El 14 % son transfundidos o recibieron algun pro
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- ducto sanguinec .5 % son hemofflicos y 6 % desconocen 1la causa
(37

P ATORES DE RIESGO .-
E Los homosexuales y bipexuales varones saon el grupo de mé&s alto
riepgo por su exposicidn al virus a travds de todo tipo de se-
creciones durante el acto sexual,observandose una relacidn direc
ta. de la seropositividad a la promiscuidad por varios afiog,a -
la drogadiccién ,a practicas parafflicap,hepatitis y onfermeda
des venéreas prevlias (37,71,88,119,80,36,69,42,76,24) .En segqun
do lugar los drogadictos intravenosos que es explicable por la
contaminacién de agujas {6} ¥y en Europa va en aumento pronun—
ciado desde 1984 (153).

Los hemofflicos son un grupo de riesgo dada su necosidad de mdl
tiples transfuciones ,para.las cuales se raquieren gran cantidad
de donadores a los que anteriormente no se investigabaniSe ha -~
' obaervado saropositividad en el 74 % do loa receptores de factor
VIII,39 % de factor IX,40 % de crioprecipitado,siendo la forma
de la enfermedad mfs benigna y crénica,observandose desde 1985
una declinacifn de su incidencia {31,34,55).

pe las compafileras seXuales femeninas de paclentes hombres con la
enfermedad existe prevalencia del 47 al 71 % aparecilendo actual-
mente la transmisién Hombre-Mujer-Homvre (25,33,142),sin cmbargo
no s& ha estanlecido 9i el riesgo cs el miemo en la mujer gue en
hombre,parecer ser mis f&cil la transmiaidn en el hombre.- En nifios

el factor de riesgo son los padres infectados y la transfusién.
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ANORMALTIDADES INMUNDLOGICAS EN EL S.I.D. Aue—

Las anormalidades inmunlégicas en el S.I.D.A. afectan ambos ]

‘pos de inmunidad,principalmente la celular y- produciendnse 1aa

siguisntes alteraciones :
I.~ DEFECTO DE LA INMUNIDAD CELULAR MEDIATA 3 .
}.- Diaminucidn de linfocitos T ( OKT 3 )
2.~ pisminucidn de Linfocitos T ayudadores { OKT 4)
‘3.~ Poblacibn normal de linfocltos T supresores { OKT 8 )
4.~ Invereidn de la relacidén OKT 4 / OKT 8
5.- Linfopenia absoluta a expensas de linfocitos T =
6.~ Poblocién circulante OKT 10 (alteracidn en la madura--
¢idn timo-dependiente ) | -
IX._FUNCION CITCTOXICA DISMINUIDA : )
1.- poblacisn LTK disminuida { Killer:NK:; OKMT 1 ).
2.~ Baja produccién de 1 L2 ( por LTa).
I7I.~ MNERGIA CUTANEA :
PPD;Candida,Histoplasmina, Ceoicidina.
IV.= DISMINUCION DE LA RESPUESTA LINFOPROLIFERATIVA IN VITRO:
a ) Mitdgenos
b )} antfgenos, autoantigenos,haleantigenos.
V.~ DISMINUCION DE LA HABILIDAD PARA PRODUCIR RESPUESTA DE
NOVO A UN MNTIGENO : cjemplo Salmonella . '
¥I.~ PRODUCCION DISMINUIDA DE IL 2 ( Interleucina 2 )
2.~ Produccidén disminuida de interferén

b.~ Reduceidn de las celulas do langeivhwdsae.



c,.- Hiperactividad de celulas B ,refraccin a secflales para celu

Fou-

Sin

las T ,INDEPENDIENTEMERTE DE la activacion de celulas 8.

l.- Hipergamaglobulinemia con actividad peliclonal LB inéepen

2.~

3.~

diente de linfocito T gque lo motiva.:

- aumento de complejos inmunes circulantes.

~ funcidn fagocitaria y niveles de complemento sérico nor
mal.

Aumento policlonal de inmunoglobulinas especificamente .

Ig A,1g G en adultos ,incluyendo Ig M en nifics.

Presencia de anticuerpes

anti H.I.V.  ccveesncsess. 95 2 9B %

anti C.M.V. esnesvesaa=es BO'a 9[_)%
anti E.B.V. cspsmnsamse . 60%
antihepatitis casesssses - .50 .)6

anti linfocitos

anti plaguotas.

‘Los monocitos present'..a.n disminucion de la adherencia y 3ui

miotaxis conservando su funcidn fagocitaria,

Aumento de los niveles de timosgina alfa l , de B 2 micro

glebulina con disminucidén de los niveles sfricos de tizulina.

Aumcnto de alfa interferon acide 14bil.

embargo el defacto mis caracteristico que es cuantitativo v

cualitativo es el defecto de los linfocitas T ,definido por un

énticuerpo T 4 moncclonal.Ello provoca induceion de las funcio=

nes de las celulas gupregoras T B que suprimen la produccion de
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inmuncglobulinas y de las celulas citotoxicas T 8 gue suprimen
las inmunoglobulinas y las destruyen, lo gue ocasiona la induc

cifn de celulas no linfoides,aumentando la produceidén de factor
de crecimiento de otras celulas y ello directamente suprime la
diferenciacidén de celulas D que es la celula pivote de la res~
puesta inmune celular .S¢ esquematiza hipoteticamente como :

pérdida de la induceién de T 4 de cito
toxicidad(parcialmente corregida con ILZ)

. Actlvacién policlo

ducecidn de cito—~ nal de celulas B.
toxicidad (T 4 Refracecidn al esti

(correguda IL 2 ) mule de novo.
1,, - @ carencia de ag espe-
cffico para la dife-
@ renclacidn de T4 A

Preactivacidén de monocitos.Produccién de
factor espontanec.lefraccidn al estimulo
de novo. Defectc en la gquimioctaxig, Defec
to de la funcién citotoxica del monocito.
Carencia de induccidén de T 4 { corregida
con alfa interferon )

Pérdida de la in

refrencia (58 )

La inversién de la reolacién OKT 4 / OKT B que tambien se en=
cughtra en individuos con S.I.D.A., se diferencia porgue es
ta inversidn as a expensas de una verdadera disminucidn de -
las ¢elulas T ayudadoras { OKT4 : OKT 8 ) { 50,57,103.166)-

esta miamas relacidn se obscrva en los nédulos linf&ticos.
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El defecto eh la reapuesta inmune parece secundaria a un defec
to en la habilidad para reconocer antigenos (102).El aumento

de las inmunoglobulinas es policlonal y auvungue C3 y C4 son hor
males,los complejos inmunes cstan elevados siendo esto causa

de dificultad diagndstica,principalmente en la toxoplasmosis.

El gama interferon acido 18bil se presenta en el B % de los ho
mosexuales sanos,en el 29 % de los homosaxuales con ARC ¥y en el
69 % de los hombres homosexuales con sarcoma de kaposi o S.I.D.A.
Esto puede servir para identificar miembros asintomfiticos en

grupos de alto riesgo antes del desarrollo de la enfermedad, sin
ambargo, su importancia c¢s incierta. Se¢ ha mencionade que el an-
tigeno para leucocito humano DR 5 gque esta aumentado en log hom
bre s homosaexuales o0 bisexuales con sarcoma de kapossi y S.I.D.A,
en los pacientes con A.R.C. puede indicar una suceptibilidad gené:_
tica para que el paciente desarrollo sindrome de inmunodeficien
cia con inmunosupresién { 20,49 } ,

El H.I.V. infecta selectivamente a los linfocitos T ,sin embar
go la pérdida es electiva y afecta principalmente las partes del
sisteqa inmune que defiende contra organismos parasitarios,viri
cos y f‘ungicosz Es decir se es suceptible a infecciones raraa y

rasistente a enfermedades comunes.

MACRQF AGO
‘—-—'IM
aumenta B2 micro?.—..__. essmasnsssie.s Bhergia
globulinas . @ "'

destruye hongos

i
virus,celulas neo__
plasican y micos = .,L...i d::;né::g: in
11
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ASPECTOS HISTOPATOLOGICOS DEL S.I.D.A.

Los nédulos linfSticor presentan tres tipos histoldgicos dependien
do del estadio de la enfermedad:En el primer estadio se observa -
HIPERPLASIA caracterizada por folficulos hiperplfsicos prominentes
irregulares con centros germinativos mitoticomente activos, con
muchos cuerpos macrefagos.Qcasionalmente grandes linfocitos con
nficleos vesiculares {(inmunoblastos )} dentro de areas interfolicu
lares,conglomerados perivasculares de lecucocitos polimorfonuclean
res ¥y / o celulas plasmiticas,raramente celulas gigantes multinu
cleadas; Estas caracterfisticas son prodromicas y persisten poco
después de hacerse el diagnfistico.

En el estadioc II cuando ya se torna crdnico o llamado de DEPLE
CION PARCIAL,se evidenctia por la pérdida de linfocites paracorti
cales {area de ce.ulas T ),pobre definicidén o nusencia de exten=
aiones folfculares,hialinizacién variable de los centros germina
las ¥y algunas veces prominente plasmocitosils inter folicular.Es=
te patrédn frecuentemente se asocia a infeccidn por oportunistas.
. Bl tercer estadic o de EICATRIZACION se caracteriza por una seve
‘ra o virtual deplecidn linfoide ombas areas de celulas B y T ,se
observa en las necropsias;En este estadio los tinciones especia
les para microorganismos son peositivas en ausencia de evidencia
clinica de infeccién.Por inmunohistequimica cl patdlogo puede —
diferenciar el nSduloc en estado prodromico o el cuadro estable—
cido con mayor certeza.

TIMO.— Los pacientes con S§.I.D.A. muestran una atroflia prematura
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y deaproporcicnada de este Srgano,con deplecidn de los elementaos
linfoides vy calcificacisn focal de los corpflisculos de Hassall.
BAZD.~ Existe esplenomagalia de 1.5 a 3 veces 1o normal,excepcio
nalmente mayor,sc observa congestionado,con una virtual ausencia
da ceptros germinales,con deplecibén profunda linfoide de las a~
raas de celulas B y T ,puede haber sarcoma de kapogi y puede ha
ber macrofagos espldnicos ingurgitados con acidoe grasos.bacllos
¥ hongos. Puede haber sritropoyesis extramedular.

MEDULA OSEA.- '

Reviste un particular lnturés dadoa que es uh Srganeo blanco del

S.1.D.A, ¥ presanta_::_ . -

A ) Hipercelularidad moderada.

B) Awnanto de ia tasa mieloidé Vi eritroide gacundaria a hiper=
plasia de loa elementos minloides inmaduros y disminucidn de
los precursores eritroides.

C ) tiperplasia linfoide con focos bien definidos de agregados =
linfoides dque pueden contener linfocitos atipicos.{l15);

D } Plasmocitosis variable.

E } Hiperplasia :iiegnca.riocitica.

F } Aumento de los depSsitos de fibras de reticulina.

Geller menciona un patron en el §.1.D.A. de hipercelularidad en

al cual los elementos hematopoyeticos estan separados pero difusa

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

PQE mlicroscopia electronica e}l H,I.V. me ohserva como : Inclusio

neg viricas de 100 a 220 nanomatros y Burrage los reporta como -
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comp bastones en el 0.2 % de los cultivos de linfocitos.
shidu y cols. reportason formas anulares y tubularea en el 39%
de los casos,que son orreglos concentricos de cisternas de re-
tfculo endoplésmico con material electrodenso interpucsto on -
citosol entre sus capas. ( 95,16B).Tambien se describen inclu—
siones tubuloreticulares gue son organdlos subcelulares consin
tentes en complejoﬁ resintentes RHA asa y nucleasa,con membra-
nas ricas en 1ipidos y proteinas.Se originan dentro del aparateo
citosecretor y estan compucstos de finas mallas tubulares que
se exticenden en el reticulo endoplasmico.Usando anticuerpos —
monoclonales anti LEU 2a sc descubren inclusiones de linfocitos
T supresores/cltotoxicos cuya funcidn es desconocida pero sugie
ren infecclones virales varias y fend®menos autolnmunes, iftervi
niendo en su patogdénosis el interferon.(23,75,169)
Otra alteracidén es la presencla de rosetas vesiculares que Be
observan s8lo en las celulas linfoides y ecatan compuestas de

-
vesiculas de 30 a 60 nanometros,dispuestas radialmente y alrede
dor de un nucleo dé densidad electronica bien definida,miden
de diametro 300 nanometros y su significado es desconocido,pare
cerzrelacionarse a cambios degenerativos.
ANORMALIDADES HEMATOLOGICAS EN EL S.T.D.A.
En los diversos estudios sec sefialan treos alteraciones més fre
cuentes: Anemia 75 a 83 % ,Leucopenia 44 a 66 % ,Linfopenia =
B3 a B7 % ,lo mis comln es una desviacidn a 1la izquierda de ia-
serie granulocftica,la linfopenia,los linfocitos atipicos y loa

monocitos vacuolados.La médula osea principalmente como ya fuse
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dicho,tiene hipo{celularidad.aumento de celulas plasmfticas y
una desviacién a la izquierda de la serie mieloide as{ como -
linfocites atfpicos y un aumento en los histiocitos.

Estas asnormalidades implican en parte la infecclén sistémica,
la inflamacidn y la inanicién asociadas y ponen de manifiesto
que la mddula osea es un Organc blanco en el s{ndrome de_in-

manodeficliencla adquirida .(1,3,41,90,102,151,).
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CUADRO CLINICO EN EBL S.I.D.A. -—

El sfndrome de inmunodeficiencia adquirida se caracteriza por

signos y efintomas inespec{ficos de la enfermedad,por ausencia

de sintomas o por alteraciones neuwoldglicas y /o autoinmunes,

infeccién por oportunistas y /o neoplasias asociadas y enfer-

medad mortal .

En E.U.A. el C.D.C. clasifico la infeccién por H.I.V. eh cua—

tro categorias (1986).:

1.~ Comienzo de la infeccién por el virus y desarrollo de an-
ticuerpos. l

I11.- Estado asintomftico del portador.

III1.- Linfadenopatfa generalizada.

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

I.- Al penetrar el H.I.V. a la sangre se desarrolla una reaccidn

inmune y formacién de anticuerpes,la gran mayoria no presenta

sintomatologfa ¢ ignoran ser portadores,.una minoria desarrella

una enfermedad de corta duracifn,semeja mononucleosis o sinto-

mag neurolSgicos agudos, ataque y dafios motores entre 2 a 5 se=-

manas después (6,27,36)}.Los anticuerpos puadan detectarsc 2 a B

semanas mas tarde {104) y s8lo pocus casos 6 meses despuds,

II1.- Existen anticuerpos y ousencia de sintomos,existe un nidme

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

este estadio varia entre 1.5 a 5 afos.{28,30,56,96,170)

I1I.- Presencia de ganglios linfaticos inflamdos en dos zonas

extrainguinales por un perfodo mayor de 3 meses y puede obser—

varpe sfla o acomapafiado de sudores nocturnos, fiebre,diarrea
16



pérdida de peso,fatiga,infececidn por candida o herpes zoster
puveden ser intermlitentes,persistentes y de gravedad variable
generalmente no mortales:Ladiarrea y la pérdida de paso sl pue
den ser mortales (l):;Este cestadio puede ser una cetapa inter-
media o bien una forma crdnica de la enfermedad(l170},el 20 %
de los casos a dos aflos han contraido el S5,I.D.A. (1,2,78).

Los seguimientoes arrojan uno tasa del 29 % de S.I.D.A. 2 4 a
5 aflos en estos cason.

IV.~ Este estadio es la etapa final del sindrome o de 1a.iq
faccién por el H.I.V.,cumple lo enunciado en la deEiniciSﬁ;.
en su totalidad y la gana de oportunistas y otros sfntomga
vnfia segin la regidn.

En E.;J.A. .~ @l 63 % de los casos se ha diagndsticade peumonia

~por éenumocystis carinii {28,38,37 )y el 31} al 66 % presentan

_aIntomas neurolégicna {(27,107),el 24 % sarcoma de kaposi (B4)
que es al cancer mie comiin ¥ menos del 5 % criptococoais,-—=
criptosporidiosis y toxoplasmosis.{5,37 ).

.En Africa y Haiti”los oportunistas mis comunes son : Tubercule
sis pulmonar,meningltis eriptocococica, criptosperidiosis,herpen
Aimple.candidiasis oral,candidiasis egsofagica, toxoplasmosis ~
' dei S.N.C.,las erupciones cutdnecas y son muy comunes la diarrea

| qrénica.y la pdrdida de peso.(43,44,163)

: Lo8 transtornos neuroldgicos pueden ser la primera manifestacion
APl S.1.U.A.,en £l 10 % do los ccaos (107}, pdrdids progreelva

.de la memoria,demencia, transtornos psiquiatricos,encefalitis,

i tis.
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El perfodo de incubacidn es muy variado de 1 a 7 anos (48,55,
78,80,96,170},8in embzrgo,en 103 modelos matemiticos puede os
cilar de 4 meses a 10 afos con una mediana de 4 a 5 aflos.Se =
desconocan los factores gue influyen en la progresion de la en
fermedad, se postula due las infecciones repetidas,la exposicidén
a antigenos,semen,o sangre activan la replicacién del H.I.V. :
Tambien se ha asociado a otras infecciones virales en el pasado
(citomegalovirus,heptitis,epstein barr ) o a enfermedades transmi
t-idas sexualmente en forma reclionte,a la promiscuidad sexual.a
la desnutricién,a otras enfermedades parasitarias ,al use de =
drogas del tipo de los nitratos volhtiles ( drogas que aumentan
el pacer gexual ),sin determinarse ninguna especificamente,ni
gl el embarazo lo aumer.ta o no .{12,43,56,74,96,163)

CUADRO CLINICO EN MEXICO.-

En Mé&xico no existan afn estadisticas al respecto por lo gue to
mamos los datos de la poblaci opn del ISSSTE presentados en al -
cbngraao de medicina_intcrna de 1987.De acuerde a ello en México
el 88 % de los casos corresponde a varones y el 12 % a mujeres ,
con un promedio de edad de 32.2 afios y dentro de los grupos de
riesgo 21 60 ¥% son h-mosexuales y bisexuales,el 16 % adquiridos
por transfusién,el 10 % hemofilicos ¥ ¢l 6 % addquiridos hetero-
se ualmente,el 4 % corresponde a recien nacidos y e el 4 % se d
desconoce la causa,No sc ha reportado ch drogadictes I.V.
ﬁxiste antecedente de enfermedad venérea previa en el 74 % de
ellos y un 20 % hacursado cop hepatitiu B.

El cuad o clinico se cavacter iza por : Ficbre,pfrdida de peso

le



astenia y adinamia en el 90 % de los cascsrLa diarrea crénica
se observa en €l 88 % y la linfadenopatia en el 86 % de ellos.
en menor proporcion disminucién de la libido y alopacia,éB y
64 % respectivamente siendo la tos persistente y las alteracio
nes neuroldgicas los menos frecuentes 22 y 8 % de casos.

Las infecciones oportu istas estan dadas principalmente por =
hongos correspondiendo el 82 % de ellas o candida albicans y
s86lo el 6 ¥ a histoplasma capsulatum; Las bacterias se asoecian
en segundo lhgar con el 40 ¥ predominado el eatafilococo aurcus
y la klebsiella y en menor fracuencia pscudomona y salmonella.
Los virus ocupan el 2B % de los casos ,Principalmente el herpes
simple con el 16 % y ensegundo lugar &l Citomegalovirus con el
6 % 3 la infeccifn por protozoarics es menos frecuente siendo
1a prineipal 1a toxoplasmosis con el 10 % de casos segquida de
isospora belli B %, @l penumocystis carinii por el contraio sé
lo se observa en el 2 % de casos no asi gardia lamblia que oveu
pa el 4 % de ellos.
Las principales neoplasia y de acuerdo a la literatura cstan da
das por el sarcoma de kaposi 10 )6_ +p2ro se ha observado el lin.
‘foma inmunoblastico en el 2. % y el 'ugieho‘carc'inoma hépﬁt:ico en. a
el 2 % de casos. o . .

Las alteraciones de laborat.orio maa frecuentemanta observadas

i

son 1a leucopenia. en el 38 36 1a :I.infopenia en el 26 % 1a 13.n '

focitosis en el 22 ?6 y la 1eucocitoais en “un- 2 9(. .

La hromhocitppani.a rap:elenta un 18 76 de ‘los caaoa. -




_- l_:mﬁo ﬁa:s!_.dq: deg@fiﬁﬁ existe elew.ra_c'i.én de las inmunoglobulinas
- "_ob_gezbandc;ao éuméhto del 87 % para Ig A,76 % para Ig G y 168 %
_p;ra_ Igu ¥ ﬁé' ha encontrado disminucién de Ig6 ¢ IgA en el B %
:_'-,d._ei"loa'r casos.

“z'l_:l.no'x de los pacientes han presentado anergi..a cuténea.

' La inversidn de la relacidn OKT4 / OKT 8 es vista en un B4 %.
1a respuesta al tartamiento es mala.

La sobrevida a un afio del diagnéstico es menor al 50 % .
Referencia {171) ) ’
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INFECCIONES OPORTUNISTAS ASOCIADAS AL S.I.D.A..-

I.- Nqumonia por Pneumocistis carinii.-

Es la infeccidn mis comin ,se observa en el 24 % de los casos,
es un protozoario del cual se conoce poco,su mecanismo de trans
misidn es desconocido y cuando existe flebre,escalosfrio,tos,
disnea progresiva,infiltrados alveolarcs difusos o intersticia
les en la radiografia de térax y en ausencia de linfocitos en
un paciente de los grupos de ricsgo,debe sospecharse la infec-
cién por Pneumocistis carinii;varios auvtores recomiendan la --
biopsia pulmonar inmediata,pero la identificacidn del germen -
puede hacerse por citoclogia del lavaodo bronguial.Persiste mayor
tiempo en los pacientes con S.I.D.A. pero su scobrevida es igual
ylla mortalidad pese al tratamiento es mayor al 30 % y suelo a
sociarse al sarcoma de kaposi y a la infeccidn por citomegalo—

" wirus,siendo en estos caso, un cuadro con prddomos mas severos.
{28,39,100,109,115 )

II.- Citomegalovirus.-

Se ohserva en el 7 % de los pacientes en fases finales de la en
fermedad, siendo la neumonia por este germen la causa més comin
de muerte en el S.I.D.A.,no existe tratamiente efectivo vy su di
seminacién s&8lc se observa en 1a autopsia.El diagnéstico puede
establecerse por los ca-biocs citopfiticos tipicos en los cultivos
de tejidos y por las caracterf{sticas inclusiones virales dentra
de las celulas de blopsia o necropsia,el virus muestra fuerte -
predilecién para crecer dentro de las celulas eputeliales,endote

liales y fibroblastos,se disemina ampliamente a través del flujo
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sanguineo de donde pue.le aislaree y extenderse a pulmén, supra—
rrenales,0J0,sistema pnorviosos central,tubo digestivo, tracto -
genitourinario en el hombre,.

Induce gigantismo celular con las caracteristicas inclusicnes
intracelulares e intracitoplasmfticas que muestran un niicleo
agrandado con una inclusidn ecosinofflica y halo perifdrico cla
ro a la tincidn con hematoxilina y eosina.

La neumonia es una neumonia intersticial gque suele ser fatal.
En suprarrcnales c¢ausa una necrosis hemorrdgica masiva con hi
potensifn terminal: En tubo digestivo produce ulceras y ademas
micosis y a través de vllas diseminarse por via hemdtica.

En el S.N.C. ,produce -ana encefalitis con cambios de conciencia
malestar, letargo,demencia e incontinencia y se observan nfduloa
microgliales en la matriz gris y es la principal causa de CEGUE
BA Y so describiri mis adelante. ( 4,36,80,82 )

III.- Candidiasis.-

Candida albicans y Candida neoformans son los hongos més reporta
dos en el S.I.D.A..éa rara en personas previamente sanas que no
han B;do tratados con antibioticos o inmunosuprescres y en el
S5’IL.D.A. la candidiasis tiene una alta predictibilidad para el
desgarrollo del sipdrome FULL -BLOWN. El diagndptico se hace a
través. de las lesiones caracteristicas y la presencia de csofa-
gifis an un paciente no medicado entre los 28 y 60 afios que cae
dentro de los criterios del €.D.C.para el diagndstico del 5.I.D.A
orientados por la codinosfagia,la infeccidn pude domostrarse por
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esofagoscopia o por esofagograma con trago de bario y por tin
clones de tejido con P.A.5.,la biopsia puede mostrar blastos-
poras © pseudchifas que invaden parcialmente el epitelio.Se han
reportado abscesoe cerebrales y enteritis,sin embargo,la disemi
nacién amplia es muy rara.Otras micosis pueden ser las debidas
a Histoplaasma capsulatum,coicidiodes inmitis y Aspergillus.

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

IV.~- Criptococosis.—

Comprende el 4 % de los casos Yy es causada por el Criptococo -
neoformans que se manifiesta como,una devastadora meningoence-
falitis cuya amplitud s6lo se demuestra en‘la autopsia.

Las pruebas de antigeno en el L.C.R. puden ser de ayuda, pero -
hay falsas negativas,por lo que,su identificacidn requiere cul
tivo y 1a tineldn positiva al mucicarmin loa distingue dél blas
tomices y del Histoplasma.

AUn despu”es del tratamiento agresivo con anfotericina B vy 5-_
Fluocitocina los cultivos pueden seguir positivoes.(1l,4,35,66)
V.= Herpes simple y Herpes zoster.-

Se observa en el 4 ¥ de 1os casos,alin cuando ambos ya se obser
van comunmante en el 24 y 12 % rospectivamente de ls homosexua
les.los hombres homosexuales presentan un alto riesgo para la
infeccién oral o anal y puednn ser primarias,recidivantes o crd
nicas ( wmAs de un mes ) .La infeccién mucocutirbea y la ssofa=
gitis herpetica indican un defecto subyacente de la inmunidad
celular, sobratodo en un individuo previamaznte sano o dentro del

rango de edad.
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Las lesiones son caracteristicas, pero pueden extenderse a osofa
go,mucosa traqueobronguial y causar areas extensas de ulceracldn
crénica,el Herpas zostor pusde ademfs incluir une © varios derma
tomas sin embargo,no se ha chservado participacion del S.N.C.
Histoldgicamente se observan wvesfculas intradermicas con acantd
lisis,degeneracifin epitelial,inclusiones virales y cosinofilas
dentre de las celulas baldén y las celulas infectadas forman sin
citios de celulas gigantes multinucleadas.{34,35,36,83,91)
VI--'Criptosporidiasis.—

_8u agente Criptosporidium en el hombre causa una diarrea aastoli
mitable v en ¢l sindrome de inmunodeficiencia produce el sindro
me del intestino GAY.El primer caso se reporto en 1976, actualmen
te se considera una zownosis gu2 ocasiopa diarrea incontrolable,
voluminosa y sind:ome 42 mala absorcién,pucde ser tan severa que
couse la muerte por denhidratacién si no cs tratada adecuadamante
El diagnéstico puede establecerse ripidamente psr la demastracidn
de pojuistes en miestras de excremento por la téenica moldificada
de Sieather “S,asi como por la ma>dificada de Zighl-Nielsen entre
otras.Bl mecanisma d=2 lo diarrea 3s desconocids,pzro surle sax
intratable y devastadora.

Otras causas de diarrea incluyan : Giardia lamblia, amiba ,salmo
nella y Shigella asi com» campilobacster.{55,59,60,61,62,63)
VII.- TOXOPLASMISIS.-

Presente en el 3 % de los casos,producida por el Toxoplasma
gondii y posiblemunte secusdaria a contamipaci“on de los alimgn

tos con hecas de gatos infectaloa,
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Be manifiesta en forma, severa, aguda, subaguila, ccdnica,de una
encafalitis necrotizante con signos neuroléglicos de foczaliza
defectos por la entefalitis y pud>pn Jdemostravse abscesds por
otros oportunistas.hd diferencia dzo 12 habitual loa titules de
1g G 80n bajos en los pacientes inmunosuprimidos y mis adn los
tftules de Ig M quz son frecuentemeznte negativos apesas de
ssr una enfermedad activa,lo gus lleva a pansar que se trata
de una reactivacidn de la enfermedad mis gue de una afecclda
-primaria.

El diagnéatico definitivo es por la visualizacidn del parasi
e 7 el diagnéstico tenprano y la terapeiitica prolongada con
pirimetadina y sulfaidiazina son primordiales para revertir el
déficit neurolégiio.(35,43,48,50 )

VIII.~ Tuberculogis.- -

‘§2 presenta uza forma de tubsrculosis diseminada que puede ad.
jguirir caracterf{sticas muy agresivas en zoaas que habitualmen
te no se observa la enfermedad.El diagndstico se establece po.:
los procedimientos habituales y la respussta al tratamiento cs
muy Muana.

Otras infeccicones son las causadas por i Micobacterium avium,
Micobacterium kansasi y amnicobacteriumn gordonae.

Otras soa : lIsospora Bzlli,Hacmofilus influenzae, Rhodococcus
equi, Lysteris mopocitogenes.Pseorias, Tifla fazial gua s2 confun

de con dermatitis seborreica y el Virus de Epstein barr.
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ENFERMEDADES NEOPLASTCAS EN ZL 5.1.D.A..~
1.- SARCOMA DE KAPO3I,.-—
Es la segunda manifestaczjon =2n frecuencia en el S§.1.D.Arepre
senta el 14 % de los casoss.Descrito en 1872 y observado hasta
1979 en hombres mayores Ae 50 afi’s,de ascendepcia mediterranpsa
3 iatrogenicamente en pacientes inmunasaprimidoa por transplan
te renal u otros 6rganos,o 2n regionzs del Africa ecuatorial =
donde eos cndépico y como una forma lentamente progresiva fus
afecta a las extremidaldes inferiores y racamente a las visceras
{ 2,39,42,46,84,08 ).
En loa pacientes con S.I.D.A. ¢5 el cancer mis frecuznte v aso
ciads principalmente a homosexuales,en Europa en el 33 % =7 en
E.U.A. en el 24 % . Es una forma :nis agcesiva,dz ripida »srogre
si6a v de muy anplia diseminacién,sz ohs2rva aproximadamente en
la tercera parte de los paclientes con S.I.D.A. como una manifes
"tasidn inicial previa al diagadstizo.
La diseminacién mucooutfnea ¥ la linfadenopatfa o la forma vis
c=ral s auy samejante a la variedal agresiva dz1 sarcoma a-
fricano,mis que la deserita inicialmaznte por kapossi.{l00,108,
109).
Krigel y cols.la clasificas en cuatro formas clinicas : {103)
I.~- CUTHRNZA.~ Enfermadad local indolente (en viejos )
2,- CU'!.‘A_HEA.-— Enfermndad localmente agresiva con o sin partici
pa=ida 'ii.nfati.ca segional.( vista casi exclusivamante en a-
fr:i..ca.).

3.~ MUCOCUTANEA GENERALIZADA.- Enfermadad linfadsnopitica.
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4.- DISEMINADA .~ Enfermedad mucocutfin®a con participacién via
caral .
En el S.I.D.A. 52 obhs=2rva geheralmznte el e=stalio 3 vy 4.52 ha
.considerado un origén endotelial relacionado al factor VIII,
gin embargo st patroa d2 disaminacidn hace pensar en un origen
multicentrico ¥ gue la inTusosupresidn el paciente permite la
aié&esién da la anfermadad:;S2 ha evidencialo un genoma del ci=
tomegalovirus 2n loa tejidss del paciente con S.I1.D.A. gquz in-
dicaa wn papal impostante del virus 2n 21 desarrollo del tumar.

Clinicanente B2 Observa cn mis de un sitio mucacuatfnen,cavidad

oral,orofaringa,epiglotis y dependiendo del tiempo de evolucidn

la lesidén seri eritematosa o vioclacea y Jde tamnafio variable, su
pigméntaci&n depende de la cantidad d= sangre dentro d=1 tunor.

La participacién linfatica 28 2ondn ¥y 12 participazién visceral

siempre se apocia a enfermedad generalizada.

HistolSgyicamente no axiste difereacia de las formas ¢lisicas -
fdel sarcoma da kapssi v las lesiones puden dividirse =n :
Angiomatosa,clésica y sazcomatosa.Los hallazgos son :
l.~- Proliferacidn coan apariencia blanda d=1 estrato 2spinosoc.
2.- Aclinulos d2 o=lulas neoplfsicas dantro d=2 pequefias fisuras
da les 2spacios vasculares.
3.~ Disporsidn de eritrocitos y depédsitos de hamosiderina en
lag legiones.
4.~ Identificacién dao gldbulosdd de material intracelular hiali: ;

ns P,A.S. positivo paculiar:®.

5.~ Nimero variadle ds cmlulas plasmSticas,po:as mitosis v uns’
277 S T



- atipia ﬁuciaar.
.Lails.:._:_.l'e_p.iqn.ea témpranals s0a aaglomatosas.
.-‘;dﬁvimﬁte la eonfirmacidn “istolégica del sarcoma de kapoai
. "__.er! }u;:._:@ﬁlto.joven previanente sano ,establece el diagndsl:ico
"‘de_-_.s,I' JD.A Y éu_z'be buscarse su =-cafirmaczida.(69,88,93,98,102,
-104.106,109,111).
;i:ﬁfgnns.~
'_A.con-:,,el -VS'.'I .D.A. la ipcidencla del linfona no heodkings se ha in
.4,_cret_mnt:nd.o.d-a localizacidn primariamente al §.N.C. ¥ muy fre-
‘_éue:.:temnte dal tipo indiferencialo 2 dal relativamnente raro
.sema;jante al Burkitt,fe le observa en gente joven y paede ser
.u.;-lé manifestazida inicial on =l 5.1.D.A.:52 ha observale un pa
“pel bien definido del virus d= Epstein barr y una translozacidn
. crompesdnica del brazo largo d21 cromosoma 8 Ju2 es uwho dae los
;c:o.:noaomas qua contieneh los genes d= inmanogliohulinas en las
cadenas 14 o 22.
Puede localizarse en toda la 2conomfa.Higtoldzicamente pueden
detefmina:ee por lineas de celulas B con expresidn de las cada
.n_as ligeras kapa ¢ lambda y una -5_adena pesaja nis comunmente en
IQ M. . . |
Otras nnoplasiés son : el carcinoma de’ i:elulas RETANDEA3 0N OL0
.Ea_inge,el intraepitelial ] cloacogé’ni.co de antro de recto en
h:omasexnalea homhres y asaclaio prin":l.palmante al virus.(58,

84,87,106,108 ).
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MANIFESTACIONES OFTALMOLOGICAS .-
Las.manifestaciones oculares en =21 S.I.D.A. 82 presentaban en el
.50 % du los camos ¥y an la actuslidad hasta en up 75 % :Eutre es
tas se sp2uentran los exudalos algodonosas ,manchas de Roth,reti
nitis por citomegalovlrus,candidiasis ocular,sarcona Je kapoai -
en conjustiva y parpados.conjuntivitis y guesratoconjuativitis si
cca, {65,69,91,92,93,94,98,93).
PARPADOS Y CONJUNTIVA._
Pueden participar tempranamente con desarrolle de sarcoma de Ka
posi.geperalmznte no interfiere en la fuicién visual ni en 1la de
los pérpados,clinjcamente no se diferencian da otras lesionas -
caténeas producidas por el sarcoma,observandose como una masa ro
jo brillante,pueden confundirsa con hemorragias d= la conjuntiva
palpebral o bulbar.(l9,65,69,91,93,152).
. CONJUNTIVA.=
Sg_hé ais;aao al vifua de la inmunodeficiencia humana de la con
.jdnﬁiﬁé;l&grima,cotnea.vitreo ¥y retina;Sin embargc, no se ha en
.{?ébiécido t#ansmislén por esta via,incluan habjendose cultivado
de:bd?oﬁes donadores.Se ha Jescrito como manifestacién mis tem
.grgn:.é los canbios vazculares d2 la conjuntiva,que coasisten en
dilatacién de segmentos cortos princlpalmente vénulas,casi siem
pre Eufvaa.globula:es o de configuracién ancurismatica con estre
.chamiunto arteriolar,alguios exangues lo que se ha -descrito como
"vasos faatasmas",siendo mis prominentes =n 21 area serilimbica
nasalftemporal o ambas,se ha observado coajuntivitis ,quaratocon
juntivitis siceca principalmsnte en asociacibh a citomegalovirus.
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) ﬁudienao ser siﬁtométtco o asintomftico y sin que Be haya esta-
biecido su étiolog;a propiamente (65,92,98,53,152),
.CORNEA. -
Bl virus se ha aislado del epitelio cornzal,le qu= ha llevalo a
la investigazidén de la posibilidad de tranamisilén d= la enferme
.dad eﬁ pacientes receptores de botones donadores contaminados .
Pepose y cols. transplantaron tuatro corneas obtenidas de dos -
cadfveras a paclentes sin factores de riesgo y desconociendn la
posltividad al virus dz los :Jonadores,si hic=ieron los seguimien
tos 2 través de E.L.I.S5.A. Y WESTERN - BLOT Jde los recceptores a
los 130,152,397 y 3440 dias ,resultasdo nhegativas las pruebas.
No existe evidencia clfnica o seroldgica de tcransmisién dal vi
rus despuds dal transplante oorneal:En parte se cree al tamano
pequenio del boton donador ,a ser ux tejids avaacular y a 26rdi
da 6el.epitelio ecrneal donador durante ol manejo del mismo,si
bien no hay evidencia Jde transtisidn,todes los donadores y el -
téjld: mismo Jebe ser somutido a andlisis inmanlégico para da--
1£ecci§n del vi?ua da inmanodeficlencia humana(9%4,93.114,124,133
"_lBé;137.144 ) ).Aztualmspte 2n E.U,A.se realizan pruchas sarold
gica# para determinacidn ée anticuerpos contra =zl viruas do inmu
nodeficlencia humana siendo sensitivas en el 94 8l 93 % para E.
‘L.I.S.A. y 37.1 % para WISTERN~DLOT ({134).52 han reportado mani
festaclones provias Jel virus como la queratecconjuntivitis antes
menclonada, asf comd el desarrallo dz ulceras corncales micoticas
por la inmanosupresidn exlstente,establecicndose que todo pacien
+8 con ulcera corneal micotica en el gque no existen antecedentes
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de trauma acular,enfermedad ocular o uso de asteroides previos,
deba d= sospecharse sindrome de innunodeficianéia adquirida_haata'.
no demostmnar lo contrarie.{128) .

UVEA.~

La uveitis anterior pusde s2r la masifestacidn inicial del s.I.
D.A. ¥ sus complicaciones obligan al paciente a buscar 1la valo-
razibén oftalmoldgica,al ignorarse la seropoaitividald al H.I.V.
dz estos patientes s2 manzjan sin las m:didas preventivas hece-
sarias e. incluso se someten a tratamientos quiridrgicos en forma
rutinaria.

Genoralmente es ua padacimiento mds ajyvlo,de mayor intensidad ,
con tendencia a la cronicidad y mala resou2sta al tratamiento.
(123,138)

RETINA ¥ COROIDES .-

Los exudadoa algadondsos representan la lesidn aftalmoldgica -
mis comiia en el S.I.D.A. s& o9servaa en mis da2l 50 % d=z los z2a
Boa ,se lozalizas mAs en el polo pssterior,son blanco algodono
808 ¥ suﬁerficlales ;8¢ resuelven 2n 4 a 6 semanas sin dejar evi
dancia ,aspareclendo uwnas y desaparecienio stras.La fluorangior-
graffa revala focos de no perfusibn .De acuardo zoh Mz Lzod los
agudadoq algodonosos sa aciinules de cuerpas cistoides en las ~
caﬁas de fibras npe2rviosas y en sus axones le ju>r produce cbstruc
cifn dal transporte axosplasmicd dque ocasiona zonas de infarto
arteriolar multifocal (121,122,125,129 ).po- estudios dp digzs-—
ti8n enzimatica s= demuestra daRo .nicrovascular evidanciads por

1la pérdlda de pericitos,degenera-ida de c¢elulas anloteliales,—
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areas de no perfusifn y microansurismas,las areas donde existie
ron =xudados algodonosos pueden obsarvarsa comd w1 engrogsanien-
to d= la retina suparficial;cCon el uso Jde la fluoraagiografia -
stualmante en 8805 casas aln sin evidencia clfnira puade esta-
blecarse una incidenzia d21 100 % de alteracion=s vasculareas.
(129,130,136.155}.
VASCULITIS.~
Como en muchas anfermedad sistémicas,en 21 $.I.D.A. se pres=zntan
fepdmenos de vasculitis cuya etinlogfa pudicra relacioaarsz con
2l depbsito de complejos inmunes circulantes los cuales estan {n
crementados, por el auwnento de la viscosidad songuinea,el dallo an
dokelial vascular ,la coagulacsion intravascular disaminada,pos ‘
un efecto toxico direc:o del virus.Es posible que el efecto toxi
soare el tejido viscular retiniano sea una reaceiéa lnmune del
tipo mediato al virus,
82 afoctan m8s las vénulas que las asteriolas , principalmente e,
haz del ecuador percno las del polo pasterior.{91,129%,135}
CITOMEGALOVIRUS .=
La retinitis por citomegalovirua sea visto va precedida en una
mayaria Jde casos por exudadas algedoaosos (60,69%).Correspanle a
la segunida manifestacién wmés comun an el S.I.D.A, ¥a gus re-
presa2nta Jdel 3 al 34 % d=2 cllas,incluso se reporta previo al -
cuadro sistémico,dentro de las infecciones oportunistas =23 la
primara obsarvandass en el 2 al 50 %4 de paclentss con S.I.D.A.

en compavacidn con la poblacién que recib=z tratamiento innuno-
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supresor gue es del 1 al 2 %. No necesariamente refleja al_gfa'
d> de afeccidn sistémica ,inicialmente s2 aso’io a una alta -
mortalidad .paro actualm2nte la correlacidn as haja = indiea -
un conprowmisco inmunoldgico severo.

Las caracterfsticas =linicas varlas en cala paziente, tipicamen
te so obhaervan arcas blancas densas de necrosis retiniana pre-
ferentemente en 21 polo posterior desarrollaniose entre las ar
cadas vasculares;En periferia se comporstan de manera diferente
yva que la apariencia s menos blaaca con areas granulares y pus
dan estar asociadas a hamorragias retinianas,las dos formas cli
nicaas puazdan vreseantarsaz aisladas o juntas.Conforme la retini--
tia progresa aparecen areas dz atrofla del epitelio pigmantario
su progresidn es lenta,ss dacide que un nes para duplicar su +
tamafis. (85,85,97,131,138) .
S=2 ha reportado la asociacién d2 dasprendimiento de retina en 4
el 29 % de los casos .

El dafio al narvio Sptico produce disminu:i&n‘importaqte de 13.
agudeza visual,algunas manifestandose comd nau:itih:dptica‘y -
otras comy papilitis.

La fluorangyiografia revala orlusiones vasculares retinianss con
areas de no Perfusidn,el fen&munﬁ vagécclusiva es semejante al
degerite previamente. Los antigenos da'citomaéalovlrus se haa
detectado en todas las capas de la retina,epitelio pigmentario

¢ coroides,
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HistopatolSgicamente la vetina muszstra incluszionzs virales in-
tranucleareas o intracitoplasmicas con respuesta inflanatoria
minima,lo coroides por debajo dz las zonas de retinitis maestra
un infiltrado monopuclear rodeado de zonas perfectam2znte sanes .
La necroslis se extlend= d=l polo postericr hacia la periferia
con sngrosamiento total de la retina y necrosis del epitelio
pigmentarioc .Existe oolusidn vascular y nacrosis focal d= los
cuerpoz ciliares pudiendo ser resultante de la iridociclitis
presznte an =s8tos casos{63,65,65).

El tratamiento ss diffcil por la falta de disponibilidad Je an
tivirales,coato ,pobre respuesta,via d: administraclén de log
madicamantos .Hesta el momento se han utilizado Viradabine y -~
aciclovyr ,s6los o asociados a intarferon humana.Recicntementa
o2 ha utilizado .. ganciclovyr en forma intravanossa,intraozular
y asocialos,mostrandose efectlvidad al disminuir la progresida
de la retinitis por citomegalovirus y en algunas ozasionzs re-
gresifiy de las mismas al ca%o de 10 a 14 dfas de inicialo el
tratamiento, En =gtuldios con animales se observo comd efecto
toxlco:Inhibicidn de la espermatogénesis,atrofia testicdlar,-
diarrea.vénigo.nefropatia obvstructiva,atrofia 7 necrosis de la
mucosa gagtrointestinal, supresidn d¢ la nddula osea,ncutropenia
regarsible:En 2] hombre se& ha reportado nzutropeania y demencia
en el B .7 % d2 los casoa .No se ha obsorvado toxicidad ocular
pero se ha observaio potencializacidn de la retinitis nrecoki-
zénte por él herpasg virus.

34



Con el tratamiento 2on ganciclovyr en forma sistémica ns s6lo
se ha logrado regresidn 3e las zonas da retinitis,sino inclu-
go se ha logrado prolonjar la sobrsevida y la calidad de vida
por medjorfia de su agudeza visual y Jdel cuadro sistémico:El tra
tamiento es proloagado va que al suprimir el medicamento hay
reacktivacidn,pero recientementa s2 ha publicado reinduccidn de
la terapla sin reactivacién subs=zcuente.Se desconoc2n los fa:z
tores que contribuyen a una buena respuzsta ¥ hasta =zl momento
no ha habido desarrollo d= reasistencia al mismo.

Lacking y cols. actualmente sz cuestiopan si dabaria usarse -
profilacticamente el ganciclovyrs en pacientes coa S.I.D.A, en
uio 2 anbas ojos {£),la desicida da cuando iniciar el trata--—
miento as muy compleja y depandc de otros factores no oculares
entre allos los sociocconfnicos (B6).

HISTOPLASMA CAPSULATUM.—

Ly afeccién por Histoplasma capsulatum .:h pacientes coa S.I.D.A.
es rara,pocos ¢agos han s5ido reportados.El cuadro -linico es si
milar a la manifestacién por histoplasmosis en pacieptes sin =
8.7.D.A. 5610 que en 2gtos,implica una alteracidn impartante de
el sistema inmunz y generalmente asoclada a una Yistoplasmosis
generalizada.Se caracteriza por panuweitis 2 endoftalmitis ,le-
8ién macular disciforme,cicatriz y zonas de atrofia coriorreti
nianas con poca respuasta inflamatoria,existen invasién peri o
intravascular de la vena-scentral asl como de pequefios vasos en

el disco dptica ,(112)
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HERPES SIMPLE .-

El sfndrom:* de necrouis retiniana presente en pacientes inmuno-
sup-imidos ¥y actualmente en el S.I.D.A. s2 caracteriza por una
- panuveitis ajuda,con areas conflu:ntes blen dafinidas de retini
tis, siendo comun el desprendimiento de retina con multiples —--
fracturas dentro de arcas de necrogis retiniana,la atrofia reti
niana va seguida de una vitreoretinopatia proliferativa corres-
poadiendo o la fase tardfa.

Come agentes etioldgicos se han mencionads al virxus de la vari-
cela,virug zoster,hocrpes simple v citomnegalovirus.Pepose y cols.
lo han encontrado infs fraceentamante para varicela zosgtar,sin
embargo Matsuo y ¢2lu .sujlaren jue el virus del herpes simple
es el agente causal de 1a necrosis retiniana ayuda {132,145)
Debido a su origda miltiple se sugiere la biopsia en fases tem
spranas para seleccién del antiviral adecuado. .
El Herpes simple s2 ha aislado en pacientes con S.I.D.A. de to
das las capas retinlianas ,epiteliopigmentarioc y coriocapilar.
TOXOPLASYMA .~

La retinocoroiditis por toxoplasma puiede ser una manifestacidn
inicial en el S.T¥.D.A,,presentandose en paclentes sin aparentas
factores de riesgo ,con Jdisminucidn de la agudeza visual y f£lo
- tadoresg vitreos.Las opacldades vitroas y las lesionesa intrareti
nilanas blancoamaxillentas con bordes irregulares asi cono la
uveitis anterior son vistas.

E1 dafio visual estar8 ¢n relacidn al sitlo afectado y presentan
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dosa coms ataguas recurrentes, aconpafiados de fotofobia,dolor ,
ojo rojo, flotadores vitreos y disminueiédn de la agudeza visual
Oftalmoscopicamente e histoldgilcamante se ohservan zZonag de re
tinocoroiditis necrotizante con perivasculitis que adopta una
forma agresiva y fulminante.

Como sabampa la toxoplasmosis es de tipo eongénito y de loa que
la adquieren on la vida adulta s8lo el 1 % presantan alteracie
n2a voulares,por lo que,hay que sospechar el sindrome an parso-
nas adultas que ho presentan factores de riesgo para toxoplasmo
sis ( 93,123,138 ). '
CANDIDA .~

Es poco frecuente en el 5.I.D.A. siendo la poblacidn de mayor
riesgo la drogadicta IV ,sc presenta como una endoftalmitis se
observa una lesidn retinijiana con bordes irregulares, absceso vi
treo y desprendimiento de retina,en fases tardfas desarrolla -
lesi6én satélite,oxiste un grave compromiso sistemico siendo el
pronfSstico visual y de vida malo.(128,139)

HERPES ZOSTER.-

A diferencia del herpes zoster tfpico gue es visto en pacientes
de edad adulta, en los pacientes con S.I.D.A. se presenta en jo
venes, coh manifestacién clinica y digtribucidén similar,pero,con
tendencia a la cronicidad y de diffcil manejo por una mala res~

puesta al tratamiento ya establecido(l45),
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METODOS DE DETECCION I'E ANTICUERPOS CONTRA EL H.I .V.--'.
Actualmente se detectesn a través da pruebas sanguineas la pre-
sencia de anticuerpos contra el H.T .V, y a partir de ello se in
fiere la presencia o ausencia del virus.La mds usada es la prue
ba de inmunoabscrcidn ligada a enzimas m&s comunmente conocida
como E.L.I.S.A. que tiene una alta sensibilidad ,pero,sufre una
pérdida relativa de especificidad,es mis barata y tecnicamente
mis flcil.

La otra prueba es el WESTERN-BLOT 0 INMUNOBLOT.4ue es5 uha prue
ba confirmatoria muy buena,principalmente en poblaciones con
una baja prevalencia del H.1.V. ,0 cuandec se requiere confirma
eién de E.L.I.S.A.,=2in cembargo,se han reportado cagos de prucba
de E.L.I.S.A. ¥y WESTERN -~BLOT positivos peroc con anticuerpos es
pecificos H.I.V. legativos y gblo cuando las pruebas repetidas
de ambos y los estudios de aislamiento del virus por inmunopre-
cipitacidén o inmunoflucrescencia se pedr§ decir gque el individug
en ese momento no tiene infeccidn por el virus,ya que puede exis
tir un gran perfsdo entre la infeccipn ¥ el desarrollo de anti-
cuerpos .

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

WESTERN—BLOT,(13,26,104,126,140,157);
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u.gcmusuos DE 'mmsnusmu nm. HoIVeem

5610 el cont:acto méa Intimo puade transmith: el vi.rua vy se trana

mite por T

1.- Contacto ‘sexual. _ .

2.~ ‘I‘ransfusiGn de aangra contaminada.o de J.a conbaminacidn de

| . sus productas._ -

-3 .-.': Por :_c_o_mpari;ir o usar repetﬁid_amnte agujas contaminadas.

Y De'-"la madré .al hijo durante el emharazc;'i.parto y probablemente
lar_.-lt:ar_lcia.

‘Siempreesta aéociado a la exposicifn de secreciones corporales

sa désconoce la cantidad y el tiempo necesario para pbrovocar la

.enfer.madad agl como los factores gque influyen para contraerla.

El virﬁs se ha aislado de sangre,semen,L.C.R.,l8grima,saliva,le-

che materna,calostro,orina,secrecidn cervical,vaginal, tejido ce-

rebral ,nédulos linfaticos,médula osea,cornea,conjuntiva,vi<rec

y 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 gue en estos ,la rmucosa

anal y rectal es facilmente desgarrable lo que permite el paso

de linfocitos infectados y del mis;na virus a la sangre y a los

tejidos del recpetor.Se transmlite tambien en heterosexuales por

ejemplo en casos de parejas sexuales de personas infectadas,mu

jeres inseminadas artificialmente con semen donador infectade
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¥ en prostitutas. {101}

Be dosconoce si el contacto oral-genital o el beso lo transmite,

aungue es posible dado el intercambio de sacreciones orginicas.
Bn Africa central se plensa que las prostitutas estan transmitien

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

principal de transmisién entre la poblacién,

SANGRE Y DERIVADOS.-

El mayor riesgo es en lactantes ya gque aungue reciben menos ded
2 % de las transfusiones casi un 10 ¥ de los casos por esta via
son adguiridos y parecen deberse a : Inmadurez del sistema inmu
ne,a mayor dosis del virums en relacifn al peso corporal y a un
perfodo de incubacidn mis corto.

TRANSMISION MATERNO FETAL.-

Puede adquirirse ¢urante la gestacién,el pt-u-t:o.lg lactancia y

se caleuwla en un 50 % de las madres i_nfe_ctadaé.ﬂ?} '
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TRATAMIENTO .=
TODOS LOS TRATMMIENTOS ACTUALES SON m-cpsami:_n"i-ms;
'NO .EXISTE ESPECIFICIDAD, '
‘A._ Dirigidos a prevenir la replicacién del virus.
{ ANTIVIRALES )

B._ Medicamentos para reparar el daﬂd_del'—aiataina inmune.

" C._ Combinacién de ambos.
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MEDIDAS PREVENTIVAS EF EL S.[.D.A..—

El riesgo occupacional de adquirir la infeccidn por el H.I.V. en
el personal de salud es bajo y se ha estimado ser menor al 1 %
en aguellos que han tenido contacto parenteral con sangre de pa
cientes infectados.El C.D.C. define como personal de salud a ME
dicos,Dentistas,0ftalmologos, Pediatr ag, Tdenicos, Patdlogos, Perso
nal de lavanderfa,todo agquel gue entre on contacte con ol pacien
te,sangre o liquidos contaminndos.

Las mcedidas preventivas establecidas por el €.Db.C.estan basadas
en estudios epidemioldgicos,viroldgicos del H.I.V.,la transmisidn
por contacto casual,estrechamiento de manos, conversacidén cara a
cara ¥y contacto en el hogar no ocurrc.En aguellos trabajadores
en los que existe duda de contaminacidn sc recomicnda realizax
pruebas seroldgicias cada 3 meses durante un aflo. {actualmente se
extiende a 14 meses ).

Se ha viste que el H,I.V. es altamente suceptible a log desinfec
tantes comunas como el alenhol, fenol, formalina,hipoclorito de
.sodio,'glutaraldehido.c‘omo regla general cualguier equipo o ins
trumento contaminado debe ser sometido a esterllizacidn en au—
toclave y otros en oxido de etileno o glutaraldechido al 2 % por
" 45 minutos,

En 1982 en la universidad de California se concluyo que no exis
ten bases legales,dticas o médicas para rehusar el cuidado del

pa_ciento conS.I.D.A.,aungue los trabajadores gue se encuentran

baje tratamiento inmunosupresor deben evitarlos al.igual que -

las embarazdas.
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A contipuacién mencionaremos la gufa para prevenir 1a t.ransmisi.m_
del H.I.V. por cl personal de salud.:

l.- Lavado de mancs después de cada contacto con el paciente,si
las manos entran en contacto con sangre, liquidos corporales y
tejidos,debon lavarse inmediatamente con agua y jabdn .

2.~ Deben usarse guantes para manejar sangre, liguidos o teiidos o
contaminados.

3.~ El ugo de batas se recomienda cuandao la ropa puedé entrar en
contacto con sangre © lfguidos. ‘

4.—~ El personal de salud debe usar cubrebocas sl aexiste sospecha
o diagndstico confirmado de TE.P.o en tosedores.El paciente debe
usar cubrebocas cuande visite otras areas del hospital,

5.— Doben usarse protectores oculares para evitar la exposieidn

a secreciones conjuntivales o cuando existan riesgo de particu
las en suspensidpn .

6.~ Debe existir suficiente eguipo para maniobras de resuclitacidn
con manejo posterior con soluciones va indicadas.

7.- Lag muestras del paciente deben de ir debidamente jdentifica
das con las siglas H / 5 (hepatitis/sida ) y puestas en holsas

o medios de transporte adecuvados para el laboratorio.lo es nece
sario el 'uso de material desechable,unicamente deben de seguirse
en este aspecto las normas dgenerales de manejo de estos utensilios
8.~ No es necesario el usc de cuartos privados excepto cuando e~
xiste problema de T.B.P.,Diarrca profusa o alteracicnes mentales'
9.~ No se recomienda el uso de cuartos privados para exploracidn
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" © de areas de espora neparadas de las de la poblacidn general
MEDIDAS PREVENTIVAS OI'TALMOLOGICAS .-~

Aungue el H.I.V. se ha aislado de la l&grima, conjuntiva,cornea
lentas de contacto,vitreo,retina,epitelio pigmentario,corcides:
No existe evidencia de transmieidn a los trabajadores de salud
0 a otras personas por el manejo oftalmolé&gico del paciente con
. ‘aquipo contaminade o lentes de ceontacto o por transplante cor-.
neal,
Es obligatorio el LAVADO DE MANOS ESTRICTO .deben de usarse ==
guantes si existen leslones de continuidad en las manos del exa
;:minador.loa que prescnten legiones potencialmontsz infectadas de
i:qn de a_bstenerse de realizar procedimientos o examinar al pa—
ciente .No se recomienda el uso de cubrebocas,guantes o carctas
‘pﬁra el manejo del paciente,el instrumental que entre encontac =
to con pacientes infectados deben desinfectarse usando peréxido
de hidrdgeno al 3 % sumergldo por 5 a 10 minutos ,etanol al 70%
0 alcohol iscoprepilico al 70 % .Los lentes de contacko deben de
desinfectarse con peréxido de hidrSgeno o calor como se recomien
da en su manufactura.BEl equipo contaminado y material de curacién

debe de etiquetarse segiin normas generales. H/S
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