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IHTROOUCCION Y REVISION BIDLlOGRAFICA 

El sfndrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA) es la 

manifestación final de la lnfeccl·On por el virus de la in­

munodeficlencia humana (Vltl). Existe toda una gama de pat~ 

logia en los pacientes Jnfectados con éste virus y actual­

mente se piensa que una vez que la Infección llega a su 

etapa final, es decir al SIDA, es mortal. llace siete aílos 

se pensaba que la~ enfermedades infecciosas habtan sido 

conocidas y controladas casi en su totalidad, sin embargo, 

fue entonces cuando se describió esta nueva entidad nosoJQ 

gica que ha venido convirtJéndose en una verdadera pande-­

mla. Desde entonces ha habido un Jncrernento notable en el 

nOmero de casos tanto nacional como internaclondlmente y -

ello se ha reflejado tdmbién en el llosp1tdl American Brl-­

tlsl1 Cowdray (HABC). Desde la primera descripción en 1981, 

hasta el 31 de diciembre de 1988 se han recabado en este 

t1ospital 23 casos confirmados, los cuales se reportan en 

el presente trabajo. 

Lds descripciones orlglnales de éste sfndrome destaca-­

bao varias pecul iarldades: en hombres homosexuales jóvenes 

se prese~t~~an infecciones por agentes 1 !amados oportunis­

tas y ademas un sarcomd que solla verse ónicamente en an-­

cianos (1 ,2,3,4}. El tipo de infecciones que m~s destacaba 

era, una neumonfa causada por un gérmen llamado Pneumocys­

tls carlnil, por una parte y por otra, infecciones de las 

mucosas; la oral por el hongo candida albtcans y del ano -

por virus Herpes simple tlpo 11 (1,2,3,4,5). Hasta ese a~o 

este tipo de Infecciones sólo se conocfan en pacientes con 
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algOn defecto inmunolOgico. ya fuera congénito, por enfer­

medades granulomatosas como la sarcoldosts, en padecimien­

tos neoptastcos como las leucemias y llnfomas, en paclen-­

tes sometidos a Quimioterapia, en pacientes desnutridos o 

diabéticos y en general en todos aquellos que tuvieran al­

gún factor predtsponente a presentar una función inmunoló­

gica inadecuada {6). En este nuevo grupo de pacientes des­

tacaba que no tenlan ningún factor predisponente para pre­

sentar deficiencias inmunológicas y de allf se derivó el -

término ''adquirido~ (7). Los autores notaron desde el Ini­

cio que el defecto inmunológico involucraba predominante-­

mente la inmunidad celular (1,4,7). 

Aunque Inicialmente se describió en hombres homosexua-­

les, para 1983 ya se reconoclan otros grupos de riesgo pa­

ra padecer ésta enfermedad {B): Haitianos o personas de -­

ortgen haitiano que vlvfan en los Estados Unidos. hemoffl! 

cos o pacientes que hablan recibido mOltlples transfusio-­

nes. parejas de pacientes con SIDA, presos, ni~os nacidos 

de madres con riesgo, drogadictos Intravenosos y peronas -

de ortgen africano. En base a éstos grupos se pensó que se 

trataba de una enfermedad de ortgen transmisible y aunque 

el an~lisls de tas vtas de transmisión hubiera requerido -

de la Identificación exacta del gérmen causal, pareció 16-

glco Imputar la presencia del SIDA en éstos grupos tan po­

co similares a un agente infeccioso que podla ser transml­

tfdo ~or vfa sexual, hematógena, por abuso de drogas tntr~ 

venosas o en forma perlnatal {B). 

A prtncfplos de 1983, en el Instituto Pasteur de Paris. 



- 3 

encontraron Jos colaboradores de Luc Montagnler un retro-­

virus en el ganglio llnfAtlco de un paciente que padecta -

Jo que se denominaba ~Lymphadenopathy Syndrome'' (LAS) (si~ 

drome de linfadenopatfa). Se pensaba que el hallazgo se de 

bla a una contaminación que se habla originado en el mismo 

labor~torto. En tanto, se Investigaba en los Estados Uni-­

dos, bajo la coordinación de R.C. Gallo la posible tmpor-­

tancta que pudiera tener en ta génesis de esta nueva enfe! 

medad el virus llamado HTLV-I (abreviatura de las siglas 

en Inglés ''Human T-cell-leukemia virus'') mismo que habla 

sido Identificado por cienttficos japoneses como el agente 

causal de un grupo de neoplasias hemato!Ogtcas que involu­

crab~n a las células T en forma selectiva. Este grupo en-­

contrO otros dos tipos de virus emparentados con el HTLV-1 

y pcr ello se les denomino HTLV-11 y HTLV-111. Este Gltlmo 

fue inculpado como el agente causal del stndromc de inmune 

deficiencia adquirida {SIDA). Cabe destacar, como punto -­

impor~ante, que el grupo norteamericano encontró al virus 

en los 1 infocttos T de la sangre periférica y no en un ga~ 

glio llnfattco, como los clentlflcos franceses (10). Fina! 

mente se encontró que los virus descritos por ambos grupos 

eran Jno mismo y se le llamó LAV/HTLV-111. Posteriormente 

se 1le;5 a la conclusión que debla designarse como HIV (H~ 

man Im~unodeflciency Virus -Virus de la Inmunodeficiencia 

Humana- VIH) y asl se le conoce hoy en df a. 

Casi en forma simultanea aparecieron los primeros exam~ 

nes que permtttan Identificar a los portadores del virus -

{11). Desde entonces se han desarrollado mOitlples métodos 
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de an!llsls serolOgicos que han ido incrementando su sens! 

billdad y especlftctdad. Actualmente se practica el exámen 

por ELISA (siglas en inglés para: Enzyme llnked Immunosor­

bent Assay). Este examen tiene un indice de falsos positi­

vos de menos del 1t y de falsos negativos de menos del 31. 

En caso de encontrarse un caso posi:tvo, éste habr~ de 

confirmarse a través del exámen llamado Western Blot (12). 

Todos los bancos de sangre hacen el exámen de ELISA en fo! 

ma rutinaria desde 1983. 

EPIOEMlOLOGIA 

Desde el primer caso de SIDA en 1981 (1 ,3,4,7) se han r~ 

portado más de 60,000 casOs en los Estados Unidos (20745 

casos se reportaron en 1987, lo cual significa un incremen 

to del 57t con respecto al año anterior) y por lo menos -­

otros 30,000 casos en otros paises (13). Se estima que ac­

tualnente existen en los Estados Unidos de Norteam6rlca e~ 

tre uno y dos millones de personas que son portadoras del 

virus de la lnmunodeficlencia humana (VIH) y que actualme~ 

te se enLuentran asintomaticos. El pel !gro que representan 

estas personas radica en que son potencialmente infectan-­

tes para el resto de la poblaciOn. De igual forma se estl­

~a que el 20-30~ de esta población desarrollara el sfndro­

me completo en el lapso de los próximos 5 anos. lo que ha­

ce presuponer que para el año de 1991 habra habido en los 

Estados Unidos unos 270,000 casos de S[DA. La mortalidad -

que se asocia con el SIDA ha sido extraordinariamente ele­

vada, es decir, es mayor del aoi en los tres años que st-­

guen después de haber establecido el dlagnOstico y la esp! 
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ranza de vida de un paciente reclén diagnosticado es en -­

promedio de menos de dos anos (14). 

La distribución de los casos de SIDA o de lnfecciOn por 

el VIH es heterogénea. Ello significa Que en diferentes r~ 

glones los Indices de seroposltlvldad varlan entre los mt1 

mos grupos de riesgo. Se han reportado casos de todo el -­

mundo y en la actualidad la prevalencia m~s elevada es la 

de Afrlca central. En los Estados Unidos se ha encontrado 

que la prevalencia de la Infección por el VJH entre hom--­

bres homosexuales va del 10-70t; entre drogadictos intrav~ 

nasos del 0-70\ y los Indices m~s elevados están en las 

ciudades de Nueva York y Nueva Jersey (15). 

A ta OHS se le hablan reportado 119,818 casos de SIDA de 

142 paises del mundo hasta el 10. de Octubre de 1988. De -

estos 142 paises México ocupa el 11~. lugar y a la vez el 

4o. lugar en el continente americano. Han reportado mayor 

nOmero de casos en este continente Jos Estados Unidos. Br! 

sil y Canad~. Los casos que se han visto en México repre-­

sentan eJ 1.si del total mundial. Les casos reportados a -

la DireccciOn General de Epidemlologla hasta el to. de Oc­

tubre de 1988 era de 1837. En el mes de Septiembre del mI1 

mo ano se reportarofi 101 casos nuevos y se refiere que la 

mayorta de éstos Oltlmos inició su p3decimiento en el ano 

de 1987 (16,17). 

En México el primer caso de SIDA se reconoció en 1983 en 

el Instituto Nacional de la Nutrición (17). En todas las 

entidades federativas del pats la tendencia ha sido clara­

mente ascendente, aunque destaca que la capital del pats 
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tiene 626 casos, lo que habla de una tasa de frecuencia -­

acumulada de 63 casos por mil IOn de habitantes. Las entid! 

des federativas con el mayor nQmero de pacientes con SIDA 

en México son: Distrito Federal, Jalisco, Baja Cal lfornla, 

More los, Coahulla y Yucatan ( 16). Del total de pacientes 

hasta ahora reportados 1653 (90.Jt) corresponden a varones 

y 179 (9.7t) a mujeres con una relación de 9:1. De los 

1837 casos, el 67.4t se notificó en el grupo de edad de 

25-44 anos, el 13.11 en el grupo de edad de 15-24 anos y 

el12.9t corresponde al grupo de 45-64 anos. Se han report! 

do 69 casos en menores de 15 aftas, lo cual representa el -

3.Bi del total de los casos ( 16). Se reporta que la pobla­

ción mexicana con mayor riesgo de adquirir el SIDA es la 

de los estratos socloeconOmlcos medio y alto. SOio el 2.4\ 

se ha reportado en campesinos y trabajadores agrfcolas. 

En lo concerniente a las vlas de transmisión, se refiere 

que en hombres adultos, el 92.81 adquirieron la enfermedad 

por vfa sexual, de los que el 56.11 corresponde a homo---­

sexuales, el 26.6\ a bisexuales y el 10.1\ a heterosexua-­

les. En este mismo grupo el 6~ corresponde a transmisión -

sangufnea, de los cuales el 4.41 fueron transfundidos en -

forma ocasional, el 1.21 eran hemoftltcos y el 0.41 eran -

drogadictos intravenosos. En 17 personas (1.21) se asocia­

ran el uso de drogas intravenosas y practicas homosexuales. 

De tas mujeres, el 66.61 adquirió la enfermedad por trans­

fusión sangutnea y el resto por contacos heterosexuales. -

Se reporta de los casos pedlatricos, que una tercera parte 

corresponde a hemoftllcos, otro tercio a transfundidos en 
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forma ocasional, el 21.71 a lnfecclOn pertnatal y el 4.Ji 

por vfa sexual (16). Las Instituciones que han notificado 

han sido: IMSS 44.3t. SSA 33.Jt, ISSSTE 11.21 y el 11.2t 

restante ha sido reportado por diversas instituciones (16). 

Dos terceras partes de los pacientes continGan con vida Y 

el 33.4t ya falleció. Se desconoce el estado actual de 144 

pacientes (16). 

PATOGENIA 

El agente causal del SIDA es un virus. Este hecho es co­

nocido desde que su descubridor Luc Montagnler hizo la pu­

bl lcactOn orlginal en 1983 (9). Actualmente sabemos que el 

virus esta cubierto por una capa llptdica 100 nm de dlame­

tro y que en su Interior pueden encontrarse, con el micro! 

copio electrOnico. prote(nas nucleares, acido rlbonucléico 

(ARN) genómlco, y una enzima peculiar, que por su función, 

se denomina transcriptasa reversa. Esta es la responsable 

de que se clasifique al virus como un "retrovirus''. llay 

que destacar que este virus tiene, ademas de lo mencionado 

cinco genes adicionales que Jo hacen diferente a todos los 

otros retrovlrus. Estos pueden ser encontrados en el suero 

de personas Infectadas (18). Este virus tiene pues, como -

los demas retrovtrus, el gene ''gag", que codifica las pro­

tetnas del core: el gene ''poi'', el cual codifica la enzima 

transcrtptasa reversa y finalmente el gene ''env'', mismo 

que codifica las glicoprotetnas de la envoltura viral. De 

los otros 5 genes, dos ("tat'' y ''art/trs") son esenciales 

para la translación y transcripción de la información gen~ 

tlca. Ademas existe el gene "3 orf", que puede funcionar -
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como supresor de la repllcacl6n viral. las otros dos genes 

que tiene el virus son ''sor" y "R". de los cuales hasta a­

horü sólo existen hipótesis acerca de su función. De éstas 

conviene mencionar Que el gene ''sor'' parece ser el respon­

sable de la infectivldad del virus (18,20,21). 

La infección por el virus de la inmunodeficiencia humana 

(VIH), produce varios stndromes, pero destaca que el virus 

tenga especial tropismo por células de Ja Jnmunidad celular 

ast como por aquellas del sistema nervioso central (SNC). 

La caracterfstica m~s sobresal lente en el SIDA es una 

marcada d~plecl6n de los linfocitos T4+ cooperadores/in-­

ductores (1,19). El defecto se debe justamente al tropismo 

casi selectivo por este grupo de células. Incluso se ha de­

mostrado Que el VJH se replica en el intc>rlor de estos l Jn­

focitos mAs fac1lmente que en el interior de cualquier otra 

célula. AdemAs, existen uutores que proponen que la molécu­

la Que Identifica al linfocito T4 funciona como receptor 

del VIH; mAs aún, se han hecho experimentos In vitro con an 

tlcuerpos monoclonales dirigidos contra ciertas porciones 

de la molécula T4, impidiendo con ello la replicación del 

virus (20). 

Una vez que el VIlt se ha adherido a la ctdula en cues-­

tlón, 1 ibera su ARll y Ju enzima transcrlptasa reversa, pro­

duciendo dentro de la célula huésped ADN, que contiene in-­

formación genética del virus. Después de un tlempo de late~ 

eta, cuya duración aún no ha podido ser precisada, comienza 

la producción de partfculas virales por part.e del linfocito 

a la vez que éste último se destruye. 
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Se ha enc-0ntrado que el receptor CD4+ u OKT4 también se 

encuentra en otras células. como por ejemplo los monocitos, 

macrOfagos y en especial en células neuronales y gl la les 

de ciertas regiones del SNC (21,22). De todo lo anterior 

se deduce que si hay una Infección por el VIH, las células 

que son CD4+ seran destruidas y ello se reflejara en un de 

terloro del paciente en lo que respecta a las funciones 

que desempeñan estas células (23). 

Las manifestaciones cardinales de la infección por el -

VIH se deben, pues, a la depleci6n progresiva en el número 

de células CD4+, es declr •. principalmente a los linfocitos 

T cooperadores. Entre Sus principales funciones destoc~n: 

activación de macrófagos, inducción de linfoclotos B. in-­

ducclón de la función cttotóxlca de linfocitos T, Induc--­

c!On de la función de las llamadas"cél~las asesinas natura 

les", Inducción de la función supresora, secreción de fac­

tores de crecimiento y diferenciación de células linfoides, 

secreción de factores de estlmulacJón de colonias hematOPQ 

yétlcas y secreción de factores que inducen ciertas funclQ 

nes en células no 1 lnfoides (21). 

La infección de los monocttos y macrófagos por el VIH 

también puede ocasionar defectos inmunológicos (23). Se ha 

comprobado que la infección de estas células causa un defeE 

to en la función quimiotacttca de las mismas~ por otro lado 

se supone que Ja Infección de los macrófagos alveolares es 

la responsable de Ja tan común y grave infección por Pneu­

mocystis carinll, asl como también de la neumonitis linfo­

cltica intersticial. que suele ocurrir en ntnos, aunQue en 
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ésta Oltima parece ser indispensable Ja intervención del -

virus de Epstein-Barr; también se afirma que la secreción 

de interleuclna-1 (Il-1) por parte de los monocltos es la 

responsable de la fiebre continua en estos pacientes y que 

el factor de necrosis tumoral también llamado caquectlna, 

que secretan estas células, es la responsable de la pérdi­

da de peso tan severa que se observa en las personas afec­

tadas por este sfndrome (21,22,23,24). 

Muchos pacientes con SIOA tienen defectos en la regula-­

ción de los linfocitos a. Entre las anomalfas mas sobresa­

lientes figuran una hiperactividad espontanea y una res--­

puesta proliferattva a mitógenos casi abolida; ademas, hay 

hlpergamaglobultnemia, autoantlcuerpos, complejos inmunes 

circulantes, una respuesta deficiente a las inmunizactónes 

y otros defectos inmunológicos. Todas estas anomalfas se 

han correlacionado con un riesgo mas elevado de sepsis por 

gérmenes encapsulados, como Streptococcus pneumoniae y Ha! 

mophtlus lnfluenzae tipo b, ya que ambos requieren de pro­

ducción adecuada de anticuerpos para poder ser opsonlzados 

en forma efectiva (21,23,25,26). Se sabe que las anomalfas 

de las células B y otras alteraciones del aparato tnmunol~ 

glco no se deben a la infección por el VIH en el sentido -

estricto del término, como lo son p. ej. las anomalfas de 

las células CD4+; al parecer hay subunldades del virus o -

Incluso el virus en su totalidad que pueden fungir como a~ 

tivadores pollclonales de las células B. los vlrus de Ep-­

stein-Barr y cltomegalovlrus (CMV), ambos causa frecuente 

de lnfeccf6n en estos pacientes son activadores potentes -



- , , -
de los linfocitos By pueden contribuir a la actlvaclOn de 

estos (21,23). 

Como se menciono con anterioridad el virus tiene tam--­

bién especial neurotroplsmo, lo cual se traduce clinlcamen­

te como trastornos neuropslqulAtrlcos en los pacientes con 

SIDA; de hecho, el 101 de los pacientes con lnfeccf6n por 

VIH se presentan inicialmente por sfntomas atribuibles al 

SNC y se piensa que mAs de 70t de estos pacientes present~ 

ran un cuadro demencial progresivo en el curso de su enfe! 

medad (21,27). Los mecanismos de entrada al SNC son: a 

través del mecanismo llamado del ''caballo de Troya'', que 

consiste en la infección de células capaces de atravesar 

la barrera hematoencera11ca, mismas que llevan as( el vi-­

rus al SNC, o también por invasión directa de las células 

CD4+ que l1ay en el SNC. 

El analtsis del material genético iiral en los pacientes 

con SIDA ha mostrado cierta diversidad genómica, esto es, 

que el genoma es desigual de un virus a otro, Este hecho 

tiene implicaciones importantes en lo tocante al desarrollo 

de una posible vacuna, ademas de tener poca lnmunogenlcldad 

en su envoltura. Se ha observado que en el lapso de uno o -

dos anos, el genoma viral cumbia, lo cual habla de una ele­

vada tasa de mutaciones a partir del virus lnfectante ort-­

ginat (28). In vitre se ha demostrado que los virus obteni­

dos de linfocitos T Infectan a otros linfocitos T mas facl! 

mente que a macrófagos o monocttos y viceversa, los obteni­

dos de macrOfagos infectan con mas facilidad a otros macrO­

fagos que a linfocitos o monocttos. En forma similar, los -
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virus obtenidos de células encefaltcas infectan predomina~ 

temente a otras células nerviosas y no con tánta facilidad 

a linfocitos T, como serta de esperarse (23). Se ha pro--­

puesto que la transición de un estado asintom!tico a ser 

un paciente inmunodeprlmtdo con SlOA va de acuerdo con 

cambios en el genoma del virus, que lo hacen m!s "cltopAt! 

ca". Por lo tanto, se supone que el genoma viral determln! 

r! la magnitud de su disemlnaci6n, el tiempo de incubación 

y el sitio de su presentación inicia\ (23). 

A pesar de los trastornos inducidos por el VlH en el Si! 

tema inmuno16gtco, el huésped es capaz de responder en alg~ 

na forma ante la presencia del virus. El huésped forma antl 

cuerpos contra ciertas porciones del vlrus que pueden dete~ 

tarse en el ~uero de estos pacientes y de hecho, su hallaz­

go forma la base para el dlagn6stlco. Sin embargo, la pre-­

senci a de estos anticuerpos parece no ofrecer ninguna pro-­

teccl6n para estos pacientes {29,30). Se han encontrado cé­

lulas T cttotOxicas en el suero de pacientes infectados, -­

que se dirlgen espectflcamente contra la transcrlptasa re-­

versa del virus. También se ha descrito que el otro subgru­

po de linfocitos T, los COB+, es capaz de suprimir la repll 

cact6n viral del VJH. Por desgracia, estos dos mecanismos -

no han podido ser ampllflcados para beneficio de los pacle~ 

'tes (30). 

La traducción cllntca m~s sobresaliente de todos los de-­

fectos inmunolOgicos que se han expuesto. es la linforenia, 

misma que predispone al paciente a infecciones por 

nlstas. Se ofrecen las cifras de menos de l500/mm3 
oportu--­

como pre-
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disponentes a lnfecclones .. (8). Las subpoblaclones de linfo­

citos se alteran. habiendo un descenso en la cuenta de los 

linfocitos T cooperadores (esto se refiere como el cociente 

CD4+/CD8+ u OKT4/0KT8 o T cooperadores/T supresores). La l~ 

capacidad funcional se traduce cltnicamente como anergla a 

las pruebas cutaneas (B,30). 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

Las manifestaciones clfnicas se pueden dividir en cuatro 

grupos: 1) aquellas que se originan por la infección del 

VIH directamente, 2) aquellas Que son consecuencia de la l~ 

munosupres16n, 3) las que se deben al sarcoma de Kaposi y -

4) las que se originan por la inmunodeprestón y los efectos 

promotores de malignidad en asoclactón con infecciones por 

otros virus (~1). 

Los efectos por la infección directa del VlH parecen ser 

muy amplios. Se describe actualmente que pacientes lnicialw 

mente seronegativos y que recibieron transplantes de pacte~ 

tes infectados por el VIH. desarrollaron de tres semanas a 

tres meses después un cuadro parecido al de la mononucleo~w 

sis infecciosa después de la infección (32). El cuadro suew 

le iniciarse en forma abrupta y dura dos semanas aproximad~ 

mente. Sus principales slntomas son: malestar general, fie­

bre, diaforesis, fatigabilldad, mialgias, artralgias, dla-­

rrea, odinofagia y linfadenopatta generalizada, trombocltow 

penia y rash maculopapular distribuido principalmente en el 

tronco. Se describe que la seroconversiOn se produce 4wS se 

manas después del cuadro cltnlco inicial. Ademas se nota 

una inversión en et cociente de linfocitos C04+/CDB+ (31,32). 
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M!s comunmente se describe un cuadro crónico caracterizado 

por la presencia de llnfadenopatta generalizada: 1nexj>ltca­

ble, misma que a veces se relaciona con la presencia de -­

fiebre y malestar general. Este cuadro suele presentarse -

varios meses antes del inicio del stndrome propiamente di­

cho. El Centro para el Control de (nfermedades (COC) en 

Atlanta, ha expresado que el llamado slndrome de 1 tnfaden~ 

patla crónica es el que se presenta en hombres homosexua-­

les, con Involucro de dos regiones extrainguinales, con d~ 

ración de m~s de tres meses, sin asociarse con drogas cap~ 

ces de Inducir adenomegalias y por la presencia de hiper-­

plasta linfoide reactiva cuando se toma una biopsia {33). 

Se afirma que entre el 15-2St de los pacientes que se pre­

sentan con el slndrome de linfadenopatla tendran SIOA des­

pués de un ano. Debido 3 que estos pacientes se parecen a 

los que tienen ~l SIOA completo en cuanto a practicas 

sexuales, uso de drogas Intravenosas, aumento en la preva­

lencia de HLA-ORS y anticuerpos contra el VIH. se plen~a 

Que el stndrome de 1 infadenopatta general Izada es una for­

ma prodr6mlca del SIOA y se le ha denominado: Complejo As~ 

ciado al SIDA (CAS) {10,31). 

El efecto cltnlco mas sobresaliente producido por el VIH 

directamente es el que atañe al SNC. El stndrome mas impor­

tante es el de la encefalitis subaguda, también llamada en­

cefalopatfa del SIDA o demencia relacionada al SIDA. Esta -

se presenta en todos los pacientes infectados por el virus. 

incluso en los niños. sus manifestaciones cltnlcas suelen 

ser: demencia progresiva, psicosis, retardo pslcomotor, 
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cambios en el comportamiento. apatta, depresiOn y defectos 

neurológicos focales (27). Las manifestaciones cltnlcas 

mencionadas se presentan en dos terceras partes de los pa-­

clentes y en el 90~ se encuentra evidencia patológica de e~ 

fermedad nerviosa. Cabe mencionar que estos stntomas se pr~ 

sentan en estos pacientes :también cuando tienen infeccio-­

nes por otros gérmenes o cuando tienen neoplasias que invo­

lucran el SNC y por ello es indispensable hacer una tomogr! 

ffa axial computarizada {TAC) en la evaluactOn de estos pa­

cientes (27.31). 

Existen otras alteraciones atribuibles al VlH directamen­

te, como p.ej. una enteropatta que se caracteriza por anoma­

ltas en la mucosa intestinal y cl[nicamente por un stndrome 

de malabsorci6n; este cuadro no es atr1buible a ntng6n otro 

agente infeccioso. También se han descrito cuadros de poll­

mlosltis, de alteraciones de la funciOn renal con proteinu­

ria. cardiomiopatta congestiva, neumonitis intersticial 

lnespectfica no relacionada con la ocasionada por otros 

agentes infecciosos, púrpura trombocitop~nica autolnmune, 

stndrome de Relter, empeoramiento de los trastornos at6pl-­

cos. dermatitis seborrelca. insuficiencia renal, hipercal­

cemia y una notable predisposic16n a reaccctones adversas 

por Trlmetroprim-Sulfametoxazol (31,34). 

Entre las manifestaciones cltnlcas que obedecen a la in­

munodeprest6n, destacan las infecciones por agentes oportu­

nistas. Con mucho la infección mas frecuente es la ocasion! 

da por el P. carlnit, misma que se presenta en el &oi de 

los casos al inicio de la enfermedad y la cual se presenta 
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en más del 80\ de los casos en el curso de la misma. Estos 

pacientes pueden presentarse con los signos cl!slcos de la 

lnfeccl6n por P. carlnil: fiebre. disnea, taquipnea, tos -

seca y estertores finos, o pueden hacerlo con una slntoma­

tologta m6s prolongada y sutil, que suele manifestarse por 

disnea leve y tos seca; al tornar una gasometrta los pacte~ 

tes tienen hlpoxemla y por lo regular suelen tener una pl~ 

ca radtogr6ftca normal (31,34,35). Se refiere que la lnfef 

ci6n por este agente es diferente en los pacientes lnmuno­

comprom~tidos por SIDA a la que se presenta en otros pa--­

clentes inmunocomprometldos. En \os primeros, suele haber 

mayor número de gérmenes, por lo cual suele diagnosticarse 

con mayor facilidad Que en los segundos. De hecho, en 1988 

se reportó como posibllldad diagnóstica en estos pacientes 

el uso de anticuerpos monoclonales fluorecentes para detc~ 

tar el P. carinil el el esputo (36). 

Aproximadamente el 12t de los pacientes se presenta con 

otra infección oportunista. Entre las m~s frecuentes figu­

ran: Candidiasis de las mucosas, Infecciones por CMV, ln-­

fecciones severas de la región perianal por Herpes simple 

en hombres homosexuales, micobacterlas. toxoplasrnosls, 

Criptosporldium e lsospora belli, criptococosis y otras rnl 

cosls (1,7,8,31,35). Tambi~n se ha encontrado mayor fre--­

cuencla de infecciones intestinales por Campylobacter, Shl 

gella, Entamoeba histolytica y Salmonella !ntestinal y ex­

traintestinal. También se han descrito alteraciones diver­

sas en las v1as biliares cuya etiologfa exacta se descono­

ce (31,35). 
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Las Infecciones por mlcobacterias suelen ser frecuentes -

en pacientes con SIDA y entre ellas destaca la tub~rculosls, 

ya que es la lnfecclón prototfptca del paciente con trastor­

nos de la Inmunidad celular. En la actualidad el Centro para 

el Control de Enfermedades en Atlanta ha establecido que el 

hallazgo de tuberculosis extrapulmonar con VtH p6sitivo es 

slnO~lmo de SIDA {37). En estos pacientes las infecciones e~ 

trapulmonares suelen ser l~s que prevalecen; destacan la rne­

n1ngea, gastrointestinal, millar y aquel la con hemocultivos 

positivos (35,37). Tambl~n es frecuente la infección por My­

cobacterium avium intracellutare, el cual produce un sindro­

me caracterizado por deterioro progresivo muy marcado y, au~ 

que se le ha encontrado en el tejido pulmonar, al\f no suele 

causar enfermedad grave (35). 

Entre las Infecciones del SNC causadas por oportunistas 

destacan la toxoplasmosls y la cr\ptococosis. Sus stntomas 

van en relación al stndrome que producen (mcningeo u ocupatl 

vo) (27). No ~ay que olvidar Que los pacientes con SIDA es-­

tan también predispuestos a padecer Infecciones virales de -

este sistema. 

Estos pacientes con trastorno inmuno16glco, ademas de los 

agentes oportunistas pueden tener Infecciones severas por -­

agentes ''habituales'', como p.ej., el Streptococcus pneumo--­

niaa, Haemophilus influenzae, Pseudomona aeruginosa y muchos 

otros (35). 

En Tabla 2 se encuentran tos principales padecimientos i~ 

fecciosos que se asocian cor. el SIDA, asi como su diagnósti­

co y tratamiento (35). 
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Aproximadamente el 301 de los pacientes con SIDA se pre-­

sentan con sarcoma de Kaposl Jnlcialmentc y un 7% lo hace 

con sarcoma de Kaposi y neumonla por P. carlni 1 (1,3,4,7). 

Los pacientes con sarcoma de Kaposi sin lnfecciOn sobreagreu! 

da tienen, en general, un menor defecto Inmunitario que los 

que se presentan con este tumor e Infección de cualquier ti­

po. En comparación con el sarcoma de Kapost cl.1sico, aquel -

que presentan los pacientes con SIDA no sólo se presenta en 

Ja piel, sino que, por lo genera 1, es mu! ti céntrico e invol!:!_ 

era los ganglios Jinf.ltlcos y las vfsceras; de ~stas tiene -

especial afinidad por las del tracto gastrointestinal y res­

pi ratorlo, pudiendo ocasionar infiltrados en las radiogra--­

ffas, Jos que son JndlstJngulbles de otros (38). Cabe recor­

dar que también Jos lfnfomas son frecuentes en los pacientes 

cvon SIDA, en especial los del SNC (27). FJnalmente, no hay 

que olvidar que Jos pacientes con SIDA pueden tener múltl--­

ples neoplasias e Infecciones a la vez. como ha sido descri­

to (39). 

Cuando uno aborda un paciente con probable SIDA habra de 

considerar que puede tener tres tipos diferentes de proble-­

mas diagnósticos: a) el de la Infección por el VIH, b) el 

diagnóstico de SIDA y c) el de una infección o tumor sobre-­

agregados. Hay que hacer énfasis en que el hallazgo de un 

ex~men de VJH positivo no hace el diagnóstico de SIDA. Exis­

ten en la actualidad diversas formas clinlcas en las cuales 

se han basado ciertas clasificaciones y estadiflcactones 

(40,41). 

El procedimiento diagnóstico de mayor alcance ha sido el 
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exámen de sangre para anticuerpos dirigidos contra el VIH. 

Este exámen es sumamente sensible y se dice que el examen 

por EllSA tiene una tasa de falsas positivas de menos del 

1i y una tasa de falsas negativas de menos del 3i. Puede h~ 

ber falsos positivos en pacientes con historia de mGltiples 

embarazos, en pacientes transplantados y en otras circuns-­

tanctas (12). En la actualidad se considera que el examen -

de Western Blot es el confirmatorio. 

Los marcadores que indican el pronóstico de los pacien-­

tes infectados por el Vltt han sido buscados con afán, sin -

embargo, en la actualidad el Indicador m~s confiable de la 

progresión de la infección hacia ~1 SIDA proµlamente dicho, 

es la cuenta total de células C04+ circulantes ( linfo~itos 

T4). Se ha encontrado que los individuos con et descenso 

mas veloz en la cuenta de estas células son los que dearro-

1 lan el síndrome completo mas rapidamentl! (42). Ademas. la 

determinación del ant1geno p24. el cual es Indicador de In­

fección temprana, puede dar Información pronóstica valiosa 

ya que se piensa que los niveles de este ant1geno se elevan 

justamente en el momento previo a la infección por oportu-­

nlstas (43). 

MANEJO 

B~sicamente el manejo de los raclentes con SIDA es de ti­

po preventivo en la actualidad. ya que hasta el momento no 

existe un tratamiento efectivo para la infección por el vi-­

rus que la ocasiona. se le ha dado gran importancia al desa­

rrollo de una vacuna efectiva contra el VIU; sin embargo, ei 

to no se ha logrado. Existen varias dificultades a las que -
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hay que enfrentarse al intentar desarrollar una vacuna, ya 

Que no se conoce hasta ahora contra qué anttgenos del virus 

dirigir la respuesta inmune. Ademas de la heterogenicldad -

antlgénlca de la cubierta hay que enfrentarse a la gen6mlca 

(ver patogenia) (28). 

El tratamiento de los pactentesd con SIDA va dirigido por 

lo regular, al padecimiento infeccioso o neoplastco acampa-­

nante. se usa en la actualidad una substancia con propieda-­

des antlvirales conocida como azidotlmldlna o zldovudina --­

(AZT) o comercialmente como Retrovtr, misma que se aplica a 

pacientes que tienen historia de haber padecido neumonta por 

P. carinll y/o tengan una cuenta de linfocitos T4 menor de -

200/mm3 • Esta substancia es un an~togo de los nucle6sidos y 

es capaz de inhibir a ta transcrlptasa reversa. Suele pres-­

criblrse a dosis de 200mg cada 4 horas y su efecto colateral 

mAs importante es de tipo hematol6glco (anemia y agranuloci­

tosls). En la actualidad se desconoce por cu!nto tiempo deb~ 

ra darse; si es posible darlo como proíilActlco en pacientes 

VIH positivos, si se puede usar en niños, etc. (44). 

Dada la Inmunodeficiencia de estos pacientes se ha inten­

tado apoyar el aparato inmunológico por medio de tos llama-­

dos lnmunomoduladores, entre los cuales destacan el 1nterfe­

rOn alfa y la lnterleuctna 2. En la actualidad estas substa~ 

etas no est!n dlponibles y no se ha demostrado en forma uni­

forme que sean útiles. 

No obstante la extensa lnvestlgaci6n que se lleva a cabo 

a nivel mundial, no se espera que se obtenga un tratamiento 

efectivo en un futuro inmediato y por ello se hace mAs lm-­

portantes las medidas preventivas. 
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CASUISTICA DEL HOSPITAL ABC 

MATERIAL Y HETOOO 

Se trata de un estudio descriptivo, retrospectivo, en el 

cual se analizan los primeros 23 pacientes con diagnóstico 

de SIDA que se han presentado en el HAOC desde 1986 hasta -

el 31 de diciembre de 1988. Cabe mencionar que recientemen­

te se presentó una paciente con pQrpura trombocltopénlca -­

idopattca que tenla VIII positivo por ELISA, pero cuyo exA-­

men de Western Btot se ignora al momento de elaborar este 

escrito, por lo que se omite su lnclus!On en el presente 

trabajo. Se recabó información en cuanto a sexo, edad, lu-­

gar de residencia, orientaciOn sexual, uso de drogas intra­

venosas, transfusiones previas, manifestaciones clínicas 

principales previas al diagn6stico de SIDA, tipo de lnfec-­

ctones, hallazgos radiológicos, asociación con otras enfer­

medades venéreas, princlpal~s ex~menes de laboratorio, ln-­

cluyendo cuenta total de linfocitos, hallazgos hlstopatoló­

glcos y/o de cultivos asl como su desenlace. Al ingresar -­

los pacientes al hospital se les elaboró una historia cltn! 

ca completa, se les tomaron ex~menes de laboratorio, radio­

lógicos e histopatol6gicos, encaminados a establecer diag-­

nOstlcos de Infecciones oportunistas o neoplasias. Para de­

finir a los pacientes con enfermedad, se utilizaron los cri 

terios del CDC en Atlanta, incluyendo desde Agosto de 1987. 

a los pacientes diagnosticados con la nueva definición (37}. 

Las determinaciones de anttgeno y anticuerpo contra el -

VIH se realizaron por el método de ELISA y se corroboraron 

mediante el examen del Western Blot. 
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RESULTADOS 

En la figura se muestran los casos de pacientes con 

SIDA atendidos en el llABC a partir de 1986, fecha en QU~ se 

presentó el primer caso y hasta el 31 de diciembre de 1988. 

Datos demográficos y factores de riesgo. 

Se analizaron 20 pacientes masculinos (87t) y 3 del sexo 

femenino (13t) que cumplieron con los crlterJor dlagn6stJcos 

anteriormente sen~lados y que se encontraron hospitalizados 

en las fechas anotadas. La razón hombre:mujer fue de 7: 1. La 

edad promedio de todos los pacientes fue de 41.22 años. no 

se encontraron pacientes con edades pediátricas y el rango de 

edad fue de 22 a 74 anos. 4 pacientes (17.39t} estabar1 en la 

tercera década de Ja vida: 7 pacientes (30.43t) en la cuarta: 

2 pacientes (8.701.) en la sexta: un paciente {4.35'.t) en la 

séptima y una paciente (4.35%) estaba en la ocatava d~cadol de 

la vida (figura 2). El 83% de los pacientes se encontraba en­

tre la tercera y quinta década de la vida. 

De los 23 pacientes. 2 eran extranjeros; uno argentino y -

uno norteamericano. Otros 2 pacientes eran de nacionalidad m~ 

xtcana, pero vlvfan en el extranjero. 

De los 20 varones, 16 (80%) reconocieron ser hamo o bi---­

sexuales. De estos 16, 14 (70%) eran Onicamente hamo o bi---­

sexuales, 1 (5'.t) usaba ademas drogas intravenosas y el Oltlmo 

habta recibido una transfusión. 2 de los pacientes (101) no -

tuvieron nlngón factor de riesgo hasta ahora conocfdo. Un pa­

ciente (5~) tenta hfstorla de abuso de drogas Intravenosas 

como Onlco factor de riesgo y un paciente (5%) tenla en su 

historia una transfusión como factor de riesgo. Los datos se 



- 23 -

hallan esquematizados en la figura 3. De los pacientes feme­

ninos, 2 (67%) hablan recibido transfusiones en el pasado; 

la otra usaba drogas intravenosas y era promiscua sexual. 

Slntomatologta 

De los stntomas mayores ( pérdida de peso de mas del 10: 

del habitual, diarrea de mas de un mes de evolución o fiebre 

de un mes de evoluct6n ), 18 pacientes (78'1.) tuvieron pérdi­

da de peso de mf!s del 10'1 de su peso habitual y con ello es­

te stntoma fue el mas frecuente. Dividido por sexos, 16 var2 

nes (BOi) presentaron este stntoma y 2 de las mujeres (67'1.). 

La diarrea crónica con mas de un mes de duración se presen-­

t6 en un 74% del total de los pacientes estudiados y fue ju~ 

to con la fiebre el otro sfntoma mas frecuente. Lo refirie-­

ron 16 varones (BOi) y una mujer {34i). La fiebre de m~s de 

un mes de duración también se presentó en 17 pacientes (74i) 

de todo el grupo de pacientes; se present6 en el Boi de los 

varones y en el 34i de las mujeres. 

De los stntomas menores el que m~s prevaleció, fue la tos 

de mAs de un mes de evolución, misma que presentaron 13 de -

los 23 pacientes completando un 571. La presentaron dos mu-­

jeres (671) y 11 hombres (551). Inmediatamente le seguta la 

candldiasls, que en todos nuestros pacientes fue oral. La ·t~ 

vieron 11 pacientes (4Bi} de los cuales 10 fueron varones y 

una 1r.ujer (50% y 34i respectivamente}. 10 pacientes present.! 

ron alteraciones dermatol6gtcas; esto es, el 43i. Todos fue­

ron varones. 9 pacientes {39i) presentaron adenopatta y to-­

dos fueron varones. 2 pacientes tuvieron herpes simple y 2 -

tuvieron herpes zoster; cada grupo compone el gi y todos fu~ 
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ron varones (tabla 1). 

Tres pacientes hablan presentado otras enfermedades vené­

reas. Todos fueron varones y formaron el 131 del universo 

estudiado. 

Ex~menes de laboratorio y gabinete 

La cuenta llnfocttarla en promedio fue de 1053 linfocitos 

por mm 3 con una desvlacl6n est~ndar (OS) de 1069. El prome-­

dio de los linfocitos en el grupo de varones fue de 1025 con 

una OS de 1128. El promedio de la cuenta Jlnfocltaria en el 

grupo de tas mujeres fue de 1241/mm3 con una os de 485. Com­

parando el grupo de pacientes que fallecieron en el hospital 

con el de los restantes, obtenemos lo siguiente: el promedio 

de los linfocitos totales en el grupo de fallecidos fue de -

720/mm3 con una os de 402. Los pacientes que salieron vlvos 

del hospital tuvieron 1171 linfocltos en promedio con una OS 

de 1199. 

Solamente a 3 pacientes se les logr6 documentar la presen· 

cia de p. carlnli. Todos ellos habtan tenido infiltrados en -

la placa de t6rax y todos tentan tos de m~s de un mes de evo­

tucl6n. 

4 pacientes tuvieron candldiasls oral durante su hospital! 

zact6n. 

Oe los pacientes con diarrea. a 2 se les encontró Criptos­

poridtum en la materia fecal y a 3 se les document6 la prese~ 

eta de Giardia lamblla. 

Dos pacientes fueron HBsAg positivos. 

IJn paciente tuvo mCiltiples abscesos hepattcos p16genos y -

un paciente tuvo un absceso hepattco amlbiano. 
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Un paciente del grupo estudiado tuvo una púrpura trombocl­

topénlca ldlop~tica crónica. 

Dos pacientes tuvieron sarcoma de Kapost. 

15 pacientes (651) tuvieron alteraciones radiológicas en -

la placa de tórax, predominando un patrón de infiltrados in-­

tersticlales, aunque tambl~n hubo francas neumontas. 14 pa--­

cientes (6lt) fueron varones y una (41) mujer. 

Mortalidad 

Del universo de pacientes estudiados, 6 fa! lecieron en el 

hospital, lo que nos indica una mortalidad del 261. De estos, 

5 fueron varones y una mujer. 

No en todos los casos fue posible tener un seguimiento Pº! 

terlor a la hospitalización, de tal forma que los falleclmie~ 

tos extrahospltalarlos no se incluyen. 

OISCUSION 

Existen innumerables publicaciones acerca del slndrome de -

inm11nodeficlencla adquirida (SIDA); la mayorta de ellas provl~ 

ne de Norteamérica y Europd. En nuestro pats también se han p~ 

blicado diversos trabajos a este respecto. sin embargo, en el 

hopltal ABC no se ha recopilado nuestra e:q;erlencta. Dado que -

este trabajo representa la primera revisión de nuestros casos 

respecto a este moderno problema parece importante presentarlo, 

El Incremento en el número de casos que se ha visto a nivel 

mundial se ha reflejado también en nuestro hospital como sed~ 

muestra en la figura 1. 

Inicialmente se pensaba que s6lo los homosexuales que tentan 

contactos en el extranjero o con extranjeros, eran los sucepti­

bles de adquirir esta enfermedad en México; sin embargo. ha qu~ 
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dado bien claro~ que la infecciOn se ha asentado en los gru­

pos de riesgo que han sfdo senaJados en el resto del mundo; 

homosexuales. blse~uales, hemoftllcos, drogadictos y ciertos 

grupos étnicos (16). 

En lo concerniente a los factores de riesgo, la gran may~ 

rta de nuestros pacientes admitió ser homosexual (801}, ci-­

fra que va de acuerdo con publicaciones previas (16). Dos p~ 

cientes (B.7t) de nuestra población neg6 todos los factores 

de riesgo ?1asta ahora conocidos. Conviene mencionar Que en -

algunos de los paclent2s nos quedb duda acerca de su or!entJ­

cl6n sexual; sin embargo, se elaboró el estudio con tos da-­

tos proporcionados por los pacientes. Es posible que por µr~ 

sienes sociales o familiares alguno de los pacientes haya n~ 

gado homo o btsexual\dad. 

Como en pub} icaciones procedentes del resto úel mundo, JJS 

causas mas frecuentes de presentación frente al m~dtco, fue-­

ron: lnfecciOn por algOn oportunista, o s~rcoma de Kaposf. 

Como gran dlferencla con la literatura reportada hasta ahora, 

encontramos que en nuestro grupo de pacientes, JJ infección -

m~s frecuente fue por un hongo (C~ndlda alblcans); misma que 

se vio en cuatro de nuestros pacientes (17i) durante su hospl 

taltzaci6n y la cual habfa sido referida por casi la mitad 

del grupo (481). 

En segundo lugar, figuró la infección por P. carinii, mis­

ma que se logr6 documentar en el 13i de nuestros pacientes. 

Ambos gérmenes (C. alblcans y P. carinil) concuerdan con la 

descrlpci6n inJcial de este s1ndrome (t). Cabe recordar que 

se reporta en los EStddos Uni~os, que el 60% de los pacientes 
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se presenta inicialmente por infecciones pulmonares ocasion~ 

das por P. carlnli y que se calcula que alrededor del 85\ de 

los pacientes presentaran una lnfeccl6n por este parásito d~ 

rante su enfermedad (31,35,39). 

El 74t de nuestro grupo de estudio refirt6 tener o haber 

tenido diarrea crónica; sin embargo, sólo en el 26% fue pos! 

ble enontrar el agente causal. En varios de los casos se 

pensó en la posibll id~d de que se tratara de infección por 

Citomegalovtrus; sin embargo ~sta no pudo corroborarse de 

ninguna manera ni en ningún sitio anatómico. 

A diferencia de l's reportes del resto del mundo, en nue! 

tro grupo no se documentó la presencia de Infecciones por 

mlcobacterlas. Es posible que ello se deba a la población e! 

tudiada en el hospital ABC, que es de medio socloeconOmico -

alto. 

Los dos pacientes que resultaron tener llBsAg positivo ne­

garon ser drogadíctos o haber recibido transfusiones; pero 

ambos reconocieron ser homosexuales y, al parecer, no hablan 

tenido hepatitis cltnlca. Cabe mencionar que en la actuall-­

dad se desconoce la prevalencia de la coexistencia de tas t~ 

fecctones por VIH y hepatitis B. 

Dos de nuestro pacientes se presentaron con abscesos hep! 

tices. Uno de ellos fue amlbiano y el otro paciente tuvo 

abscesos pl6genos. Hay que recordar Que se ha encontrado que 

la frecuencia de amlblasls en los varones homosexuales es m! 

yor que en la población general (45). Serla de esperarse que 

dada la prevalencia de la amibiasls en nuestro pafs hubiéra­

mos tenido mayor nGmero de casos; sin embargo, no se encon--
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trO en sus formas Intestinal ni cut3nea en El grupo estudia­

do. Unlcamente hubo un caso de absceso hepatlco amlblano. 

En un pacientes se documentó la presencia de una lnfec--­

ción pulmonar por S. pneumonlae. Este agente también infecta 

con relativa facilidad a estos pacientes. 

Dos de nuestros pacientes se presentaron con cuadros abd~ 

minales agudos y con perforación Intestinal. En uno de ellos 

se encontró lfquido libre en la cavidad abdominal, en el 

cual se demostró ta presencia del ant(geno VIH. 

Sólo un paciente se presentó con un problema t1ematol6gl­

co: una pQrpura trombocttopénica ''td1opática'' crónica. 

No se logró documentar ninguna Infección del S~C en nues­

tros pacientes. Se documentó solamente en dos de ellos la 

presencia de indiferencia y apatta. 

Dos pacientes tuvieron sarcoma de Kaposi, uno de ellos 

con involucro de órganos Internos, lo cual le ocasionó una 

compreslOn bronquial severa. 

Ninguno de nuestros pacientes presentó neoplasias del Si1 

tema llnforeticular: sin embargo, uno de ellos padece de un 

carcinoma testicular, para el cual esta bajo tratamiento qul 

mtoteraptco. 

Los resultados aqul presentados sugieren que el principal 

modo de transmisión es por vta sexual. 

No se conocen en la actualidad nOmeros exactos en cuanto a 

sujetos infectados y aslntom~ticos y son ellos los que plan-­

tean un grave problema de salud pObllca. 



- 29 -

CONCLUSIONES 

ESTA 
SAUR 

TESIS 
DE U 

NO DEBE 
BUUIQTECA 

Lo que es evidente de Ja presentación hecha, es que et nú­

mero de pacientes se na incrementado en forma notable. Se 

asume que en los Estados Unidos habra para el año rfe 1991 

unos 270,000 casas. El problema se agrava aún m!s cuando se 

considera Que actualmente la mortalidad a tres años de esta­

blecido el diagnóstico es de m"s del ooi (31,42). 

También es evidente, que los sJntomas m~s frecuentes fue-

ron Ja pérdida ponderal del 10'1. o m.1s, la flebre dP. larga 

evoluci6n y la diarrea crónica. 

Las Infecciones m!s frecuentes fueron de la mucosa oral -

por C. albicans y a nivel pulmonar por P. carinfi. 

Muchos de nuestros pacientes presentaban Jlnfopenia y és-

ta era mas marcada cuanto más avanzado estuviera el sfndrome. 

La asociación de Jos slntomas mencionados, con tos crónica 

y seca, más una radlograffa normal y una gasometrla con hi-­

poxemla debe considerarse altamente sugerentes del dlagnOstl 

ca; mas aun si la edad del paciente va de Jos 30 a los 49 

anos, décadas en las que este padecimiento resultó ser mas 

frecuente. 

Conviene para todos los trabajadores de la salud saber que 

el riesgo de infección accidental es muy bajo, pero que exis­

te y que deben tomarse las precauslones necasarlas con el fin 

de evitar todos los riesgos. Hay que hacer hincapié en que 

hoy en dla se considera poco ético el dejar de atender a un -

paciente con SIDA y ello es v~lfdo para todo el personal de 

un hospital. 
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